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ÖZET  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanılı Hastaların Serumlarında Total 

Oksidan Seviye (TOS), Total Antioksidan Seviye (TAS), Oksidatif Stres Ġndeksi 

(OSI), Ürotensin-II Düzeyi, Arjinaz Düzeyi ve Etyopatogenezdeki Yeri 

 

Dr. Ömer Faruk TUNCER  

 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), etiyolojisi henüz net olarak 

aydınlatılamamıĢ, nörobiyolojik, genetik ve çevresel faktörlerin etyolojide birlikte rol 

aldığı düĢünülen nörogeliĢimsel bir hastalıktır. Bu çalıĢmada; total oksidan seviye, 

total antioksidan seviye, oksidatif stres indeksi, Ürotensin-II düzeyleri ve Arjinaz 

düzeylerinin DEHB etyopatogenezindeki rolü araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmaya 30 DEHB 

tanılı hasta ve 30 sağlıklı gönüllü kontrol dahil edilmiĢ, katılımcılar 6-17 yaĢ 

aralığında, baĢka herhangi bir fiziksel ya da psikiyatrik hastalık öyküsü olmayan ve 

son altı ay içinde psikotrop ilaç tedavisi almamıĢ olan çocuk ve ergenler arasından 

seçilmiĢtir. Serum TOS, TAS, Ürotensin-II ve Arjinaz düzeylerinin her biri Enzyme-

Linked Immunosorbent Assay (ELISA) yöntemi ile değerlendirilmiĢ, OSI değerleri 

ise TOS değerlerinin TAS değerlerine bölünmesiyle elde edilmiĢtir. Katılımcıların 

belirti düzeyleri, Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım Bozuklukları Ġçin DSM-IV‘e 

Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği ile değerlendirilmiĢtir. TOS, TAS ve OSI 

düzeyleri açısından olgu ve kontrol grupları arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır. Serum Ürotensin-II düzeyleri olgu grubunda kontrollere göre 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢ, serum Arjinaz düzeyleri ise olgu grubunda anlamlı 

olarak düĢük bulunmuĢtur. Bu parametrelerden hiçbirinin cinsiyet veya yaĢ ile iliĢkisi 

bulunamamıĢtır. Ürotensin-II düzeylerinin ölçek puanları ile pozitif, Arjinaz 

düzeylerinin ise negatif iliĢkisi olduğu belirlenmiĢtir. Oksidatif stres ile iliĢkili bu ve 

benzeri parametrelerin DEHB etyopatogenezindeki rolünün anlaĢılması için daha 

geniĢ örneklemde, DEHB alt tipleriyle birlikte genetik ve nörokimyasal etkenlerin de 

değerlendirildiği çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, total oksidan seviye, 

total antioksidan seviye, oksidatif stres indeksi, Ürotensin-II, Arjinaz, oksidatif stres 
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ABSTRACT 

 

The Total Oxidant Levels (TOS), Total Antioxidant Levels (TAS), Oxidative 

Stress Index (OSI), Urotensin II Levels and Arginase Levels in The Serums of 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder Diagnosed Patients and The Roles of 

These Parameters in The Etiopathogenesis. 

 

Dr. Ömer Faruk TUNCER 

 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is a neurodevelopmental disorder 

whose etiology has not been identified definitely. Neurobiological, genetic and 

environmental factors are thought to play a role in the etiology collectively. In this 

study, the role of the total oxidant levels (TOS), the total antioxidant levels (TAS), 

the oxidative stress index (OSI), Urotensin II levels and Arginase levels in the 

etiopathogenesis of ADHD have been investigated. 30 ADHD diagnosed patients, 

and 30 healthy controls were included in the study. The participants were selected 

among 6-17 years old children and adolescents who had no other physical or 

psychiatric disorder history and who had not used any psychotropic drugs in the last 

six months. Each of the levels of serum TOS, TAS, Urotensin II and Arginase were 

evaluated with Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) method, and OSI 

levels were obtained by way of dividing the TOS levels by TAS levels. The symptom 

ratings of the participants were assessed by using The DSM- IV Based Disruptive 

Behavior Disorders Screening Scale. Regarding the TOS, TAS and OSI levels; a 

statistically significant relationship between the control and patient groups could not 

be detected. Serum Urotensin-II levels were found to be statistically significantly 

higher in the patient group than the control group, and serum Arginase levels were 

found to be statistically significantly lower in the patient group in comparison to 

control group. None of these parameters were found to be correlated with gender or 

age. The scale scores were detected to have a positive correlation with Urotensin II 

levels and negative correlation with Arginase levels. To better understand the role of 

oxidative index related these and similar parameters in the ADHD etiopathogenesis, 

further studies with larger sample sizes are needed to be conducted, which evaluated 
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ADHD subtypes separately and assessed genetic and neurochemical parameters 

concomitantly. 

Key words: Attention Deficit Hyperactivity Disorder, the total oxidant levels, the 

total antioxidant levels, the oxidative stress index, Urotensin II levels and Arginase 

level



1 

 

GĠRĠġ 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), kalıcı ve sürekli dikkat 

süresinin kısalığı, engellemeye yönelik denetim eksikliğine bağlı olarak 

davranıĢlarda ya da biliĢte ortaya çıkan ataklık ve huzursuzlukla karakterize 

nörogeliĢimsel bir rahatsızlıktır (1). DEHB çocuklarda en sık görülen nörogeliĢimsel 

bozukluktur ve davranıĢsal, emosyonel, biliĢsel, akademik ve sosyal iĢlevsellik 

alanlarında bozulmalara neden olabilir (2). DEHB‘nin prevalansına iliĢkin yapılan 

çalıĢmalarda %0.2 ile %27 arasında oranlar verilse de (3), dünya genelindeki 

prevalans oranı yaklaĢık %5.2 olarak bulgulanmıĢtır (4). 

DEHB‘nin etyolojisi henüz tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Yapılan 

çalıĢmalarda genetik, prenatal ve perinatal risk faktörleri, nörobiyolojik ve çevresel 

etmenler gibi birçok olası etiyolojik faktör üzerinde durulmaktadır (5). DEHB‘nin 

nörokimyasal nedenlerini aydınlatmaya yönelik çalıĢmalar, dopaminerjik ve 

noradrenerjik sistemlerdeki dengesizliğin, bozukluğun oluĢumunda önemli rolü 

olduğunu ortaya koymaktadır (6).  

Oksidatif stres, serbest radikal olarak isimlendirilen molekül ya da molekül 

parçalarının indirgenme tepkimeleri sonucu ortaya çıkan oksidanların yol açtığı 

biyolojik hasar için kullanılan bir terimdir (7). Ateroskleroz, yaĢlanma, karsinogenez 

ve diabetes mellitus gibi pek çok dejeneratif hastalığın patogenezinde, serbest 

radikallerin hücre zarında oluĢturduğu harabiyetin rolü olduğu gösterilmiĢtir (8, 9). 

Major depresyon (10), bipolar bozukluk (11), Ģizofreni (12), otizm (13) ve DEHB 

(14, 15) gibi birçok psikiyatrik bozukluğun patogenezinde oksidatif stresin rol 

oynayabileceğine dair kanıtlar bulunmaktadır. 

Ürotensin-II (U-II) güçlü vazokonstriktör etkileri olan, ancak damarın çapı ve 

dokunun türüne göre NO bağımlı vazodilatatör etkileri de görülebilen vazoaktif bir 

peptiddir (16, 17). Ürotensin-II‘nin; nitrik oksit sentazı (NOS) aktive ederek bir 

serbest radikal olan nitrik oksit (NO) üretimini artırdığı (18), reaktif oksijen 

türevlerinin üretimine büyük katkı yapan NADPH oksidaz enzim düzeyini arttırdığı 

(19) ve hidrojen peroksit (H2O2) radikalinin düzeyini artırarak oksidatif stresi 

indüklediği gösterilmiĢtir (20). ġizofreni (21), Ģizoaffektif bozukluk (22). ve eriĢkin 

DEHB‘de (23) U-II düzeylerini irdeleyen çalıĢmalar olsa da, literatürde çocuk ve 
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ergenlerde DEHB ile U-II iliĢkisini inceleyen herhangi bir çalıĢmaya 

rastlanmamıĢtır. 

Arjinaz L-arjininin üre ve ornitine hidrolizini katalizleyen, üre siklusunun son 

enzimidir (24). Arjinazın gerek hücre ölümünü engelleyen poliaminlerin üretiminde 

rol alarak (25), gerekse NOS ile yarıĢa girip NO üretimini engelleyerek (26) oksidatif 

stresin oluĢumuna engel olabileceği düĢünülmektedir. Bipolar bozukluk (27), majör 

depresyon (28), Ģizofreni (29) gibi hastalıklarda arjinaz düzeylerinin normalden 

farklılık gösterdiği bildirilmiĢtir. Bununla birlikte yazında DEHB ile arjinaz 

arasındaki iliĢkiyi inceleyen herhangi bir çalıĢma bulunmamaktadır. 

ÇalıĢmamızda DEHB‘li çocuk ve ergenlerde TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve 

Arjinaz düzeylerinin sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırılması planlanmıĢtır.          
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GENEL BĠLGĠLER 

 

DĠKKAT EKSĠKLĠĞĠ HĠPERAKTĠVĠTE BOZUKLUĞU 

 

Tanım 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), kalıcı ve sürekli olan 

dikkat süresinin kısalığı, engellemeye yönelik denetim eksikliğine bağlı olarak 

davranıĢlarda ya da biliĢte ortaya çıkan ataklık ve huzursuzlukla seyreden, bu 

semptomlar nedeni ile toplumsal ve okulla/iĢle ilgili etkinliklerin doğrudan olumsuz 

etkilendiği nörogeliĢimsel bir rahatsızlıktır (1). Semptomlar genellikle erken 

çocukluk döneminde baĢlamakta ve eriĢkinlik döneminde de devam edebilmektedir 

(30). DEHB çocuklarda en sık görülen nörogeliĢimsel bozukluktur ve davranıĢsal, 

emosyonel, biliĢsel, akademik ve sosyal iĢlevsellik alanlarında bozulmalara neden 

olabilir (2). 

 

Tarihçe 

DEHB ile ilgili en yeni tanımlama ve değiĢiklik, 2013 yılında yayınlanan 

"Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Fifth Edition (DSM-5)"te 

yapılmıĢtır (1). Bununla birlikte aĢırı hareketlilik, dikkatsizlik ve dürtüselliği olan 

çocuklara iliĢkin ilk yazılı bilgiler XVIII. yüzyıla dayanmaktadır (31). 1798 yılında 

Sir Alexander Crichton ―An inquiry into the nature and origin of mental 

derangement: comprehending a concise system of the physiology and pathology of 

the human mind and a history of the passions and their effects‖ isimli kitabında 

hiperaktivite ile ilgili olmasa da dikkatsizlikle ilgili tanımlamalarda bulunmuĢtur 

(32). Dr. Henrich Hoffman tarafından 1846 yılında yazılan "The Story of Fidgety 

Philip (Kıpırdak Philip)" hikayesinde de dikkat eksikliği, hiperaktivite ve impulsivite 

belirtileri sergileyen bir çocuk ve ebeveynlerinin tipik tepkileri anlatılmıĢtır (33). 

Tıp literatüründe ise DEHB, ilk kez 1902 yılında Sir George Frederic Still 

tarafından tanımlanmıĢtır. Still makalesinde, bu çocukların hareketli ve dürtüsel 

olduklarını, dikkatini sürdürmekte güçlük yaĢadıklarını ve birtakım emosyonel 

belirtilerinin bulunduğunu bildirmiĢ, bu olguları "A defect of moral control (Ahlaki 

kontrolde yetersizlik)" olarak tanımlamıĢtır (34). 1917-1928 yılları arasında olan ve 
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yaklaĢık 20 milyon kiĢinin etkilendiği ensefalit epidemisi sonrası hayatta kalan 

çocukların birçoğunda belirgin kiĢilik değiĢiklikleri, emosyonel instabilite, kognitif 

defisitler, öğrenme güçlükleri, motor kontrolde zayıflık, hiperaktivite, distraktibilite 

ve irritabilite gözlenmiĢ ve bu tablo "postensefalitik davranış bozukluğu" olarak 

isimlendirilmiĢtir (31). 1947'de Strauss ve Lehtinen tarafından "beyin hasarlı çocuk" 

kavramı ortaya atılmıĢ, ancak beyin hasarının yeterli kanıtı olmadığından, 1950'lerde 

"minimal beyin hasarı", 1960'larda ise "minimal beyin disfonksiyonu" terimleri 

kullanılmıĢtır (35).  

DSM sınıflaması içinde DEHB tanısına iliĢkin ilk tanımlamalar 1968‘deki 

DSM-II‘ de yapılmıĢ, “Çocukluktaki Hiperkinetik Reaksiyon” terimi kullanılmıĢtır 

(35). Bozukluk 1980‘de yayımlanan DSM-III‘te yeniden adlandırılmıĢ ve tanı olarak 

“Dikkat Eksikliği Bozukluğu” belirlenmiĢtir. Dikkat Eksikliği Bozukluğu (DEB) 

hiperaktiviteli ve hiperaktivitesiz olarak tanımlanmıĢ, temel belirtiler dikkatsizlik, 

ataklık ve huzursuzluk olarak belirtilmiĢtir. 1987‘de DSM-III-R‘de bozukluğun ismi, 

günümüzde de kullanılan ibare ile “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” olarak 

düzenlenmiĢtir. Dikkatsizlik, dürtüsellik ve hiperaktivite 14 belirtili bir liste haline 

getirilmiĢ ve bunlardan en az 8 tanesinin olması koĢulu aranmıĢtır (35). 1994 yılında 

yayımlanan DSM-IV‘ te ise DEHB için dikkatsizliğin önde olduğu tip, hiperaktivite-

impulsivitenin önde olduğu tip ve bileĢik tip olmak üzere üç alt tipi tanımlanmıĢtır. 

2000 yılında yayımlanan DSM-IV-TR‘de bozukluğun adında ya da tanı ölçütlerinde 

değiĢikliğe gidilmemiĢtir (31). 2013 yılında yayınlanan ve günümüzde halen 

kullanılmakta olan DSM-5 ile, DEHB "Nörogelişimsel Bozukluklar" baĢlığı altında 

sınıflandırılmıĢtır. EriĢkin DEHB'de tanı için gerekli olan semptom eĢiği düĢürülmüĢ, 

"Dikkatsizlik" ya da "Aşırı Hareketlilik ve Dürtüsellik" alanlarında 9 kriterden 6'sı 

yerine, 5'inin sağlanması tanı için yeterli bulunmuĢtur. DSM-IV'te tanımlanan üç alt 

tipte değiĢikliğe gidilmemekle birlikte "alt tip" yerine "görünüm" tabiri 

kullanılmıĢtır. DSM-IV'ün aksine, semptomların 7 yaĢından önce değil, 12 yaĢından 

önce baĢlaması gerektiği belirtilmiĢtir. Ayrıca "Yaygın Gelişimsel Bozukluklar" 

dıĢlama ölçütlerinden kaldırılmıĢtır (1). 

 

 

 



5 

 

Epidemiyoloji 

DEHB, çocukluk döneminde en sık görülen psikiyatrik bozukluklardan biridir 

(30). DEHB prevalansına iliĢkin yapılan çalıĢmaların sonuçları, örneklemin alındığı 

yer (okul, toplum ya da genel popülasyon), anamnezin alındığı kiĢi ya da kiĢiler, 

ölçüm metodları, kullanılan tanı kriterleri, çalıĢmanın yapıldığı coğrafik bölge ve 

bias riski gibi metodolojik yaklaĢımlardaki farklılıklar nedeniyle tutarlılık 

göstermemektedir (36). 1997-2007 yılları arasında yürütülen, herhangi bir DSM (III, 

III-R, IV) ya da ICD (9, 10) tanı kriterine göre DEHB tanısının konulduğu 71 

çalıĢmanın baz alındığı bir derlemede, çocuk ve ergenlerde DEHB yaygınlığının 

%0.2 ile %27 arasında değiĢtiği bildirilmiĢtir (3). 1978-2005 yılları arasında 

dünyanın farklı bölgelerinde yürütülen 102 epidemiyoloji çalıĢmasının derleme ve 

metaregresyon analizinde ise Polanczyk ve arkadaĢları, DEHB'nin dünya genelindeki 

prevalans oranını %5.2 olarak bulgulamıĢlardır (4).  

Ülkemizde yapılan prevalans çalıĢmalarında DEHB yaygınlığı %5.8 ile 

%13.38 arasında bulunmuĢtur (37–39). Zorlu tarafından 2012 yılında, Denizli'de 

ilköğretim çağındaki çocuklar üzerinde yürütülen çalıĢmada DEHB prevalansının %8 

olduğu, bu oranın kızlarda %5.5, erkeklerde ise %10.9 olarak bulgulandığı 

belirtilmiĢtir (40).  

Yapılan çalıĢmalar DEHB'nin erkeklerde, kızlara göre daha sık görüldüğünü 

göstermektedir (41, 42). Toplum tabanlı çalıĢmalarda erkek/kız oranı 1/1 ile 3/1 

arasında değiĢmekte, klinik tabanlı çalıĢmalarda ise oran 9/1'e kadar 

yükselebilmektedir (43). Yaptıkları meta-analiz çalıĢmasında Polanczyk ve 

arkadaĢları, DEHB'de erkek/kız oranının 2.4/1 olduğunu bildirmiĢlerdir (4). Wilcutt 

tarafından yürütülen meta-analiz çalıĢmasında, ebeveyn ve öğretmen puanları birlikte 

değerlendirildiğinde, bileĢik tip %3.4, dikkatsizliğin baskın olduğu tip %1.8, aĢırı 

hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu tip ise %0.8 oranında bulunmuĢtur. Aynı 

çalıĢmada DEHB prevalansı yönünden erkek/kız oranları; bileĢik tip için 2.7/1, 

dikkatsizliğin baskın olduğu tip için 1.8/1 ve aĢırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın 

olduğu tip için 3.5/1 olarak bulgulanmıĢtır (44).  

DEHB tanılı çocukların büyük çoğunluğu (%60-85) ergenlik döneminde de 

tanı kriterlerini karĢılamaya devam etmektedir (45). EriĢkinlikte ise tahmini DEHB 

prevalansının %2,5 ile %4.4 arasında olduğu bildirilmektedir (46, 47).  
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Etiyoloji 

DEHB, etiyolojisi henüz tam olarak aydınlatılamamıĢ bir bozukluktur. Konu 

ile ilgili yapılan araĢtırmaların vardığı ortak sonuç, DEHB'nin geliĢiminde birçok 

etkenin birlikte rol oynadığıdır (6). Genetik, prenatal ve perinatal risk faktörleri, 

nörobiyolojik ve çevresel etmenler gibi birçok olası etiyolojik faktör üzerinde 

durulmaktadır (5). 

 

Genetik Nedenler 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu etiyolojisinde genetik faktörlerin 

önemli bir rol oynadığı düĢünülmektedir (48). Genetik geçiĢin rolünü araĢtırmak 

üzere çeĢitli aile, ikiz, evlat edinme ve gen analizi çalıĢmaları yapılmıĢtır. Aile 

çalıĢmaları, DEHB'li bireylerin ebeveynlerinde bozukluğun görülme olasılığının 2-8 

kat daha fazla olduğunu, aynı Ģekilde DEHB'li bireylerin kardeĢlerinde de riskin 

arttığını göstermiĢtir (49). ABD, Avustralya, Ġskandinavya ve Avrupa Birliği 

ülkelerinde yapılmıĢ 20 ikiz çalıĢmasında, tahmini kalıtılabilirlik oranı %76 olarak 

bulgulanmıĢtır (50). Yapılan farmakolojik çalıĢmalar ile nörogörüntüleme ve hayvan 

çalıĢmaları, DEHB etyolojisinde birtakım spesifik nörotransmitter sistemlerinin, 

özellikle de dopaminerjik yolakların rol oynadığını göstermiĢtir (51). Buna paralel 

olarak da moleküler genetik çalıĢmalar daha çok dopaminerjik sistem üzerine 

yoğunlaĢmıĢ, Dopamin TaĢıyıcısı-1 (DAT1) (52), Dopamin D4 Reseptörü (DRD4) 

(53), Dopamin D5 Reseptörü (DRD5) (54) gibi birtakım genler üzerinde 

durulmuĢtur.  

Dopamin TaĢıyıcısı-1 (DAT1) geni, sinaptik aralıktan presinaptik terminale 

dopamin geri alımından sorumlu olan taĢıyıcı proteini kodlar (51). Bu protein yoğun 

olarak striatum ve nukleus akumbenste bulunmaktadır (55). DAT1 geni kromozom 

5p15.3 üzerinde yer almaktadır (56). Bu genin etiyolojide suçlanabilecek olası genler 

arasında görülmesinin nedeni, DEHB tedavisinde kullanılan metilfenidat, pemolin ve 

bupropion gibi medikal ajanların dopamin taĢınmasını inhibe etmesi ve sinapslardaki 

dopamin seviyesini artırarak etki göstermesinden kaynaklanmaktadır (57). Genetik 

bağlantı çalıĢmaları, DAT1 geni 10-tekrar allelinin geri alım sürecinde anormal 

dopamin taĢınımı ile iliĢkili olabileceğini, bu nedenle bu gen ve DEHB arasında 
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anlamlı iliĢki olduğunu ortaya koymaktadır (58, 59). DAT1 geni 10-tekrar alleli 

bulunan DEHB olgularının metilfenidat tedavisine daha az yanıt verdiği 

belirtilmektedir (60).  

Dopamin D4 Reseptörü (DRD4), D2 benzeri reseptör ailesine ait olan ve 

potasyum kanallarını aktive ederek adenilat siklazı inhibe etmede rol oynayan G 

proteini iliĢkili bir yapıdır (61). DRD4 daha çok, orbitofrontal korteks ve anterior 

singulat gibi, DEHB'nin etiyolojisinde yeri olan frontal lob bölgelerinde 

bulunmaktadır (55). DRD4 geni kromozom 11p15.5 üzerinde lokalize olmuĢtur (62). 

DRD4 üzerine yapılan çalıĢmalar, özellikle bu genin 7-tekrar allelinin artmıĢ DEHB 

riskiyle iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢtur (63). Faraone ve arkadaĢları tarafından 

yürütülen meta-analiz çalıĢmasında da, DRD4'ün 7-tekrar alleli ile DEHB arasında 

anlamlı iliĢki olduğu bulgulanmıĢtır (64).  

Dopamin D5 Reseptörü (DRD5), D1 sınıfına ait olan ve adenilat siklazı aktive 

ederek etki gösteren G proteini iliĢkili bir reseptördür. DRD5, hipokampüs ve iliĢkili 

yapılarda yoğun olarak bulunmaktadır. DRD5 geni kromozom 4p15.3 üzerinde 

lokalize olmuĢtur (55). Bazı çalıĢmalar DRD5 ile DEHB arasında iliĢki olmadığını 

bulgularken (65, 66), bazı çalıĢmalarda ise DRD5 geninin DEHB ile anlamlı bir 

Ģekilde iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (62, 67). 

Dopamin D2 Reseptörü (DRD2), adenilat siklazı inhibe ederek etki gösteren G 

proteini iliĢkili bir reseptördür. DRD2 geni, kromozom 12q23.1 üzerinde 

haritalanmıĢtır (55). DRD2 daha çok striatal kompleks ve hipofiz bezi bölgelerinde 

bulunmaktadır (68). ve bu reseptör mezolimbik ödül yolaklarında kilit rol 

üstlenmektedir (69). Comings ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada, bu genin TaqIA1 

allelinin DEHB ile iliĢkili olduğunu göstermiĢlerse de (70), DRD2 ile DEHB 

arasında böyle bir iliĢki olmadığını gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (71, 72).  

Dopamin D3 reseptörü (DRD3), DRD2'ye göre daha az etkili olsa da, yine 

adenilat siklazı inhibe ederek etki gösteren bir baĢka reseptördür (73). DRD3 geni, 

kromozom 3q13.3 üzerinde bulunmaktadır (74). DRD3 baĢlıca korteks ve 

hipokampüsle birlikte kaudat ve nükleus akumbens bölgelerinde bulunmaktadır ve 

ödüllü öğrenmede önemli bir rol üstlenmektedir (75). Guan ve arkadaĢları, DRD3 ile 

bileĢik tip DEHB arasında iliĢki olduğunu bulgulamıĢlarsa da (76), böyle bir iliĢki 

bulunmadığını gösteren çalıĢmalar da bulunmaktadır (77, 78).  
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DEHB etiyolojisini aydınlatmaya yönelik; katekol-o-metil transferaz (COMT) 

geni (79), dopamin beta hidroksilaz geni (80), tirozin hidroksilaz geni(72), dopa 

dekarboksilaz geni (81), norepinefrin taĢıyıcı (NET1) geni (82), monoamin oksidaz 

A ve B (MAO-A, MAO-B) genleri (83), synaptosomal-associated protein 25 (SNAP-

25) geni (66), serotonin taĢıyıcı geni (84) ve serotonin reseptör genleri (85) gibi 

birçok gen ile ilgili araĢtırmalar yapılmıĢtır. 

 

Yapısal Nedenler 

Son yıllarda yapılan nörogörüntüleme, nörofizyolojik, genetik ve nörokimyasal 

çalıĢmalardan toplanan veriler, DEHB patofizyolojisinde temel olarak, lateral 

prefrontal korteks, dorsal anterior singulat korteks, kaudat ve putameni içeren fronto-

striatal yapılardaki disfonksiyonun rol oynadığına iĢaret etmektedir (86).  

Prefrontal korteksin dikkati sürdürme ve düzenleme, duygu ve davranıĢları 

regüle etme, dürtü kontrolü, hedef planlama, düĢünce ve davranıĢları organize etme 

gibi görevleri bulunmaktadır (87). Rubia ve arkadaĢları tarafından yapılan bir 

fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (fMRI) çalıĢmasında; DEHB'li 

ergenlerde sağ mesial prefrontal korteks, sağ inferior prefrontal korteks ve sol 

kaudatta düĢük aktivite olduğu bulgulanmıĢtır (88). 16 farklı nörogörüntüleme 

çalıĢmasının değerlendirmeye alındığı bir meta-analiz çalıĢmasında da; DEHB'li 

bireylerde anterior singulat korteks, dorsolateral prefrontal korteks ve inferior 

prefrontal kortekste hipoaktivite olduğu gözlenmiĢtir (89).  

Günümüze dek yapılan birçok hacim çalıĢmasında, DEHB'li bireylerde çeĢitli 

prefrontal korteks yapılarının volümlerinin kontrollere göre anlamlı olarak daha 

küçük olduğu gösterilmiĢtir (90). Castellanos ve arkadaĢları tarafından yürütülen 

kapsamlı bir vaka-kontrol çalıĢmasında, DEHB'li çocuk ve ergenlerde tüm 

bölgelerde beyin hacimlerinin kontrollere göre daha düĢük olduğu ve hacim farkının 

daha önce stimülan tedavisi almamıĢ olgularda daha belirgin olduğu bulgulanmıĢtır 

(91). Yine bir baĢka çalıĢmada, talamus ve dorsolateral prefrontal korteks 

volümlerinin DEHB'li çocuklarda kontrollere göre daha küçük olduğu gösterilmiĢtir 

(92). Beyinde kortikal kalınlık büyüme yönergelerinin incelendiği bir baĢka 

çalıĢmada ise, DEHB'li çocuk ve ergenlerde prefrontal bölgeler baĢta olmak üzere 

beynin büyük bir kısmında kortikal olgunlaĢmanın geciktiği saptanmıĢtır (93). 
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stimülan tedavisinden sonra fronto-striatal bölgede (94), atomoksetin tedavisinden 

sonra da dorsolateral prefrontal kortekste (95) aktivite artıĢı olduğu gözlenmiĢtir. 

Serebellum genel olarak motor kontrolle iliĢkili bir alan olarak bilinse de, son 

20 yılı aĢkın süredir ortaya konan araĢtırma bulguları, serebellumun kognitif ve 

afektif süreçlere de dahil olduğunu göstermektedir (90). Valera ve arkadaĢları 

tarafından yürütülen bir meta-analiz çalıĢmasında, DEHB'li bireylerde serebellumun 

posterior inferior vermisi kontrollere göre daha küçük bulunmuĢtur (96). Serebellar 

volümün değerlendirildiği bir MR görüntüleme çalıĢmasında, superior serebellar 

vermisin DEHB'li çocuklarda daha küçük olduğu gözlenmiĢtir (97). BileĢik tip 

DEHB'li bireylerin değerlendirildiği bir çalıĢmada ise, sağ serebellar hemisferde gri 

madde yoğunluğunda azalma olduğu gösterilmiĢtir (98).  

DEHB'li bireylerde paryetal (91) ve temporal (99) kortekste hacim azalması 

olduğunu gösteren çalıĢmalar da bulunmaktadır. Yine DEHB'li bireylerde sağ 

oksipital lobda artmıĢ gri madde yoğunluğu da geçmiĢ dönemde ortaya konan 

bulgular arasındadır (100).  

 

Nörokimyasal Nedenler 

Noradrenalin (NA) ve dopamin (DA), beyin sapından, prefrontal korteks de 

dahil olmak üzere tüm kortikal yapılara uzanan uyanıklık sisteminin önemli 

parçalarındandır. Prefrontal korteksin uygun bir Ģekilde çalıĢabilmesi için NA ve 

DA'nın optimal düzeylerde olması gereklidir. Her iki nörotransmitterin de fazlalığı 

ya da azlığı, prefrontal korteksin duygu ve düĢüncelerin regülasyonu iĢlevini önemli 

ölçüde bozabilmektedir (101). DEHB'nin patofizyolojisi henüz tam olarak 

anlaĢılamamıĢ olsa da, dopaminerjik ve noradrenerjik sistemlerdeki dengesizliğin, 

bozukluğun oluĢumunda önemli rolü olduğu düĢünülmektedir (6). DEHB'li 

bireylerin, beyindeki NA ve DA düzeylerini yükselten psikostimulanlara verdiği 

olumlu yanıt, her iki sistemde de bozukluk olabileceği görüĢünü desteklemektedir 

(102). NA'nın yararlı etkilerinden prefrontal korteksteki postsinaptik alfa-2A 

reseptörleri sorumludur. Alfa-2A reseptör stimülasyonu, prefrontal korteksteki 

dikkat, davranıĢ ve duygu düzenlenmesinde rol oynamaktadır (101). DEHB 

tedavisinde kullanılan alfa-2A agonistleri de etkilerini, prefrontal kortekste dikkat ve 

davranıĢ regülasyonunu güçlendirerek göstermektedirler (101).  
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DEHB ile serotonin arasında iliĢki olduğunu gösteren çalıĢmalar da mevcuttur 

(103). Serotonin taĢıyıcı gen (SRT) ve serotonin ile ilgili diğer genlerdeki 

değiĢikliklerin DEHB ile iliĢkili olduğunu bildiren çalıĢmalar vardır (84, 104). 

 

Diğer Nedenler 

Diyet, çeĢitli toksinlere maruziyet, gebelik ve doğum komplikasyonları, fetal 

alkol maruziyeti, gebelikte maternal sigara kullanımı ve düĢük doğum ağırlığı gibi 

birçok biyolojik ve çevresel faktör, DEHB‘nin etyolojisinde suçlanmaktadır (105).  

Diyetin ya da gıdalardaki katkı maddelerinin DEHB etyolojisindeki yerini 

araĢtıran çalıĢmalarda, bu faktörlerin genellikle anlamlı düzeyde davranıĢları 

etkilemediği ve DEHB vakalarının büyük çoğunluğunda saptanmadığı görülmüĢtür 

(105, 106).  

Etyolojiyi aydınlatmak adına baĢta kurĢun olmak üzere çeĢitli toksinler de 

araĢtırılmıĢtır. KurĢun kontaminasyonunun distraktibilite, hiperaktivite ve 

huzursuzluk gibi DEHB‘de görülen semptomlara benzer bir durum ortaya 

çıkarabildiği gösterilmiĢ, ancak DEHB‘li çocukların çoğunda kurĢun maruziyeti 

gösterilemediği ve yüksek doz kurĢuna maruz kalan birçok çocukta DEHB 

geliĢmediği belirtilmiĢtir (105).  

Gebelikte toksemi ya da eklampsi, anemi, sağlık sorunları, anne yaĢı, annede 

stres, pre/postmatürite, doğumun uzunluğu, fetal distres, düĢük doğum ağırlığı, 

hipoksi ve antepartum kanama gibi prenatal ve perinatal birçok faktörün de DEHB 

ile bağlantısı olduğu düĢünülmektedir (5).  Zappitelli ve arkadaĢları tarafından 

yapılan bir meta-analiz çalıĢmasında, 1976-2001 yılları arasında yayınlanmıĢ olan 51 

makale incelenmiĢ ve DEHB tanılı çocukların pre-, peri- ya da postnatal strese diğer 

çocuklara göre daha çok maruz kaldıkları saptanmıĢtır (107).  

Aile içi çatıĢmalar, düĢük sosyoekonomik düzey, geniĢ aile büyüklüğü, 

maternal psikopatoloji ve paternal suça yatkınlık gibi psikososyal etkenler ile DEHB 

arasında iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (108, 109). Yapılan bir çalıĢmada; disiplin 

eksikliği, ebeveynlerin baĢa çıkma becerilerinin yetersiz olması, ebeveyn-çocuk 

iletiĢiminin düĢük seviyede olması hiperaktivite ile iliĢkili bulunmuĢtur (110). Kim 

ve arkadaĢları tarafından yapılan baĢka bir çalıĢmada ise, evlilik içi sorunlar, anne-
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babanın ayrılması ya da boĢanması, bakımverendeki değiĢiklikler ve emzirmemenin 

DEHB ile anlamlı olarak iliĢkili olduğu bulgulanmıĢtır (111).  

Viral ensefalitler, anemi, kardiyak hastalıklar, tiroid bozuklukları, epilepsi, 

otoimmün bozukluklar ve metabolik bozuklukların da DEHB bulguları ortaya 

çıkarabildiği belirtilmektedir (112).  

 

Klinik Özellikler 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu; dikkati baĢlatma ve sürdürme, 

aktivite seviyesini ayarlama ve impulsif eylemleri yatıĢtırma alanlarında güçlüklerin 

yaĢandığı bir bozukluktur. Bu durum, yaĢ ve geliĢimsel düzeyle uyumsuz maladaptif 

davranıĢların ortaya çıkmasına zemin hazırlar (113). Dolayısıyla bu bozuklukta, 

semptomlar nedeni ile davranıĢsal, emosyonel, biliĢsel, akademik ve sosyal 

iĢlevsellik alanlarında bozulmalar görülebilmektedir (2).  

DEHB‘nin dikkatsizlik komponenti hayale dalıp gitme, distraktibilite ve 

odaklanmakta güçlük ile ön plana çıkmaktadır (114). Dikkat alanında yaĢanılan 

zorluklar özellikle akademik alanda sorunlara neden olur. Görev almada güçlük, 

alınan görevlere baĢlamada güçlük, verilen görevleri tamamlayamama gibi sorunlar 

yaĢayabilirler. Motivasyon sorunları, talimatları izlemeyle ilgili güçlükler, 

performansta dalgalanma gibi durumlarla karĢı karĢıya kalabilirler. Öğretmenleri 

genellikle dersi dinlemeyip hayale dalmalarından, eĢyalarını kaybetmelerinden, 

unutkan ve dağınık olmalarından yakınabilirler (115).  

DEHB‘nin hiperaktivite komponenti ise; yerinde duramama, aĢırı konuĢma ve 

huzursuzluk ile kendini gösterir. DEHB semptomları kazalara yatkınlık yaratmakta, 

kiĢilerarası iliĢkilerde zorlanma meydana getirmekte ve uygunsuz davranıĢları 

nedeniyle bireyin çevresiyle olan iliĢkilerinde bozulmaya neden olmaktadır (114). 

Çocukların hareketli olmasını beklediğimiz park gibi ortamların dıĢında da örneğin 

sınıfta kıpırdama, yerinde oturamama, sınıfın içinde gezinme, izin almadan ortalıkta 

dolaĢma gibi davranıĢlar gösterebilirler (116). Talimatları beklemeden veya uygun 

ortam oluĢmadan hızlı bir Ģekilde karar verip uygularlar. Üzerinde fazla düĢünmeden 

aldıkları bu kararlar nedeniyle de riskli birtakım durumlarla karĢı karĢıya kalabilir, 

yaralanabilir ya da zarar görebilirler. Sıralarını beklemekte yaĢadıkları güçlükler 

nedeniyle hemen her yaĢta sıkıntı yaĢayabilirler. Tamamlamaları gereken görev ya da 
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iĢleri de ―hızlı‖ bir Ģekilde ya da az bir eforla tamamlamak isteyebilirler. Genellikle 

baĢkalarının duygularını önemsemeden ya da kendileri için ortaya çıkabilecek 

sonuçlara bakmaksızın boĢboğaz bir Ģekilde söyleyebilirler. Soru tamamlanmadan 

cevabını vermeye çalıĢabilir, baĢkalarının konuĢmasını kesebilirler (117).  

DEHB‘de erken yaĢlarda daha ön planda olan hiperaktivite/impulsivite 

semptomlarının yaĢ ilerledikçe gerilemesi, nispeten geri planda olan dikkat eksikliği 

semptomlarının ise devam etmesi ve yaĢla birlikte öne çıkması beklenir (114).   

Okul öncesi dönemde hiperaktivite ve impulsivite semptomları daha baskın 

olarak görülür. Sessizce oynamakta güçlük yaĢama, çok konuĢma, sırasını 

beklemekte güçlük yaĢama, aĢırı hareketli olma ve bir motor tarafından idare 

ediliyormuĢ gibi davranma en sık görülen belirtilerdir (118).  

Okul döneminde, sınıf içinde uygun olmayan davranıĢlar ortaya koyabilir, ders 

baĢarısı gösteremeyebilir, akran iliĢkilerinde sorun yaĢayabilirler. Öğretmenlerinden, 

görevlerini yerine getirmeyle ilgili güçlük yaĢadığı, sınıf içinde dolaĢtığı, arkadaĢları 

ile konuĢtuğu, ödevlerini tamamlamadığı yönünde Ģikâyetler gelebilir (119).  

Ergenlik döneminde, dikkat sorunları, organizasyon ve planlamada güçlükler, 

okul ödevlerini ve halletmesi gereken diğer iĢleri unutma gibi sorunlar ön plandadır 

(119). Bu dönemde çocuklar, DEHB‘si olmayan çocuklara göre daha yüksek 

oranlarda antisosyal davranıĢ gösterip, suça karıĢırlar ve madde kullanım problemleri 

yaĢarlar (120). DüĢük benlik saygısı, zayıf akademik performans ve kiĢilerarası 

iliĢkilerde sorunlar tabloya eĢlik edebilir (121).  

 

Tanı Ölçütleri 

DEHB için güncel tanı ölçütleri DSM-5 (1) ve ICD-10 (122) ile belirlenmiĢtir. 

 

DSM-5’e Göre Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanı Ölçütleri 

A. AĢağıdakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirli, iĢlevsellik ya da 

geliĢimi bozan, süregiden bir dikkatsizlik ve/ ya da aĢırı hareketlilik –

dürtüsellik örüntüsü: 

1. Dikkatsizlik: GeliĢimsel düzeye göre uygun olmayan ve 

toplumsal ve okulla/iĢle ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz 
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etkileyen , aĢağıdaki altı ( ya da daha çok) belirti en az altı aydır 

sürmektedir: 

Not: Belirtiler, yalnızca karĢıt olmanın, karĢı gelmenin 

düĢmancıl tutumun ya da verilen görevleri anlayamamanın bir 

dıĢavurumu değildir. YaĢı ileri gençlerde ve eriĢkinlerde (17 

yaĢında ve daha büyük olanlarda) en az beĢ belirti olması gerekir. 

a. Çoğu kez , ayrıntılara özen göstermez ya da 

okul çalıĢmlarında (derslerde), iĢte ya da etkinlikler 

sırasında dikkatsizce yanlıĢlar yapar 

b. Çoğu kez, iĢ yaparken ya da oyun oynarken 

dikkatini sürdürmekte güçlük çeker. 

c. Çoğu kez, doğrudan kendisine doğru 

konuĢulurken, dinlemiyor gibi görünür. 

d. Çoğu kez, verilen yönergeleri izlemez ve okulda 

verilen görevleri, sıradan günlük iĢleri ya da iĢyeri 

sorumluluklarını tamamlayamaz. 

e. Çoğu kez, iĢleri ve etkinlikleri düzenlemekte 

güçlük çeker. 

f. Çoğu kez, sürekli bir zihinsel çaba gerektiren 

iĢlerden kaçınır, bu tür iĢleri sevmez ya da bu tür iĢlere 

girmek istemez. 

g. Çoğu kez, iĢi ya da etkinlikleri için gerekli 

nesneleri kaybeder. 

h. Çoğu kez, uyaranlarla dikkati kolaylıkla dağılır. 

i. Çoğu kez, günlük etkinliklerde unutkandır. 

 

2. AĢırı hareketlilik ve dürtüsellik: GeliĢimsel düzeye göre 

uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/iĢle ilgili etkinlikleri 

doğrudan olumsuz etkileyen, aĢağıdaki altı (ya da daha çok) belirti 

en az altı aydır sürmektedir: 

         Not: Belirtiler, yalnızca karĢıt olmanın, karĢı gelmenin 

düĢmancıl tutumun ya da verilen görevleri anlayamamanın bir 
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dıĢavurumu değildir. YaĢı ileri gençlerde ve eriĢkinlerde (17 yaĢında 

ve daha büyük olanlarda) en az beĢ belirti olması gerekir. 

a. Çoğu kez, kıpırdanır ya da ellerini ya da 

ayaklarını vurur ya da oturduğu yerde kıvranır. 

b. Çoğu kez, oturmasının beklendiği durumlarda 

oturduğu yerden kalkar. 

c. Çoğu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalıkta 

koĢturur durur ya da bir yere tırmanır. (Not: YaĢı ileri 

gençlerde ve eriĢkinlerde, kendini huzursuz hissetmekle 

sınırlı olabilir.) 

d. Çoğu kez, boĢ zaman etkinliklerine sessiz bir 

biçimde katılamaz ya da sessiz bir biçimde oyun 

oynayamaz. 

e. Çoğu kez, ―her an hareket halindedir‖, ―kıçına 

bir motor takılmıĢ‖ gibi davranır. 

f. Çoğu kez aĢırı konuĢur. 

g. Çoğu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanıtını 

yapıĢtırır. 

h. Çoğu kez sırasını bekleyemez. 

i. Çoğu kez, baĢkalarının sözünü keser ya da araya 

girer. 

B. On iki yaĢından önce birkaç dikkatsizlik ya da aĢırı 

hareketlilik-dürtüsellik belirtisi olmuĢtur. 

C. Birkaç dikkatsizlik ya da aĢırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi 

iki ya da daha çok ortamda vardır. 

D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da iĢle ilgili iĢlevselliği 

bozduğuna ya da iĢelvselliğin niteliğini düĢürdüğüne dair açık kanıtlar 

vardır. 

E. Bu belirtiler, yalnızca, Ģizofreni ya da psikozla giden baĢka bir 

bozukluğun gidiĢi sırasında ortaya çıkmamaktadır ve baĢka bir ruhsal 

bozuklukla daha iyi açıklanamaz. 

Belirteçler 
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BileĢik görünüm: Son altı ay içinde, hem A1 hem de A2 tanı ölçütleri 

karĢılanmıĢtır. 

Dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay içinde A1 tanı ölçütü 

karĢılanmıĢ, ancak A2 tanı ölçütü karĢılanmamıĢtır. 

AĢırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay içinde A2 

tanı ölçütü karĢılanmıĢ, ancak A1 tanı ölçütü karĢılanmamıĢtır. 

Tam olmayan yatıĢma gösteren: Daha önceden bütün tanı ölçütleri karĢılanmıĢ 

olmakla birlikte, son altı ay içinde bütün tanı ölçütlerinden daha azı karĢılanmıĢtır ve 

belirtiler bugün için de toplumsal, okulla ya da iĢle ilgili iĢlevsellikte bozulmaya 

neden olmaktadır. 

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

çoğu vardır ve belirtiler toplumsal ya da iĢle ilgili iĢlevselliği çok az bozmaktan 

öteye gitmemiĢtir. 

Orta derecede: Belirtiler ya da iĢlevsellikte bozulma ―ağır olmayan‖ ile ―ağır‖ 

arasında orta bir yerdedir. 

Ağır: Tanı koymak için gerekli belirtilerden çok daha çoğu ya da birkaç, 

özellikle ağır belirti vardır ya da toplumsal ya da iĢle ilgili iĢlevselliği ileri derecede 

bozmuĢtur. 

 

Hiperkinetik Bozukluklar için ICD-10 Tanı Ölçütleri 

G1 Çocuğun yaĢ ve geliĢim düzeyine göre evde dikkat, hareketlilik ve impulsivitede 

(1), (2) ve (3) maddelerde belirtilen gösterilebilir anormallik:  

1.Ġzleyen dikkat sorunlarından en az üçü: 

a. Kendiliğinden etkinliklerin süresinin kısa olması; 

b. Sıklıkla oyun etkinliklerini tamamlamadan ayrılma; 

c. Bir etkinlikten diğerine sık geçiĢ; 

d. YetiĢkinlerin düzenlediği görevlerde sürekliliğin olmaması; 

e. Ev ödevleri ya da okuma görevleri gibi çalıĢmalar sırasında yüksek düzeyde 

dikkatsizlik. 

2. Ek olarak aĢağıdaki hareketlilik sorunlarından en az üçü: 

a. Uygun olmayan durumlarda oldukça sık aĢırı koĢma ya da tırmanma; hareket 

etmeden duramıyor görünme; 
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b. Kendiliğinden etkinlikler sırasında yerinde duramama, kıpır kıpır olma; 

c. Görece olarak hareketsiz olması beklenen ortamlarda belirgin aĢırı etkinlik (örn. 

sofrada, yolculukta, misafirlikte); 

d. Sınıf içi ya da diğer oturması beklenen ortamlarda sıklıkla oturamama; 

e. Sessizce oyun oynamakta sıklıkla zorlanma;. 

3. Ek olarak aĢağıdaki impulsivite sorunlarından en az biri: 

a. Oyunlar ya da grup etkinliklerinde sıranın kendine gelmesini beklemede sıklıkla 

güçlük çekme; 

b. Sıklıkla diğerlerini bölme, araya girme (örn. diğerlerinin oyunlarını ya da 

konuĢmalarını bölme); 

c. Sıklıkla soru tamamlanmadan cevaplamaya çalıĢma. 

G2 Çocuğun yaĢ ve geliĢim düzeyine göre okulda ya da kreĢte dikkat ve 

hareketlilikte (1) ve (2) maddelerde belirtilen gösterilebilir anormallik:  

1. AĢağıdaki dikkat sorunlarından en az ikisi: 

a. Görevleri tamamlayamama; 

b. Yüksek oranda distraktibilite (örn. çok sık dıĢ uyaranlara yönelme); 

c. Seçime izin verildiğinde etkinlikler arasında sık değiĢimler; 

d. Oyun etkinliklerinin çok kısa sürmesi. 

2. Ve aĢağıdaki hareketlilik sorunlarının en az üçü: 

a. Serbest etkinliğe izin verilen durumlarda sürekli (ya da hemen hemen sürekli) ve 

aĢırı hareketlilik (koĢma zıplama gibi); 

b. YapılandırılmıĢ durumlarda belirgin yerinde duramama, kıpır kıpır olma; 

c. Görevler sırasında sıklıkla görevin kesintiye uğraması; 

d. Oturması gerektiğinde sıklıkla oturamama; 

e. Sakince oynamada sıklıkla zorlanma. 

G3 Dikkat veya hareketlilikte doğrudan gözlemlenen anormallik. Bu durum çocuğun 

yaĢı ve geliĢim düzeyine göre aĢırı olmalıdır. Kanıt aĢağıdakilerden herhangi biri 

olabilir:  

1. G1 ya da G2‘deki ölçütlerin doğrudan gözlenmesi; sadece anne-baba veya 

öğretmen bildirimi yeterli değildir. 
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2. Ev ya da okul dıĢında bir ortamda (örn. klinik veya laboratuvarda) aĢırı 

hareketlilik, iĢleri bitirmeden bırakma ya da etkinliklerde sürekliliğin olmamasının 

anormal düzeyde gözlenmesi. 

3. Dikkate iliĢkin psikometrik test performansında belirgin yetersizliğin olması. 

G4 Yaygın GeliĢimsel Bozukluklar (F84), mani (F30), depresif (F32), ya da 

anksiyete bozukluklarının (F41) tanı ölçütlerini karĢılamaz. 

G5 BaĢlangıç yedi yaĢtan öncedir.  

G6 Süre en az altı aydır. 

G7 IQ 50‘nin üzerindedir. 

 

Değerlendirme 

Eksiksiz bir değerlendirme için çocukla ve ebeveynle klinik görüĢme, çocuğun 

tıbbi durumunu değerlendirme ve anne-baba ile öğretmenlere değerlendirme 

ölçeklerinin uygulanması gereklidir. Eğitim ortamında doğrudan gözlem, biliĢsel, 

nöropsikolojik, geliĢimsel ve eğitsel beceri değerlendirmesi bazı olgularda 

gerekebilir. 

Çocukla yapılan görüĢmede temel amaç çocuğun biliĢsel ve ruhsal durumuyla 

ilgili bilgi sahibi olmaktır. Bu görüĢmenin yarı yapılandırılmıĢ biçimde yapılması 

önerilir. GörüĢme sırasında çocuğun genel bir ruhsal durum muayenesi yapılmalıdır. 

Çocukların genellikle kendilerindeki DEHB belirtilerini açık bir Ģekilde belirlemeleri 

güçtür ama derse kendilerini veremediklerini, dikkatlerinin kolay dağılabildiğini, çok 

enerjik hissettiklerini ya da aĢırı hareketliliklerini belirtebilirler. Anlayabilecekleri 

Ģekilde yapılacak yaklaĢımla belirtiler, yakınmalar ve yaĢadıkları sorunların okulda, 

evde ve yaĢantısında ne gibi sorunlara yol açtığı ve bunların ne düzeyde zorluk 

oluĢturduğu ile ilgili bilgi alınabilir. 

Ebeveynle yapılan görüĢmede, çocukta var olan belirtilerin ne zamandır 

olduğu, nasıl ortaya çıktığı, geçmiĢte bu belirtiler için hekim baĢvurusu yapılıp 

yapılmadığı veya bunun için bir tedavi alıp almadığı değerlendirilerek genel bir 

psikiyatrik değerlendirme yapılmalıdır. DEHB tanısının konulabilmesi için gerekli 

olan DSM-IV‘deki 18 belirti ayrı ayrı sorgulanarak, bu belirtilerin kaç tanesinin 

çocukta olduğu, bunların ne düzeyde bir sorun oluĢturduğu, ne zamandır olduğu ve 

hangi ortamlarda ortaya çıktığı sorgulanmalıdır. Ebeveynle yapılan görüĢmede 
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üstünde durulması gereken diğer bir önemli nokta da, aile öyküsünün ve aile 

iĢleyiĢinin detaylı bir Ģekilde değerlendirilmesi ve anne-babanın psikiyatrik 

durumunun ortaya konmasıdır. Çünkü DEHB yüksek oranda kalıtsaldır ve çocuğun 

ailesinde ya da kardeĢlerinde de bulanabilir. 

Çocuğun geliĢim dönemleri detaylı bir Ģekilde ortaya konmalı ve eğer aldıysa 

tedavileri de bu görüĢme sırasında öğrenilmelidir. 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu için değerlendirmeye alınan 

olguların, genel fiziksel değerlendirilmesi, boy ve kilosunun ölçülmesi, kan basıncı 

ve nabız kontrolü yapılmalıdır 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu‘na neden olabilen veya DEHB 

belirtilerini taklit edebilen ensefalit, kurĢun maruziyeti, ciddi kafa travması, 

hipertiroidi ve epilepsi gibi durumlar gözden geçirilmeli, DEHB tedavisine engel 

oluĢturabilecek, kalp hastalıkları, epilepsi, hipertansiyon gibi rahatsızlıkların olup 

olmadığı da ortaya konmalıdır. 

Çocuk, ebeveyn ve öğretmen tarafından doldurulan form ve ölçekler, daha 

ayrıntılı bilgi alınması açısından ve DEHB‘ye eĢ tanı olarak bulunabilecek diğer 

hastalıkların da ortaya konması açısından yararlı olur. Ölçekler aracılığıyla bilgi 

edinmenin yanı sıra öğretmenlerden çocuğun sosyal ve akademik iĢlevselliği ile ilgili 

daha detaylı bilgi de istenebilir. 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu‘nda tanı koydurucu bir psikometrik 

tetkik bulunmamaktadır. Zekâ düzeyinin belirlenmesi, geliĢimsel düzeye uygun 

terapi yönteminin belirlenmesi ve Öğrenme Bozukluğu‘yla (ÖB) ayırıcı tanı 

yapılması bakımından yararlı olabilir. DEHB‘ye eĢ tanı olarak bulunan hastalıkların 

da muayene sırasında değerlendirilmesi gerekir (123, 124). 

 

Ayırıcı Tanı 

DEHB tanısı koyarken, bu bozukluğun semptomlarını taklit eden diğer 

bozuklukların dıĢlanması gerekir. DEHB‘nin ayırıcı tanısı oldukça ayrıntılıdır ve 

dikkatli bir Ģekilde değerlendirilmelidir. 

Ayırıcı tanıda; yaygın anksiyete bozukluğu, obsesif kompulsif bozukluk, major 

depresyon, öğrenme bozuklukları, otizm spektrum bozuklukları, psikotik 

bozukluklar, bipolar bozukluk, davranım bozukluğu (DB), tik bozuklukları, karĢıt 
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olma karĢı gelme bozukluğu (KOKGB), mental retardasyon gibi psikiyatrik 

bozuklukların yanı sıra, kafa travması, iĢitme veya görme kaybı, tiroid fonksiyon 

bozuklukları, hipoglisemi, kurĢun zehirlenmesi, uyku bozuklukları, Frajil X 

sendromu, fetal alkol spektrum bozukluğu, nörofibramatozis, fenilketonuri gibi 

DEHB‘yi taklit edebilen tıbbi durumlar, duygu durum düzenleyiciler, dekonjestanlar 

ve beta agonistler gibi tedavilere bağlı durumlar ve son olarak bağlanma bozukluğu, 

çocuk istismarı ya da ihmali, yetersiz ebeveynlik gibi durumlar da DEHB ayırıcı 

tanısında değerlendirmeye alınmalıdır (125). 

 

EĢlik Eden Durumlar 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu diğer tanılarla oldukça sık birliktelik 

gösterir. Olguların %67‘sinde en az bir eĢlik eden ruhsal ya da nörogeliĢimsel 

bozukluk görülmektedir (126). DEHB ile major depresyon, bipolar bozukluk, 

anksiyete bozuklukları, otizm spektrum bozuklukları, psikotik bozukluklar, DB, 

KOKGB, borderline kiĢilik bozukluğu, antisosyal kiĢilik bozukluğu, epilepsi, tik 

bozuklukları, öğrenme bozuklukları, konuĢma bozuklukları ve zeka gerilikleri 

birliktelik gösterebilir (125). Diğer bozuklukların DEHB‘ye eĢlik etme oranları; 

KOKGB için %30.2-46.9, anksiyete bozuklukları için %24.5-37.5, davranım 

bozukluğu için %7.3-19.4, tik bozuklukları için %7.3-14.7, duygudurum 

bozuklukları için ise %1-7.4 olarak bildirilmiĢtir (127).  

 

Tedavi 

Tedavide öncelikle çocuk ve aile, hastalık ve çeĢitli tedavi seçenekleri 

açısından bilgilendirilmelidir. DEHB‘de görülmesi beklenen geliĢimsel zorluklar 

hakkında bilgi verilmeli, akademik ve davranıĢsal alanlardaki iĢlevselliğin 

geliĢtirilmesine yönelik önerilerde bulunulmalıdır. Tedavi DEHB‘nin kronik bir 

bozukluk olduğu göz önünde bulundurularak yapılmalıdır. DEHB tedavisinde 

farmakolojik tedavi, davranıĢçı yaklaĢımlar, okul temelli giriĢimler, bakım veren 

eğitimi veya bu yaklaĢımların kombinasyonu uygulanmaktadır (124).  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tedavisinde dört tedavi seçeneğinin 

(sadece ilaç, sadece davranıĢçı tedavi, ilaç ve davranıĢçı tedavi, standart yerel tedavi) 

karĢılaĢtırıldığı DEHB‘si olan çocukların multimodal tedavi çalıĢmasında (MTA), 
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ilaç tedavisi ve bileĢik tedavi alan grupta düzelmenin diğer iki gruptan anlamlı olarak 

fazla olduğu, ilaç tedavisi ile bileĢik tedavi arasında DEHB belirtilerindeki düzelme 

bakımından fark saptanmadığı ancak bileĢik tedavi alan grubun, karĢı gelme/agresif 

belirtilerde, içselleĢtirme belirtilerinde, öğretmenlerin puanladığı sosyal becerilerde, 

ebeveyn çocuk iliĢkilerinde ve okuma baĢarılarında sadece davranıĢçı tedavi alan ve 

standart yerel tedavi alan gruplara üstünlük sağladığı, sadece ilaç tedavisi alan 

grubun bu durumlarda diğer gruplara üstünlük sağlamadığı belirtilmiĢtir (127).  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tedavisinde kullanılabilen ilaçlar 

(124); 

 Psikostimülan ilaçlar 

o Dekstroamfetamin 

o Metamfetamin 

o Dekstroamfetamin/Amfetamin tuzları 

o Metilfenidat (MPH) 

o Metilfenidat transdermal sistem 

o Deksmetilfenidat 

o Lisdeksamfetamin 

 Özgün Noradrenalin Gerialım Ġnhibitörü 

o Atomoksetin (ATX) 

 Alfa-2 Adrenerjik agonistler 

o Guanfasin 

o Klonidin 

 Antidepresanlar 

o Bupropion 

o Venlafaksin 

o Ġmipramin 

 Dopaminerjik ajan 

o Modafinil 

 Atipik antipsikotikler 

o Risperidon 
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Psikostimülan ilaçlar komorbid ruhsal bozukluğu olmayan DEHB‘lilerde ilk 

seçenek ilaç olarak önerilmektedir (128). Kanada DEHB kılavuzunda psikostimulan 

ilaçların yanı sıra atomoksetinin de ilk seçenek olarak tercih edilebileceği 

belirtilmektedir (125). Komorbid anksiyete bozukluğu ya da tik bozukluğu olan ve 

aktif olarak madde kullanım bozukluğu olan olgularda, atomoksetinin ilk seçenek 

olarak tercih edilebileceği belirtilmektedir (124).  

Metilfenidat, noradrenalin ve dopamin taĢıyıcıları üzerinde gerialım 

engelleyicisi olarak etki gösterir ve hücre dıĢı DA ve NA yoğunluğunda artıĢa yol 

açar. Bunun dıĢında da NA ve DA metabolizmasında önemli bir rolü olan 

MonoAmin Oksidaz (MAO) enzimini inhibe edici etkisi de bulunmaktadır (129). 

Atomoksetin, DA ve serotonin geri alım bölgelerine düĢük afinite gösteren güçlü bir 

NA geri alım inhibitörüdür (129). Bununla birlikte, prefrontal kortekste monoamin 

taĢıyıcı proteinin NA ve DA tarafından ortak kullanılması nedeniyle, NA‘ya benzer 

düzeyde DA artıĢı sağladığı da bildirilmiĢtir (130).  

Bupropion, trisiklik antidepresanlar ve alfa-agonistler, FDA onayı olmasa da 

DEHB tedavisinde sıklıkla  kullanılmaktadırlar (124). Bupropionun kimyasal yapısı 

stimülanlara benzer ve NA ve DA taĢıyıcılarını inhibe ederek etki gösterir. DEHB 

tedavisinde plaseboya üstünlüğü gösterilmiĢse de etki düzeyi stimülanlara göre daha 

düĢüktür (129). DEHB‘de üçüncü seçenek tedavi olarak kullanılması önerilmektedir 

(125).  

Guanfasin ve klonidin alfa-2 agonistik etki gösterirler ve her iki ilacın da ikinci 

seçenek olarak ya da güçlendirmede tercih edilebileceği veya tik bozukluğu eĢ tanısı 

varlığında verilebileceği belirtilmektedir (124, 125). DEHB tedavisinde; psikoeğitim, 

davranıĢ düzenleme becerileri üzerine eğitim, okul müdahaleleri, risk yönetimi, 

biliĢsel davranıĢçı terapi, sosyal beceri eğitimi, çocuğun bireysel psikoterapisi gibi 

psikososyal tedaviler de kullanılmaktadır. Tüm ailenin dikkatini, desteğini ve 

ebeveyn eğitimini temel alan psikoeğitim DEHB tedavisinin olmazsa olmaz bir 

parçasıdır. Okul müdahaleleri öğretmenlerin de rol aldığı bir psikososyal tedavi 

Ģeklidir. DavranıĢlar üzerine ebeveyn eğitimi özellikle daha küçük çocuklar için 

yararlı bulunan bir yöntemdir. BiliĢsel davranıĢçı terapide çocuklara problem çözme, 

öfke ile baĢa çıkma ve sosyal beceriler üzerine teknikler öğretilerek davranıĢlarını 
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kendi baĢlarına düzenlemeleri beklenir. Bireysel psikoterapi ise, çocuğun DEHB'ye 

ikincil olarak ortaya çıkan zorluklarla baĢa çıkmasını sağlamak için yararlıdır (115).  

 

GidiĢ 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu çocukluk çağında baĢlayan ve 

sıklıkla eriĢkinlikte de devam eden kronik bir rahatsızlıktır. Yapılan bir meta-analiz 

çalıĢmasında, 25 yaĢına geldiklerinde olguların yaklaĢık %15‘inin DEHB tanı 

kriterlerini karĢılamaya devam ettikleri, kısmi remisyondaki DEHB olguları dahil 

edildiğinde ise bu oranın %40-60‘a çıktığı belirtilmiĢtir (131). Biederman ve 

arkadaĢları tarafından DEHB‘li erkek çocuklar üzerinde yürütülen 10 yıllık bir takip 

çalıĢmasında ise, olguların %35‘inin DEHB tanı kriterlerini karĢılamaya devam 

ettiği, %22‘sinin eĢik altı belirtiler taĢıdığı, %15‘lik kısmının da iĢlevselliğinin bozuk 

olduğu bulgulanmıĢtır (132). DEHB alt tipi, semptom Ģiddeti, maternal psikopatoloji 

maruziyeti, komorbid majör depresif bozukluk, en az 3 komorbid bozukluk olması, 

babada anksiyete bozukluğu ya da antisosyal kiĢilik bozukluğu olması gibi 

faktörlerin DEHB persistansı ile iliĢkili olduğunu bildiren çalıĢmalar mevcuttur (133, 

134). DEHB tanılı genç bireylerde; antisosyal kiĢilik bozukluğu, duygudurum 

bozuklukları, anksiyete bozuklukları ve madde kullanım bozukluklarının sağlıklı 

bireylere göre daha sık görüldüğü gösterilmiĢtir. Ayrıca bu bireylerin daha sık suça 

karıĢtığı ve erken cinsel iliĢki yaĢama oranlarının daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir 

(132). DEHB tanısı almıĢ çocuklar 33 yıl sonra tekrar değerlendirildiğinde, okula 

devam süreleri ve mesleki baĢarı düzeylerinin daha düĢük olduğu, boĢanma 

oranlarının ise daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (135). Tedavi altına alınan 

çocuklarda ise ileriki yıllarda baĢka bir ruhsal bozukluğun eĢlik etme riski ve 

akademik baĢarısızlık riski azalır (136). Bu nedenle DEHB tanısı konan bireylerin 

uygun tedavi ve klinik takiple izlenmesi oldukça önem taĢımaktadır.  

 

OKSĠDATĠF METABOLĠZMA 

 

Serbest Radikaller 

Atomik ya da moleküler yörüngede bir ya da daha fazla eĢlenmemiĢ elektron 

içeren molekül ya da molekül parçaları, serbest radikaller olarak tanımlanmaktadır. 



23 

 

EĢlenmemiĢ elektron varlığı, moleküle önemli derecede reaktivite kazandırır (137). 

Serbest radikaller, molekülün kimyasal simgesinin üst kısmına yazılan bir nokta ya 

da çizgi ile ifade edilir.  

Bu radikaller, organizmada normal olarak meydana gelen yükseltgenme ve 

indirgenme tepkimeleri sırasında oluĢtuğu gibi, çeĢitli dıĢ kaynaklı etkilerle de 

oluĢabilir. Aerobik organizmalar için serbest radikallerin baĢlıca kaynağı oksijendir. 

YaĢam enerjisi için oksijenin de içinde bulunduğu indirgenme tepkimeleri sonucunda 

oksidan denilen zararlı atıklar ortaya çıkar ve bunların zararları, antioksidan 

iĢleyiĢlerin yardımıyla yok edilir. Ortaya çıkan yıkım ürünlerinin (oksidanlar) 

birtakım yararlı iĢlevleri bulunsa da, genel olarak bu ürünlerin yol açtığı biyolojik 

hasarlar için ―oksidatif stres‖ tanımı kullanılmaktadır (138).  

Oksijen metabolizması yaĢam için gerekli olmakla birlikte, reaktif oksijen 

türevlerinin (ROT) üretimi nedeniyle hücreler için potansiyel bir tehdit 

oluĢturmaktadır. Reaktif oksijen türevleri, proteinler ve membran lipitleri gibi birçok 

biyolojik molekül ile etkileĢime girerek, proteinlerde parçalanma, membran 

bütünlüğünde kayıp ve sonuç olarak hücre ölümüne neden olabilirler. Son 

dönemdeki kanıtlar , nöronal hücre ölümü ile hücre içi ROT üretimi artıĢının iliĢkili 

olduğunu ortaya koymaktadır (139).  

 

Serbest Radikallerin Vücuttaki Etkileri 

Serbest radikal mekanizmalarının mitokondrial oksidasyon, hemoglobin 

tarafından oksijen transportu ve sitokrom P450 aktivitesi gibi birçok fizyolojik 

reaksiyonda temel rol oynadığı düĢünülmektedir. Ayrıca prostaglandinlerin sentezi 

sırasında açığa çıkan bir serbest radikal ara ürünü, negatif bir feed-back halkası 

üzerinden prostaglandinlerin akıĢını ve dolayısıyla inflamatuar süreci modüle 

etmektedir (140). Fizyolojik pH ve ısıda monosakkaritlerin otooksidasyonu ile H2O2, 

peroksitler ve okzaldehitler oluĢabilir. Karbonhidratların proteinlere bağlanması 

(glikasyon), proteinlerin serbest radikal saldırısına duyarlılığını artırmaktadır (140).  

DNA üzerine serbest radikal (özellikle hidroksil) saldırısını takiben sarmal 

ayrılması ve yıkımı ile baz ve deoksiriboz fragmantasyonu bildirilmiĢtir. Bunun 

sonucunda sitotoksisite, mutasyon ve malign değiĢim potansiyeli meydana 

gelebilmektedir (140).  
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Serbest radikallerin yarattığı en büyük zararlardan biri, hücre zarları üzerinedir 

(141). Lipidler üzerine etkileri sonucu, membran akıĢkanlığında azalma ve 

permeabilite değiĢikliklerine neden olurlar. Lipidler üzerindeki bu hasar, lipid 

peroksidasyonu olarak adlandırılmaktadır (140). Lipid zarın peroksidasyonu; 

ateroskleroz, yaĢlanma, karsinogenez ve diabetes mellitus gibi pek çok dejeneratif 

hastalığın patogenezi ile iliĢkili bulunmuĢtur (8, 9).  

 

Antioksidan Savunma Sistemleri 

ROT‘ların oluĢumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı önlemek için 

vücutta bazı savunma mekanizmaları geliĢtirilmiĢtir. Bunlar ‗antioksidan savunma 

sistemleri‘ olarak bilinirler. Antioksidan moleküller endojen ve eksojen kaynaklı 

yapılar olup, oluĢan oksidan moleküllerin neden olduğu hasarı hem hücre içi hem de 

hücre dıĢı savunma ile etkisiz hale getirirler.  

Hücre dıĢı savunma, albümin, bilirubin, transferrin, seruloplazmin gibi çeĢitli 

molekülleri içermektedir. Vitamin C (askorbik asit), karoten (vitamin A ön maddesi), 

vitamin E (α-tokoferol), ürik asit, flavanoidler ve ko-enzim Q gibi maddeler 

süpürücü antioksidanlar olarak adlandırılmaktadır (142). Bu antioksidanlar direk 

reaksiyona girerek, serbest radikalleri daha az zararlı ve daha kararlı türevlerine 

dönüĢtürürler (140). Hücre içi serbest radikal toplayıcı enzimler ise asıl antioksidan 

savunmayı sağlamaktadır. Bu enzimler süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon-S-

transferaz (GST), glutatyon peroksidaz (GSH-Px), glutatyon redüktaz, katalaz (CAT) 

ve mitokondrial sitokrom oksidazdır (142). Bu enzimler radikallerle reaksiyona 

girerek, bunların daha zararlı formlara dönüĢmelerini ve yeni serbest radikal 

oluĢumunu önlerler (143). Ayrıca serbest radikallerin bir hücresel kompartmandan 

diğerine geçiĢini önleyerek, DNA, protein ve lipidler gibi hücresel yapıların zarar 

görmesine engel olurlar (144). Bakır, çinko ve selenyum gibi eser elementler bu 

enzimlerin fonksiyonları için gereklidir (142).  

 

Psikiyatrik Bozukluklar ve Oksidatif Stres 

Oksidatif stres ile psikiyatrik bozukluklar arasındaki iliĢkiyi inceleyen birçok 

çalıĢma mevcuttur. Bununla birlikte, bu iki durum arasındaki nedensel iliĢki tam 

olarak aydınlatılamamıĢtır (145).  
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Majör depresyonda; vitamin E, çinko ve ko-enzim Q gibi kilit antioksidanlar 

ile glutatyon peroksidaz (GPX) gibi antioksidan enzimlerin aktivitesi ve total 

antioksidan kapasite düĢük olarak bulunmuĢtur. Peroksitler, ksantin oksidaz (XO) ve 

reaktif oksijen türevi düzeylerinin artmıĢ olduğu ve yağ asitlerinin oksidatif hasara 

uğradığı tespit edilmiĢtir (10). Bipolar bozukluk üzerine yürütülen bir meta-analiz 

çalıĢmasında, oksidatif stres göstergelerinin artmıĢ olduğu ve oksidatif stresin bipolar 

bozukluk patofizyolojisinde rol oynayabileceği belirtilmiĢtir (11). Bununla birlikte, 

oksidatif stres parametrelerindeki ve antioksidan savunma sistemlerinin 

aktivitelerindeki artıĢın, hastanın ötimik, depresif ya da manik dönemde oluĢuna ya 

da manik epizod sayısına göre değiĢebildiği gösterilmiĢtir (146).  

ġizofrenide; süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPX) ve 

katalaz (CAT) gibi antioksidan enzimler ile vitamin E ve C düzeylerinin düĢük 

olduğu bulgulanmıĢtır. Antioksidan enzim seviyelerinin, psikotik bozuklukların 

erken evrelerinde daha düĢük seviyede olabileceği, bununla birlikte tedavi tipine, 

fizyopatolojinin ciddiyetine ve çevresel faktörlere bağlı olarak değiĢebileceği 

belirtilmiĢtir (147).  

Demirkaya ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, anksiyete bozukluğu tanısı 

alan ergenlerde TOS ve OSI düzeylerinin kontrollere göre yüksek, TAS değerlerinin 

ise düĢük bulunduğu, ancak iki grup arasındaki farkların anlamlılık düzeyine 

ulaĢmadığı bulgulanmıĢtır. (148). Güney ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ise anksiyete 

bozukluğuna sahip çocuk ve ergenlerde TOS ve OSI düzeyleri kontrollere göre 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢ, TAS değerleri açısından ise  anlamlı bir farklılık 

belirlenmemiĢtir (149). 

Otizmli çocukların değerlendirildiği bir vaka kontrol çalıĢmasında, NO ve GPX 

düzeylerinin kontrollere göre daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (150). Chauhan ve 

arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada, otizmli çocuklar ile geliĢimsel açıdan 

normal olan kardeĢleri karĢılaĢtırılmıĢ, otizmli çocuklarda lipid peroksidasyonunun 

artmıĢ olduğu, seruloplazmin ve transferrin gibi antioksidan protein seviyelerinin ise 

sağlıklı kontrollere göre daha düĢük olduğu gösterilmiĢtir (151). Yine bir baĢka 

çalıĢmada ise, 6 yaĢından küçük otizmli çocuklarda, antioksidan enzimler olan SOD 

ve GPX düzeylerinin kontrollere göre daha düĢük olduğu, bir lipid peroksidasyon 

belirteci olan malondialdehit (MDA) düzeylerinin ise kontrollere göre yüksek olduğu 
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bulgulanmıĢtır (152). DEHB ile oksidatif stres iliĢkisini irdeleyen çalıĢmaların sayısı 

oldukça kısıtlıdır. Yapılan olgu-kontrol çalıĢmalarında, DEHB‘li çocuk ve ergenlerde 

genel olarak total oksidan seviye (TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSI) kontrollere 

göre yüksek, total antioksidan seviye (TAS) ise kontrollere göre düĢük bulunmuĢtur 

(14, 15) DEHB‘li çocuk ve ergenlerin, medikasyon öncesi ve sonrası oksidatif 

metabolizma açısından değerlendirildiği bir çalıĢmada; DEHB‘li bireylerde tedavi 

öncesinde TOS ve OSI değerleri kontrollere göre daha yüksek, plazmadaki total 

antioksidan kapasitenin en önemli komponentlerinden olan tiyoller ise kontrollere 

göre daha düĢük olarak bulgulanmıĢtır. Aynı çalıĢmada, antioksidan parametrelerin 

tedavi sonrasındaki düzeylerinin, tedavi öncesindeki düzeylerine göre anlamlı olarak 

daha yüksek olduğu; OSI değerlerinin ise tedavi sonrasındaki düzeylerinin, tedavi 

öncesindeki düzeylerine göre anlamlı olarak daha düĢük olduğu gösterilmiĢtir(153). 

Lipid peroksidasyonunun bir göstergesi olan MDA düzeylerinin DEHB‘li bireylerde 

yüksek olduğunu gösteren çalıĢmalar olsa da (154, 155), çeliĢkili sonuçların ortaya 

çıktığı araĢtırmalar da mevcuttur (156, 157) Oksidatif stresin patofizyolojideki 

rolünü netleĢtirebilmek adına, DEHB ile oksidatif stres arasındaki iliĢkiyi irdeleyen 

ileri araĢtırmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

 

ÜROTENSĠN-II 

 

Ürotensin-II Peptidi ve Fonksiyonu 

Ürotensin-II (U-II), ilk olarak balık spinal kordundan izole edilmiĢ olan, son 

dönemde insan vücudundan da elde edilen vazoaktif ‗somatostatin-benzeri‘ bir siklik 

peptiddir (158). Ġnsanlarda U-II molekülü, büyük bir prekürsör molekül olan ve 1p36 

kromozomunda kodlanan prepro-U-II molekülünden elde edilmektedir. U-II‘nin 

etkisinden sorumlu olan reseptörün, G proteini iliĢkili GPR14 reseptörü olduğu 

düĢünülmektedir (159). Ġnsan U-II molekülü, hem vasküler, hem de kardiyak 

dokuların içinde bulunmaktadır ve primatlardan izole edilen arterleri ciddi bir Ģekilde 

daralttığı gösterilmiĢtir. Bu vazokonstrüksiyon etkisi Endotelin-1‘e nazaran daha 

güçlüdür ve memelilerde Ģu ana kadar bilinen en güçlü vazokonstrüktör olarak 

değerlendirilmektedir (158). Bununla birlikte U-II‘nin vazodilatatör etkisi de 

bulunmaktadır (17). Ürotensin-II‘nin ratlarda, endotelyal nitrik oksit sentazı uyarmak 
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suretiyle, bir serbest radikal olan nitrik oksitin sentezini arttırdığı gösterilmiĢtir (17, 

18). Yine U-II‘nin, reaktif oksijen türevlerinin üretimine büyük katkı yapan NADPH 

oksidaz enzim düzeyini arttırdığı bulgulanmıĢtır. AraĢtırmacılar bu durumun, U-

II‘nin reaktif oksijen türevlerinin üretiminde potent bir aktivatör görevi gördüğüne 

iĢaret ettiğini belirtmiĢlerdir (19). Esansiyel hipertansiyon, koroner arter hastalığı, 

konjestif kalp yetmezliği, iskemik kardiyomiyopati, diabetes mellitus, böbrek 

yetmezliği, karaciğer sirozuna bağlı portal hipertansiyon ve eklampside, U-II‘nin kan 

düzeyinin arttığı gösterilmiĢtir (160, 161).  

 

Ürotensin-II’nin DavranıĢ Üzerine Etkileri 

Ratlarda yapılan deneylerde; olfaktor bulbus, hipokampus, talamus, 

hipotalamus, epifiz bezi, tektum, tegmentum, hipofiz bezi, pons, medulla oblangata 

ve spinal kord gibi birçok beyin bölgesinde U-II reseptörlerinin bulunduğu 

gösterilmiĢtir (162).  

Ġntraserebroventriküler U-II enjeksiyonunun ratlarda motor hareketlerde uzun 

süreli artıĢ, iĢtah artıĢı, anksiyete ve depresyona eğilim oluĢturduğu bildirilmiĢtir 

(163). BaĢka bir çalıĢmada, U-II‘nin intraserebroventriküler uygulanmasının 

anksiyojenik davranıĢlara yol açtığı, kortikotropin salgılatıcı hormona nazaran daha 

zayıf da olsa, stres/anksiyete cevabına yol açtığı gösterilmiĢtir (164). Yine 

intraserebroventriküler U-II uygulamasını takiben frontal kortekste noradrenalin 

salınımında artıĢ gözlenmiĢ, bu yanıtın midazolam, diazepam ve flunitrazepam gibi 

benzodiazepinlerle baskılandığı bulgulanmıĢtır (165). Pedünkülopontin çekirdeğe 

yapılan U-II enjeksiyonunun, ratlarda REM (Rapid Eye Movement - Hızlı Göz 

Hareketleri) uykusunda anlamlı olarak artıĢa yol açtığı gösterilmiĢtir (166). Ratlarda 

yapılan baĢka bir çalıĢmada ise, intraserebroventriküler U-II enjeksiyonunun 

lokomotor aktivite artıĢının yanında, plazma prolaktin ve TSH seviyelerinde de artıĢa 

yol açtığı belirtilmiĢtir (167).  

Güncel veriler ıĢığında U-II'nin; motor aktivite, anksiyete, depresyon, yeme 

davranıĢı ve uyku gibi birçok davranıĢsal faktör üzerinde etkili olduğu 

düĢünülmektedir (163). 
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Psikiyatrik Bozukluklar ve Ürotensin-II 

Literatürde U-II ile psikiyatrik hastalıklar arasındaki iliĢkiyi inceleyen çok az 

sayıda çalıĢma mevcuttur. Bülbül ve arkadaĢları tarafından yürütülen bir çalıĢmada, 

Ģizofreni hastalarında serum U-II seviyesinin kontrollere göre anlamlı olarak yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir (168). EriĢkin DEHB hastaları üzerinde yürütülen bir baĢka 

çalıĢmada ise, U-II düzeyleri ile eriĢkin DEHB arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır (23). Literatürde çocuk ve ergenlerde DEHB ile Ürotensin-II 

iliĢkisini inceleyen bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

 

ARJĠNAZ 

 

Arjinaz Enzimi ve Fonksiyonu 

Arjinaz, L-arjininin üre ve ornitine hidrolizini katalizleyen, birçok ara 

metabolizmada rol alan ve kofaktör olarak mangan kullanan anahtar bir enzimdir. 

Memelilerde arjinaz proteinini kodlayan iki ayrı gen saptanmıĢtır. Bu iki izoenzim, 

aminoasit dizilimi açısından %60 benzerlik gösterir ve enzimatik özellikleri ve 

mangana olan ihtiyaçları açısından birbirlerine benzerler (169, 170). Doku dağılımı, 

subsellüler lokalizasyon ve immünolojik reaktivite açısından ise birbirlerinden 

farklıdırlar (171). Arjinaz-I ağırlıkla karaciğerde bulunan, üre döngüsünün son 

basamağında rol alan ve total vücut arjinaz aktivitesinin çoğunluğunu oluĢturan 

sitozolik bir enzimdir. Arjinaz-I‘in katalizlediği tepkime ile amonyak üreye 

dönüĢtürülmekte ve döngünün devamlılığı için gerekli olan ornitin elde edilmektedir 

(172). Arjinaz-II ise daha çok böbrek, beyin, ince barsak, meme dokusu ve 

makrofajlar gibi karaciğer dıĢı dokularda bulunan mitokondrial bir proteindir. 

Arjinaz-II‘nin fizyolojik rolü poliaminler, L-prolin ve L-glutamatın üretimi, ayrıca 

nitrik oksit (NO) üretiminin regülasyonudur (172). Kolorektal kanserler, epidermal 

papillomalar, sinir dokusu tümörleri, prostat karsinomu ve mide kanserlerinde, 

kanserli hücrelerde normal hücrelere göre arjinaz enziminin daha fazla bulunduğu 

gösterilmiĢtir. Serum arjinaz aktivitesinin arttığı diğer baĢlıca patolojik durumlar, 

karaciğer hücre harabiyeti, hemolitik anemiler ve miyokard enfarktüsüdür (173–

179). 
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L-Arjinin 

L-arjinin, birçok fizyolojik olayda rol oynayan, yarı esansiyel, katyonik, pozitif 

yüklü, R grubu bulunduran bir aminoasittir. 1895 yılında Hedin tarafından 

bulunmuĢtur. Molekül ağırlığı 174 daltondur. D- ve L-arjinin izomerlerinden L-

arjinin formu proteinlerin yapısına girer. L-arjinin; L-prolin, poliaminler, agmatin, 

kreatin ve protein sentezi için gerekli bir prekürsördür (180, 181). Besinlerdeki 

proteinlerin hidrolizi sonucu serbestleĢen L-arjinin, ince barsak lümeninden 

enterositler tarafından alınır. Aktif transportla emilerek portal dolaĢımla karaciğere 

taĢınır. Karaciğerde metabolize olmamıĢ arjinin sistemik dolaĢıma geçer. Arjinin oral 

yol ile alındıktan yaklasık 1-2 saat sonra plazmada en yüksek düzeylere ulaĢır. 

Glomeruler filtrasyona uğrar ve hemen hemen tamamı reabsorbe olur. Endojen 

olarak glutamat ve sitrülinden arjinin sentezi ince barsak, böbrek ve karaciğerde 

gerçekleĢir. Endojen olarak sentezlenen arjinin, plazma arjinin düzeyine %10 

oranında katkıda bulunur. L-arjinin hem arjinaz için, hem de NO üreten nitrik oksit 

sentaz (NOS) için bir substrattır. Arjinin, arjinaz regülasyon sisteminin ve NO 

üretiminin önemli bir parçası olan nöroregülatuar bir ajandır (182).  

 

Arjinaz ve Üre Siklusu 

Üre süklusu; ağırlıklı olarak karaciğerin periportal hepatositlerinde meydana 

gelen, bununla birlikte düĢük de olsa enterositlerde de aktivitesi saptanabilen, atık 

nitrojen yükündeki akut artıĢa cevap olarak nitrojen ürünlerinin detoksifikasyonunu 

sağlayan metabolik yolaktır (183).  

Arjinaz, arjininin ornitin ve üreye hidrolizini katalizleyen, üre siklusunun 

beĢinci ve son enzimidir (184). Bu iki üründen biri olan ornitin, akut inflamasyon 

sırasında hücre proliferasyonunu sağlayan poliaminlere dönüĢür. Poliaminler hemen 

hemen tüm memeli hücrelerinde bulunur ve hücre proliferasyonunun arttığı 

durumlarda poliamin düzeyinin de arttığı gösterilmiĢtir. Poliaminler, DNA ve RNA 

sentezinin yanı sıra DNA‘nın stabilizasyonunda uyarıcı etki gösterirler (25).  

Poliaminlerin ratlardaki serebellar nöronlarda hücre ölümünü engellediği 

gösterilmiĢtir (185). Poliaminlerin bu koruyucu etkilerini; DNA stabilizasyonu, 
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DNA‘nın oksidatif stresten korunması ya da endonükleazların inhibisyonu yoluyla 

gösterebileceği düĢünülmektedir (25). Muscari ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada, 

bir poliamin olan spermin varlığının, düĢük konsantrasyonlarda DNA‘nın oksidatif 

hasarına karĢı koruyucu olduğunu göstermiĢler ve sperminin antioksidan etkisinin 

DNA ile olan bu iliĢkisine bağlı olabileceğini belirtmiĢlerdir (186).  

 

Arjinaz ve Nitrik Oksit Sentezi 

Nitrik oksit, nitrik oksit sentaz tarafından katalizlenen bir tepkimede, arjinin ve 

moleküler oksijenden sentezlenen, görece kararlı, birçok biyolojik olayda önemli rol 

oynayan, çok kısa ömürlü bir serbest radikaldir. 1987 yılında, o güne kadar egzoz 

gazında ve sigara dumanında bulunduğu ve hava kirliliğinin bir unsuru olduğu 

bilinen ve “Endothelium-derived relaxin factor (EDRF)” olarak isimlendirilen 

maddenin NO olduğu anlaĢılmıĢtır (187–189).  

Nitrik oksit renksiz bir gazdır. Yüksek konsantrasyondaki NO, oksijensiz 

ortamda oldukça stabildir ve suda erime özelliği gösterir. Nitrik oksidin üzerinde yük 

taĢımaması ve eĢlenmemiĢ elektron bulundurması, ona hücreden hücreye kolayca 

geçme özelliği kazandırır. Aynı zamanda nitrik oksit, taĢıdığı bu eĢlenmemiĢ 

elektron nedeniyle bir radikal molekül olarak isimlendirilebilir. DüĢük 

konsantrasyonlarda önemli fizyolojik olaylarda rol alsa da, aĢırı ve kontrolsüz NO 

sentezi hücreler için zararlı olmaktadır (190).  

Nitrik oksit, NOS tarafından, L-arjininin terminal guanidin grubunun NO ve 

sitrüline çevrilmesiyle üretilir (191). Arjinaz ve NOS‘un biyokimyasal özellikleri, 

arjinazın L-arjinin için NOS ile rekabet ederek NO sentezini inhibe edebileceği 

fikrini desteklemektedir. Ġlk bakıĢta arjinaz, L-arjinin için NO sentezi ile yarıĢamaz 

gibi görünmektedir, çünkü L-arjininin saflaĢtırılmıĢ NOS‘a affinitesi, arjinaza 

olduğundan daha yüksektir. Bununla birlikte arjinazın maksimum aktivitesi, 

NOS‘unkinden 1000 kat daha fazladır. Bu durum, fizyolojik L-arjinin 

konsantrasyonlarında benzer oranlarda substrat kullanımı olacağını ortaya 

koymaktadır (181).  
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Psikiyatrik Bozukluklar ve Arjinaz 

Literatürde arjinazın psikiyatrik hastalıklardaki rolünü irdeleyen kısıtlı sayıda 

çalıĢma bulunmaktadır. Elgün ve Kumbasar, majör depresyon olgularında serum 

arjinaz aktivitesinin arttığını göstermiĢlerdir (28). Depresyon hastalarındaki artmıĢ 

arjinaz aktivitesinin yanında, hastalığın ağırlığı ile arjinaz aktivitesi arasındaki pozitif 

korelasyon, arjinaz aktivite artıĢının depresyon semptomatolojisi ile iliĢkili 

olabileceğini düĢündürmektedir (192).  

Yanık ve arkadaĢları tarafından yapılan bir olgu-kontrol çalıĢmasında, Ģizofreni 

hastalarında plazma arjinaz aktivitesi kontrollere göre anlamlı olarak düĢük 

bulunmuĢtur (29). Bununla birlikte, Liu ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise, 

Ģizofreni hastalarında arjinaz aktivitesinin arttığı gösterilmiĢtir (193). 

Bipolar bozukluğu olan hastalar üzerinde yürütülen bir çalıĢmada, plazma 

arjinaz aktivitesi ve plazma mangan düzeyi kontrollere göre anlamlı olarak düĢük, 

total nitrit seviyesi ise yüksek bulunmuĢtur (194). Ceylan ve arkadaĢları tarafından 

yapılan çalıĢmada ise, bipolar bozukluk depresif epizod hastalarında, tedavi öncesi 

NO düzeyi ve arjinaz aktivitesi kontrollere göre daha yüksek bulunmuĢ, 30 günlük 

tedavi sonrası hem NO düzeylerinin, hem de arjinaz aktivitesinin düĢerek sağlıklı 

kontrollerin seviyesine ulaĢtığı gösterilmiĢtir (27).  

Literatürde, arjinaz aktivitesi ile DEHB arasındaki iliĢkiyi irdeleyen bir çalıĢma 

bulunmamaktadır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÖRNEKLEM 

 

Olgu Grubu 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniklerine DEHB belirtileri ile baĢvuran hastalar 

araĢtırmacı tarafından değerlendirilmiĢtir. Bu hastalar arasından DEHB tanısı alan, 

araĢtırmaya dahil olma kriterlerini karĢılayan, 6-17 yaĢ arası, her iki cinsiyetten 30 

çocuk ve ergen çalıĢmaya alınmıĢtır. 

 

Olgu Grubu İçin Dahil Olma Kriterleri 

1.    6 ile 17 yaĢ arasında olması 

2. AraĢtırmacının klinik değerlendirmesi, Okul Çağı Çocukları için 

Duygulanım Bozuklukları ve ġizofreni GörüĢme Çizelgesi – ġimdi ve YaĢam Boyu 

Versiyonu – Versiyon 1.0 (ÇDġG-ġY) (195) ve DSM-5 (1) tanı kriterlerine göre 

sadece DEHB tanısını karĢılıyor olması 

3.   Hastaların ve ebeveynlerin araĢtırıcı ve merkez personeliyle yeterli biçimde 

iletiĢim kurabiliyor olması 

4.  Hastalar ve ebeveynler / yasal vasiler, araĢtırıcı tarafından protokolün 

gerektirdiği klinik değerlendirmeler ve bütün test ve incelemeler için randevulara 

uyacakları konusunda güvenilir bulunması 

5.  ÇalıĢmaya katılım öncesinde ebeveyn / velisinin ve hastanın kendisinin 

hastaya ait verilerin kullanılmasına iliĢkin yazılı olur vermiĢ olması 

 

Olgu Grubu İçin Dışlama Kriterleri 

1.   DSM-5‘e göre DEHB dıĢında herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanısının 

varlığı 

2.  Herhangi bir kronik bedensel rahatsızlığının olması ve / veya kronik 

bedensel bir rahatsızlık için ilaç kullanıyor olması 

3.   Son bir hafta içinde enfeksiyon tablosu veya herhangi bir ilaç kullanım 

öyküsünün olması 
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4.   Son altı ay içinde herhangi bir psikotrop ilaç tedavisi almıĢ olması 

 

Kontrol Grubu 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi epidemiyolojik alanından 

seçilmiĢ, 6-17 yaĢ arası, her iki cinsiyetten, herhangi bir psikiyatrik bozukluk için 

tanı ölçütlerini karĢılamayan 30 sağlıklı çocuk ve ergenden oluĢturulmuĢtur.  

 

Kontrol Grubu İçin Dahil Olma Kriterleri 

1.   6 ile 17 yaĢ arasında olması 

2. AraĢtırmacının klinik değerlendirmesi, ÇDġG-ġY ve DSM-5 tanı 

kriterlerine göre herhangi bir ruhsal bozukluğunun bulunmaması 

3.   Hastaların ve ebeveynlerin araĢtırıcı ve merkez personeliyle yeterli biçimde 

iletiĢim kurabiliyor olması 

4.  Hastalar ve ebeveynler / yasal vasiler, araĢtırıcı tarafından protokolün 

gerektirdiği klinik değerlendirmeler ve bütün test ve incelemeler için randevulara 

uyacakları konusunda güvenilir bulunması 

5.  ÇalıĢmaya katılım öncesinde ebeveyn / velisinin ve hastanın kendisinin 

hastaya ait verilerin kullanılmasına iliĢkin yazılı olur vermiĢ olması 

 

Kontrol Grubu İçin Dışlama Kriterleri 

1.   DSM-5‘e göre herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanısının varlığı 

2.  Herhangi bir kronik bedensel rahatsızlığının olması ve / veya kronik 

bedensel bir rahatsızlık için ilaç kullanıyor olması 

3.  Son bir hafta içinde enfeksiyon tablosu veya herhangi bir ilaç kullanım 

öyküsünün olması 

4.   Son altı ay içinde herhangi bir psikotrop ilaç tedavisi almıĢ olması 

 

YÖNTEM 

 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniklerine DEHB belirtileri ile baĢvuran hastalar ile 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi epidemiyolojik alanından seçilmiĢ 
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çocuk ve ergenlerden çalıĢmaya dahil olma kriterlerini karĢılayıp çalıĢmaya 

katılmayı kabul edenler ebeveynleriyle birlikte klinik değerlendirme için davet 

edilmiĢtir. Bu aĢamada tüm klinik değerlendirmeler, ÇDġG-ġY uygulaması 

konusunda eğitim almıĢ olan görüĢmeci tarafından sürdürülmüĢtür. Sosyodemografik 

veri formu her bir hasta için yüz yüze görüĢme tekniğiyle araĢtırmacı tarafından 

doldurulmuĢtur. Olgu grubunda DEHB tanısı DSM-5 tanı ölçütlerine göre 

konmuĢtur. Olgu grubunda eĢ tanı, kontrol grubunda herhangi bir ruhsal bozukluk 

olup olmadığının belirlenmesi için klinik değerlendirme yapılmıĢtır. Klinik 

görüĢmede 6-17 yaĢ aralığındaki katılımcılara ÇDġG-ġY‘ye göre yarı 

yapılandırılmıĢ görüĢme ve ÇDġG-ġY kapsamında yer almayan otizm spektrum 

bozuklukları, özgül öğrenme bozukluğu gibi bozukluklar için DSM-5 kriterleri 

kullanılarak tanılama yapılmıĢ, gerektiğinde zihinsel yetersizliğin ayırt edilmesi için 

WISC-R / WAIS-R zeka testi uygulanmıĢtır. ÇDġG-ġY uygulamasına ve DSM-5‘e 

dayalı klinik değerlendirmeye göre yalnızca DEHB tanısı alanlar olgu grubu olarak 

tanımlanmıĢ, herhangi bir tanı almayanlar ise kontrol grubu olarak belirlenmiĢtir. 

Ebeveynler tarafından doldurulan Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım 

Bozuklukları için DSM-IV‘e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği (196) 

araĢtırmacı tarafından değerlendirilmiĢtir.  

AraĢtırmaya katılan tüm çocuk ve ergenler ile aileleri Dünya Tıp Birliği 

Helsinki Bildirgesi‘ne uygun olacak Ģekilde çalıĢma hakkında bilgilendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya katılım ile ilgili yazılı onam hem ebeveynlerden hem de çocuk ve 

ergenlerden alınmıĢtır. AraĢtırma öncesi Pamukkale Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan 

Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‘ndan 10.01.2017 tarihinde 01 sayılı yazı ile onam 

alınmıĢ, araĢtırma Pamukkale Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri 

Koordinasyon Birimi‘nin 2015 TPF014 sayılı kararı ile desteklenmiĢtir. 

 

GEREÇLER 

 

Sosyodemografik Veri Formu 

Olguların sosyodemografik verilerinin belirlenebilmesi amacıyla tarafımızca 

düzenlenmiĢ olan bilgi formudur. ÇalıĢmaya dahil edilen olgu ve kontrol grubundaki 

bireyler ve ebeveynlerine yüz yüze görüĢme tekniğiyle uygulanmıĢtır. Form 
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aracılığıyla çocuğa ait bilgiler (adı, soyadı, doğum tarihi, okulu vb.) ile aileye ait 

bilgiler (ebeveynlerin yaĢları, eğitim düzeyleri, meslekleri vb.) öğrenilerek, 

sosyodemografik verilerin elde edilmesi amaçlanmıĢtır. 

 

Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım Bozuklukları Ġçin DSM-IV’e 

Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği 

Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım Bozuklukları için DSM-IV‘e Dayalı 

Tarama ve Değerlendirme Ölçeği, Turgay (1995) tarafından DSM-IV tanı kriterleri 

temel alınarak geliĢtirilmiĢtir (196). Dikkat eksikliğini sorgulayan 9, aĢırı 

hareketliliği sorgulayan 6, dürtüselliği sorgulayan 3, KarĢıt Olma KarĢı Gelme 

Bozukluğu‘nu sorgulayan 8 ve Davranım Bozukluğu‘nu sorgulayan 15 maddeden 

oluĢmaktadır. Her madde için 0=yok, 1=biraz, 2=fazla, 3=çok fazla seçenekleri 

bulunmaktadır. Ölçeğin geçerlilik ve güvenirlilik çalıĢması Ercan ve arkadaĢları 

tarafından yapılmıĢtır (197).  

 

Okul Çağı Çocukları Ġçin Duygulanım Bozuklukları ve ġizofreni GörüĢme 

Çizelgesi – ġimdi ve YaĢam Boyu Versiyonu – Versiyon 1.0 (ÇDġG-ġY) 

[Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged Children 

– Kiddie-SADS – Present and Lifetime Version] 

Çocuk ve ergen yaĢ grubunun geçmiĢteki ve Ģu andaki psikopatolojilerini 

saptama amacıyla Kaufman ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilen yarı yapılandırılmıĢ 

bir tanı görüĢmesidir ve geliĢtiren araĢtırmacılar geçerli ve güvenilir bir tanı ölçeği 

olduğunu bildirmiĢlerdir (195).  

Anne-baba ve çocuğun ya da ergenin kendisiyle görüĢme yoluyla uygulanır; 

ergenlerle çalıĢıldığında önce ergenin kendisiyle görüĢülür ve en sonunda tüm 

kaynaklardan alınan bilgiler doğrultusunda değerlendirme yapılır. Kaynaklardan elde 

edilen bilgiler arasında uyumsuzluk varsa klinisyen kendi klinik yargısını kullanır. 

Temel olarak DSM-III-R ve DSM-IV tanı ölçütlerine dayanmakta olup, uygulanırken 

Ģu bölümlerin tamamlanması gerekir: 

1. YapılandırılmamıĢ BaĢlangıç GörüĢmesi: Bu bölümde kiĢinin 

sosyodemografik bilgileri, sağlık durumu, Ģu anki yakınması, geçmiĢte aldığı 
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psikiyatrik tedavilere iliĢkin bilgilerle birlikte, çocuğun okuldaki durumu, hobileri, 

arkadaĢ ve aile iliĢkileri gibi bilgiler edinilir. 

2. Tanı Amaçlı Tarama GörüĢmesi: Bu kısımda ÇDġG-ġY‘de yer alan 

baĢlıca tanıların yaklaĢık 200 adet temel belirtisi taranmaktadır. Her bir belirti için 

belli tarayıcı sorular ve değerlendirme ölçütlerinin yanı sıra her bir tanı için o 

bozukluğun dıĢlama ölçütleri bulunmaktadır. Eğer herhangi bir bozukluk 

dıĢlanamamıĢsa tarama görüĢmesi tamamlandıktan sonra uygun ekler ile 

değerlendirilmelidir.  

3. Ek Tamamlayıcı Kontrol Listesi: Tamamlanması gereken eklerin, Ģimdiki 

ve geçmiĢteki en ağır atakların zamanlarıyla birlikte not edildiği bölümdür. 

4. Tanı Ekleri: ÇDġG-ġY‘de ―Duygulanım Bozuklukları‖, ―Psikotik 

Bozukluklar‖, ―Anksiyete Bozuklukları‖, ―DavranıĢ Bozuklukları‖, ―Madde Kötüye 

Kullanımı ve Diğer Bozukluklar‖ olmak üzere beĢ tanı eki yer almaktadır. Her bir 

tanı için DSM-III-R ve DSM-IV tanı ölçütleri verilmiĢtir. 

5. Özet YaĢam Boyu Tanı Kontrol Listesi: Bu liste tüm kaynaklardan elde 

edilen verilerin sentezlenmesini amaçlar. 

6. Çocuklar Ġçin Genel Değerlendirme Ölçeği: Bu bölümde çocuğun 

değerlendirme anındaki iĢlevselliği belirlenir. 

ÇDġG-ġY Türkçe çeviri ve geri çevirisi, geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması 

Gökler ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır (198). 

 

Biyokimyasal Değerlendirme 

ÇalıĢmaya katılan tüm katılımcılardan sabah 8:30-10:30 saatleri arasında, 12 

saatlik açlık sonrası antekübital venden birer adet sarı kapaklı jelli vakumlu 

biyokimya tüpüne yaklaĢık 10 cc kan alındı. Kanlar alındıktan hemen sonra örnekler 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Laboratuvarlarına standart 

metodolojiler kullanılarak çalıĢılmak üzere ulaĢtırıldı. Vakumlu jelli tüpe alınan 

kanlar 5000 devir hızında 3 dakika santrifüj edildi ve serumları 2-3 kısım halinde 

eppendorf tüplerine ayrıldı. Örnekler analiz gününe kadar -80°C‘de derin 

dondurucuda saklandı. Total Oxidant Status (TOS) Assay Kit (Rel Assay 

Diagnostics, Türkiye), Total Antioxidant Status (TAS) Assay Kit (Rel Assay 

Diagnostics, Türkiye), Human UST2 (Urotensin 2) ELISA Kit (Elabscience, USA), 
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Human ARG1 (Arginase 1) ELISA Kit (Elabscience, USA) kitleri ile yapılan 

çalıĢmada öncelikle bütün örnekler ve kitler oda sıcaklığına getirildi. ÇalıĢmada 

kullanılan kitlerin standart ve kimyasalları hazırlandıktan sonra plakta bulunan 

kuyucuklara standart ve örnekler konuldu. Ardından prospektüste anlatılan adımlar 

izlenerek örneklerin TOS, TAS, Ürotensin-II ve Arjinaz konsantrasyonlarına göre 

renklendirilmesi sağlandı. Renk oluĢumu gözlendikten sonra vakit kaybetmeden 450 

nanometrede (nm) Kayto RT - 2100c Microplate Reader kullanılarak kuyucukların 

absorbans değerleri okundu ve sonuçların çıktısı alındı. Bulunan serum absorbans 

değerleri kullanılarak konsantrasyonlar hesaplandı. Bulunan değerler; TOS için µmol 

H2O2 Equiv/l, TAS için mmol Trolox Equiv/l, Ürotensin-II ve Arjinaz için ng/ml 

Ģeklindedir. OSI değerleri ise TOS değerlerinin TAS değerlerine bölünmesi ile elde 

edilmiĢtir. 

 

Verilerin Ġstatistiksel Değerlendirilmesi 

Ġstatistiksel değerlendirmeler ―SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

for Windows 18.0‖ paket programında yapılmıĢtır. Kategorik olan verilerin 

karĢılaĢtırılmasında Pearson Ki-kare testi (X²) kullanılmıĢ,  2x2 düzenlerde gözlenen 

değerler arasında 25‘ten küçük değer olduğunda Yates süreklilik düzeltmesi ve 

beklenen değerlerin %20‘den fazlasının 5‘ten küçük olması durumunda Fisher‘in 

kesin testi uygulanmıĢtır. Elde edilen sürekli değiĢkenlerin dağılımının normal olup 

olmadığı Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiĢtir. Gruplar arasındaki 

karĢılaĢtırmalarda sürekli değiĢkenlerin normal dağılım göstermesi durumunda 

Student t testi, normal dağılım göstermediğinde ise Mann-Whitney U testi 

kullanılmıĢtır. Sürekli değiĢkenlerin birbiriyle iliĢkisinin incelenmesinde normal 

dağılım gösterenlerde Pearson korelasyon testi, normal dağılmayanlarda Spearman 

korelasyon testi kullanılmıĢtır. Ġki grup arasında saptanan farklılıkların klinik 

anlamlılığını ortaya koymak için Cohen's d formülüyle etki büyüklüğü 

hesaplanmıĢtır. Analizlerde %95 güven aralığında anlamlılık değeri p<0.05 olarak 

kabul edilmiĢtir.  
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BULGULAR 

 

Olgu grubu komorbid ruhsal bozukluğu olmaksızın DEHB tanısı almıĢ 30 

çocuktan, kontrol grubu ise 30 sağlıklı gönüllü çocuktan oluĢmuĢtur. 

 

KATILIMCILARIN DEMOGRAFĠK VERĠLERĠ 

 

Cinsiyet 

Olgu grubunun %36.7'si (n=11) kız, %63.3'ü (n=19) erkek, kontrol grubunun 

%46.7'si (n=14) kız, %53.3'ü (n=16) erkektir. Olgu grubu ile kontrol grubu arasında 

cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p > 0.05) (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların cinsiyetleri 

Cinsiyet* 
Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Erkek  19 63.3 16 53.3 35 58.3 

Kız 11 36.7 14 46.7 25 41.7 

Toplam 30 100 30 100 60 100 

χ ² = 0.274         p= 0.601 

* χ ² testi, Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

YaĢ 

Olgu grubunun yaĢ ortalaması 9.50 + 3.10 (6-17) yıl, kontrol grubunun yaĢ 

ortalaması ise 11.06 + 3.64 (6-17) yıldır. YaĢ açısından iki grup arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p > 0.05) (Tablo 2). 

 

Eğitim Düzeyi ve Eğitim Süresi 

ÇalıĢmadaki tüm çocuklar okula devam etmektedir. Olgu grubunun eğitim 

süresi ortalaması 4.76 + 3.09 (1-12) yıl, kontrol grubunun eğitim süresi ortalaması 

6.26 + 3.62 (1-12) yıldır. Olgu grubu ile kontrol grubu arasında eğitim süresi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p > 0.05) (Tablo 2).  
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Tablo 2. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların yaĢ ve eğitim süreleri 
 

 

 

Olgu (n=30) Kontrol (n=30) Toplam (n=60) 

t p 
Ort + SS Ort + SS Ort + SS 

*Çocuk yaĢı 9.50 + 3.10 11.06 ± 3.64 10.28 + 3.44 -1.7 0.078 

*Çocuk eğitim süresi 4.76 ± 3.09 6.26 ± 3.62 5.51 + 3.42 -1.7 0.090 

* Student t testi kullanılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Olgu ve kontrol gruplarındaki çocukların eğitim durumlarına iliĢkin veriler 

Tablo 3'te gösterilmiĢtir. Ġki grup arasında çocukların eğitim durumu açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p > 0.05). 

 

Tablo 3. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların eğitim durumları 

  

Çocuk Eğitimi* 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Ġlkokul 19 63.3 11 36.7 30 50.0 

Ortaokul 8 26.7 10 33.3 18 30.0 

Lise 3 10.0 9 30.0 12 20.0 

Toplam  30 100 30 100 60 100 

χ ² = 5.356       p = 0.069 

*χ ² testi kullanılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Anne ve Babaların YaĢ Ortalamaları 

Olgu grubundaki çocukların annelerinin yaĢ ortalaması 35.50 + 6.00 (28-46) 

yıl, babalarının yaĢ ortalaması 39.71 + 6.18 (32-53) yıl olarak bulunurken; kontrol 

grubundaki çocukların annelerinin yaĢ ortalaması 37.26 + 6.20 (26-47) yıl, 

babalarının yaĢ ortalaması 41.86 + 6.85 (30-52) yıl olarak bulunmuĢtur. Gruplar 

arasında anne ve babaların yaĢ ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıĢtır (p > 0.05) (Tablo 4). 
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Tablo 4. Olgu ve kontrol grubundaki anne-babaların yaĢları 
 

 

 

Olgu (n=18) Kontrol (n=15) Toplam (n=33) 
T p 

Ort + SS Ort + SS Ort + SS 

Anne yaĢı* 35.50 ± 6.00 37.26 ± 6.20 36.41 ± 6.06 -0.77 0.443 

Baba yaĢı* 39.71 ± 6.18 41.86 ± 6.85 40.82 ± 6.51 -0.88 0.384 

*Student t testi kullanılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Anne ve Babaların Eğitim Düzeyleri 

Olgu grubundaki çocukların annelerinin %16.7 (n=4) ilkokul mezunu, %20.8 

(n=5) ortaokul mezunu, %33.3 (n=8) lise mezunu, %25.0 (n=6) yüksekokul 

mezunudur, %4.2 (n=1) ise okuryazar değildir. Kontrol grubundaki çocukların 

annelerinin %46.7 (n=14) ilkokul mezunu, %10.0 (n=3) ortaokul mezunu, %16.7 

(n=5) lise mezunu, %20.0 (n=6) yüksekokul mezunudur, %6.7 (n=2) ise okuryazar 

değildir. Ki-kare testinin uygulanabilmesi için olgu ve kontrol grubu anne öğrenim 

düzeyleri, ortaokul/altı ve lise/üstü olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Ġki grup arasında 

annelerin eğitim düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır 

(Tablo 5). 

Olgu grubundaki çocukların babalarının %33.3 (n=8) ilkokul mezunu, %4.2 

(n=1) ortaokul mezunu, %37.5 (n=9) lise mezunu, %25.0 (n=6) yüksekokul 

mezunudur. Kontrol grubundaki çocukların babalarının %36.7 (n=11) ilkokul 

mezunu, %16.7 (n=5) ortaokul mezunu, %26.7 (n=8) lise mezunu, %20.0 (n=6) 

yüksekokul mezunudur. Her iki grupta da babası okuryazar olmayan katılımcı 

bulunmamaktadır. Ki-kare testinin uygulanabilmesi için olgu ve kontrol grubu baba 

öğrenim düzeyleri, ortaokul/altı ve lise/üstü olarak iki gruba ayrılmıĢtır. Ġki grup 

arasında babaların eğitim düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıĢtır (Tablo 5). 
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Tablo 5. Ebeveynlerin eğitim düzeyleri  
 Olgu Kontrol Toplam 

n % n % N % 

Anne Eğitimi* 

Ortaokul/altı 10 41.7 19 63.3 29 53.7 

Lise/üstü 14 58.3 11 36.7 25 46.3 

Toplam 24 100 30 100 54 100 

χ ² = 2.518     p = 0.170 

Baba Eğitimi* 

Ortaokul/altı 9 37.5 16 53.3 25 46.3 

Lise/üstü 15 62.5 14 46.7 29 53.7 

Toplam 24 100 30 100 54 100 

χ ² = 1.344     p = 0.283 

*χ ² testi yapılmıĢtır. Fisher'ın kesin testi uygulanmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Anne ve Babaların ÇalıĢma Durumları 

Olgu grubundaki çocukların annelerinin %28.6 (n=8), kontrol grubundaki 

çocukların annelerinin %46.7'sinin (n=14) çalıĢtığı saptanmıĢtır. Olgu grubundaki 

çocukların babalarının %96.4 (n=27) çalıĢtığı, %3.6 (n=1) çalıĢmadığı, kontrol 

grubundaki çocukların babalarının %90.0 (n=27) çalıĢtığı, %10.0 (n=3) çalıĢmadığı 

belirlenmiĢtir. Olgu ve kontrol grupları arasında ebeveynlerin çalıĢma durumları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (Tablo 6). 
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Tablo 6. Anne-babaların çalıĢma durumları 
 Olgu Kontrol Toplam 

n % n % N % 

Annenin ĠĢ Durumu* 

ÇalıĢıyor 8 28.6 14 46.6 21 38.9 

ÇalıĢmıyor 20 71.4 16 53.4 33 61.1 

Toplam 28 100 30 100 54 100 

χ ² =  1.319    p = 0.251 

Babanın ĠĢ Durumu** 

ÇalıĢıyor 27 96.4 27 90.0 50 92.6 

ÇalıĢmıyor 1 3.6 3 10.0 4 7.4 

Toplam 28 100 30 100 54 100 

χ ² =  0.932    p = 0.612 

*χ ² testi, Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. p < 0,05 anlamlıdır. 

** Fisher'in kesin testi uygulanmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Ailedeki Toplam Çocuk Sayısı 

Olgu grubundaki çocukların ailelerinde ortanca çocuk sayısı 2 (1-2) iken, 

kontrol grubunda ortanca çocuk sayısı 3 (2-3) olarak bulunmuĢtur. Olgu ve kontrol 

grupları ailedeki çocuk sayısı açısından karĢılaĢtırıldıklarında kontrol grubundaki 

çocuk sayısının olgu grubuna göre anlamlı olarak daha fazla olduğu belirlenmiĢtir 

(p=0.007) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların ailelerindeki toplam çocuk sayısı  
 

 

 

Olgu (n=24) 
Kontrol 

(n=30) 

Toplam 

(n=54) 
z MWU p 

Ortanca 

(ÇAA)** 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Çocuk sayısı* 2 (1-2) 3 (2-3) 2 (2-3) -2.69 217.00 0.007 

*Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

**ÇAA = Çeyrekler arası aralık 

 

Aile Yapısı 

Olgu grubunun %83.3'ünün (n=25) çekirdek aile yapısına sahip olduğu, 

%10.0'unun (n=3) geniĢ ailede yaĢadığı, %6.7'sinin ise (n=2) ebeveynlerinin 
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boĢanmıĢ olduğu ya da ayrı yaĢadığı bulunmuĢtur. Kontrol grubunun ise %93.3'ünün 

(n=28) çekirdek aile yapısına sahip olduğu, %6.7'sinin (n=2) ebeveynlerinin 

boĢanmıĢ olduğu ya da ayrı yaĢadığı bulunmuĢ, bu grupta geniĢ ailede yaĢayan 

çocuğa rastlanmamıĢtır. Olgu grubu ile kontrol grubu aile yapıları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p > 0.05) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların aile yapıları  
 

Aile Yapısı* 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Çekirdek 25 83.3 28 93.3 53 88.3 

GeniĢ 3 10.0 0 0 3 5.0 

ParçalanmıĢ 2 6.7 2 6.7 4 6.7 

Toplam 30 100 30 100 60 100 

χ ² = 4.32    p = 0.115 

*χ ² testi uygulanmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Ailenin Gelir Düzeyi 

Aylık gelir düzeyi ailenin belirlemesi esas alınarak 1000 TL‘den az, 1000-3000 

TL arası, 3000 TL‘den fazla olarak gruplandırılmıĢtır. Olgu grubundaki çocukların 

aile gelir düzeyleri değerlendirildiğinde; %56.5'i (n=13) 1000-3000 TL arası, %43.5'i 

(n=10) 3000 TL‘den fazla olarak saptanmıĢ, bu grupta ailesinin gelir düzeyi 1000 

TL‘den az olan bir çocuğa rastlanmamıĢtır. Kontrol grubundaki katılımcıların ise 

%4.2'sinin (n=2) ailesinin gelir düzeyi 1000 TL‘den az, %54.2'sinin (n=26) 1000-

3000 TL arasında, %41.6'sının (n=20) ise 3000 TL‘den fazla olduğu bulunmuĢtur. 

Olgu ve kontrol grupları ailelerinin aylık gelir düzeyleri açısından 

karĢılaĢtırıldıklarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (p > 0.05) 

(Tablo 9). 
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Tablo 9. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların ailelerinin aylık gelir düzeyi 
 

Gelir düzeyi* 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

1000 TL' den az 0 0 2 8.0 2 4.2 

1000-3000 TL arası 13 56.5 13 52.0 26 54.2 

3000 TL'den fazla 10 43.5 10 40.0 20 41.6 

Toplam 23 100 25 100 48 100 

χ ² = 1.92     p = 0.38 

*χ ² testi uygulanmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

YaĢam Yeri 

Olgu grubundaki çocuk ve ergenlerin yaĢadıkları yere göre değerlendirilmesi 

sonucu, %70'inin (n=21) il merkezinde, %20'sinin (n=6) ilçede, %10'unun (n=3) ise 

kasabada yaĢadığı bulunmuĢtur. Kontrol grubundaki çocuk ve ergenlerin ise 

tamamının il merkezinde yaĢadığı saptanmıĢtır. Her iki grupta da köyde yaĢayan 

çocuk bulunmamaktadır. YaĢanan yer açısından olgu ve kontrol grubu arasında 

anlamlı farklılık saptanmıĢtır. (p = 0.001) Kontrol grubunda il merkezinde yaĢama 

oranı, olgu grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (χ ² = 10.58, p = 0.001) (Tablo 

10). 

 

Tablo 10. YaĢadıkları yerlere göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların dağılımı 
 

YaĢam Yeri* 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Ġl merkezi 21 70.0 30 100 51 85.0 

Köy/Kasaba/Ġlçe 9 30.0 0 0 9 15.0 

Toplam 30 100 30 100 60 100 

χ ² = 10.58     p = 0.001 

*χ ² testi, Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Ailelerin Fiziksel ya da Ruhsal Hastalık Öyküsü 

Birinci derece yakınlardaki fiziksel hastalık tanı oranı olgu grubunda %26.7 

(n=8), kontrol grubunda %37.9 (n=11) olarak bulunmuĢtur. Olgu grubundaki 
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çocukların birinci derece akrabalarında ruhsal bozukluk tanısı alma oranı %20.0 

(n=6), kontrol grubundaki çocukların birinci derece akrabalarında ruhsal bozukluk 

tanısı alma oranı ise %27.6 (n=8) olarak bulunmuĢtur. Birinci derece yakınlarındaki 

fiziksel ve ruhsal hastalık mevcudiyeti açısından olgu ve kontrol grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p > 0.05) (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Olgu ve kontrol gruplarındaki çocukların birinci derece akrabalarında 

fiziksel ve ruhsal hastalık tanısı varlığı 
 Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Fiziksel hastalık* 

Var 8 26.7 11 37.9 19 32.2 

Yok 22 73.3 18 62.1 40 67.8 

Toplam 30 100 29 100 52 100 

χ ² = 0.419     p = 0.518 

Ruhsal hastalık öyküsü* 

Var 6 20.0 8 27.6 14 23.7 

Yok 24 80.0 21 72.4 45 76.3 

Toplam 30 100 29 100 52 100 

χ ² = 0.143     p = 0.705 

*χ ² testi, Yates süreklilik düzeltmesi yapılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Ders BaĢarısı 

ÇalıĢmaya dahil edilen çocukların ders baĢarıları bir önceki dönem 

karnelerindeki not ortalaması temel alınarak değerlendirilmiĢ, ortalama 0-54 puan 

arası zayıf, 55-69 puan aralığı orta, 70-100 puan aralığı iyi ders baĢarısı olarak 

tanımlanmıĢtır. Olgu grubundaki çocukların ders baĢarısı dağılımları, %69.2 (n=18) 

iyi, %26.9 (n=7) orta, ve %3.8 (n=1) oranında zayıf olduğu bulunmuĢtur. Kontrol 

grubundaki çocukların ders baĢarısı dağılımları ise, %96.4 (n=27) iyi, %3.6 (n=1) 

oranında orta olarak saptanmıĢ, bu grupta ders baĢarısı zayıf olan katılımcı olmadığı 

belirlenmiĢtir. Olgu ve kontrol grupları ders baĢarısı açısından kıyaslandıklarında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuĢ, olgu grubunun ders baĢarısı açısından 
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kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düĢük performans gösterdiği belirlenmiĢtir 

(χ ² = 6.785, p = 0.009) (Tablo 12). 

 

Tablo 12. ÇalıĢmada değerlendirilen çocukların ders baĢarı durumları 

Ders baĢarısı* 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Ġyi 18 69.2 27 96.4 45 83.3 

Orta 7 26.9 1 3.6 8 14.8 

Zayıf 1 3.8 0 0 1 1.9 

Toplam 26 100 28 100 54 100 

χ ² = 6.785     p = 0.009 

*χ ² testi yapılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

KATILIMCILARIN KLĠNĠK ÖZELLĠKLERĠ 

 

DEHB Alt Görünümleri 

Olgu grubunun %26.7'sinde (n=8) dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm, 

%3.3'ünde (n=1) aĢırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm, 

%70.0'inde (n=21) ise bileĢik görünüm olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 13). Olgu 

grubundaki çocuk ve ergenlerin %10.0'unun (n=3) daha önceden DEHB tanısı aldığı 

ve bu tanı sebebiyle geçmiĢte ilaç kullanımının olduğu, ancak en az 6 aydır ilaç 

tedavisi almadığı saptanmıĢtır.  

 

Tablo 13. Olgu grubunun klinik özellikleri  

 n % 

Dikkatsizliğin Baskın Olduğu Görünüm 8 26.7 

AĢırı Hareketliliğin/Dürtüselliğin Baskın Olduğu Görünüm 1 3.3 

BileĢik Görünüm 21 70.0 

Toplam 30 100,0 
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Katılımcıların Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım Bozuklukları Ġçin 

DSM-IV'e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği Açısından 

Değerlendirilmesi 

Katılımcıların anneleri tarafından doldurulan tarama ve değerlendirme 

ölçeklerinde, her bir madde için iĢaretlenen puanların toplanması ile alt alanların 

puanları belirlenmiĢtir. Olgu ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında; dikkat eksikliği 

(p<0.001), hiperaktivite/impulsivite (p<0.001), karĢıt olma karĢı gelme bozukluğu 

(p<0.001) ve davranım bozukluğu (p=0.007) alt alanlarının her biri için aldıkları 

puan ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (Tablo 

14). 

 

Tablo 14. Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım Bozuklukları için DSM-IV‘e Dayalı 

Tarama ve Değerlendirme Ölçeğine göre Katılımcıların Durumları 
 

 

Puan* 

Olgu  

(n=30) 

Kontrol 

(n=26) 

Toplam 

(n=56) 

z MWU p Ortanca 

(ÇAA)** 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Dikkat Eksikliği 
5.0 

(4.0-7.25) 

1.0  

(0.0-2.0) 

3.5 

(1.0-6.5) 
-6.093 22.00 <0,001 

Hiperaktivite / 

Ġmpulsivite 

 

5.5  

(4.0-7.25) 

1.0 

 (0.0-2.0) 

3.0 

 (0.25-6.0) 
-5.230 75.00 <0,001 

KarĢıt Olma -

KarĢıt Gelme 

Bozukluğu 

3.0 

 (1.0-5.0) 

0 

(0.0-2.0) 

2.0  

(0.0-3.0) 
-3.510 182.00 <0,001 

Davranım 

Bozukluğu 

0  

(0.0-1.0) 

0  

(0.0-0.0) 

0  

(0.0–1.0) 
-2.700 260.00 0.007 

* Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

**ÇAA: Çeyrekler arası aralık 

 

TAS, TOS, OSI, ÜROTENSĠN-II VE ARJĠNAZ PARAMETRELERĠNE 

ĠLĠġKĠN BULGULAR 

Örneklemin tamamı TOS değerleri açısından değerlendirildiğinde, TOS 

değerleri ortalaması 4.58 + 0.86 µmol H2O2 Equiv/l olarak saptanmıĢtır. Olgu 

grubundaki çocukların TOS değerleri ortalaması 4.62 + 0.80 µmol H2O2 Equiv/l, 
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kontrol grubundaki çocukların TOS değerleri ortalaması ise 4.54 + 0.93 µmol H2O2 

Equiv/l olarak bulunmuĢtur. TOS değerleri açısından olgu ve kontrol grupları 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p > 0.05) 

(Tablo 15). 

Tüm örneklem TAS değerleri açısından incelendiğinde, ortanca TAS düzeyi 

1.38 (1.28 - 1.48) mmol Trolox Equiv/l olarak bulgulanmıĢtır. Olgu grubunda TAS 

düzeylerinin ortanca değeri 1.38 (1.32 - 1.48) mmol Trolox Equiv/l, kontrol 

grubunda TAS düzeylerinin ortanca değeri ise 1.37 (1.24 - 1.47) mmol Trolox 

Equiv/l olarak saptanmıĢtır. TAS değerleri açısından olgu ve kontrol grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p > 0.05) (Tablo 15). 

Örneklemin tümü OSI değerleri açısından değerlendirildiğinde , ortalama OSI 

düzeyi 3.36 + 0.66 olarak bulunmuĢtur. Ortalama OSI değerleri olgu grubu için 3.33 

+ 0.64, kontrol grubu için ise 3.38 + 0.69 olarak saptanmıĢtır. Olgu ve kontrol 

grupları arasında OSI değerleri açısından anlamlı bir farklılığa rastlanmamıĢtır (p > 

0.05) (Tablo 15). 

Tüm örneklem Ürotensin-II düzeyleri açısından irdelendiğinde, ortanca 

Ürotensin-II düzeyi 80.49 (63.81 - 97.17) ng/ml olarak belirlenmiĢtir. Olgu grubunda 

Ürotensin-II düzeylerinin ortanca değeri 91.46 (78.71 - 102.56) ng/ml, kontrol 

grubunda Ürotensin-II düzeylerinin ortanca değeri ise 66.84 (59.68 - 81.25) ng/ml 

olarak bulunmuĢtur. Olgu ve kontrol grupları arasında Ürotensin-II düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu bulunmuĢ, olgu grubunun 

Ürotensin-II düzeyleri, kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır (p < 

0.001). Etki büyüklüğü Ürotensin-II için 0.55 olarak hesaplanmıĢtır (Tablo 15). 

Örneklemin tamamı Arjinaz düzeyleri açısından değerlendirildiğinde, ortanca 

Arjinaz düzeyi 2.40 (2.31 - 2.44) ng/ml olarak bulunmuĢtur. Olgu grubunda Arjinaz 

düzeylerinin ortanca değeri 2.37 (2.28 - 2.41) ng/ml, kontrol grubunda ise Arjinaz 

düzeylerinin ortanca değeri 2.44 (2.36 - 2.45) ng/ml olarak saptanmıĢtır. Olgu ve 

kontrol grupları arasında Arjinaz düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

belirlenmiĢ, olgu grubunun ortalama Arjinaz düzeyleri, kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak düĢük saptanmıĢtır (p=0.001). Etki büyüklüğü Arjinaz için 0.41 olarak 

hesaplanmıĢtır (Tablo 15).  
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Tablo 15. Olgu ve kontrol gruplarının serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve 

Arjinaz düzeylerinin karĢılaĢtırılması 
 

 

 

Olgu 

(n=30) 

Kontrol 

(n=30) 

Toplam 

(n=60) 

z MWU p 
Cohen's 

d Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

TAS* 

(mmol 

Trolox 

Equiv/l) 

1.38 

(1.32-1.48) 

1.37 

(1.24-1.47) 

1.38 

(1.28-1.48) 
-1,33 347.00 0.182 0.17 

Ürotensin-

II* 

(ng/ml) 

91.46 

(78.71-102.56) 

66.84 

(59.68-81.25) 

80.49 

(63.81-97.17) 
-4.27 161.00 <0.001 0.55 

Arjinaz* 

(ng/ml) 
2.37 

(2.28-2.41) 

2.44 

(2.36-2.45) 

2.40 

(2.31-2.44) 
-3.23 231.50 0.001 0.41 

 Ort + SS Ort + SS Ort + SS t p 
Cohen's 

d 

TOS** 

(µmol 

H2O2 

Equiv/l) 

4.62 + 0.80 4.54 + 0.93  4.58 + 0.86  0.356 0.723 0.09 

OSI** 3.33 + 0.64 3.38 + 0.69 3.36 + 0.66 -0.269 0.789 0.07 

*Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

** Student t testi uygulanmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır.  

 

Serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz Düzeylerinin Cinsiyet ve 

YaĢ ile ĠliĢkisi 

Kızlarda, ortalama serum TOS düzeyi 4.51 + 0.89 µmol H2O2 Equiv/l, 

ortalama OSI düzeyi 3.33 + 0.74, ortalama Ürotensin-II düzeyi 79.58 + 21.60 ng/ml, 

ortanca TAS düzeyi 1.36 (1.26 - 1.47) mmol Trolox Equiv/l ve ortanca Arjinaz 

düzeyi ise 2.41 (2.32 - 2.45) ng/ml olarak belirlenmiĢtir. Erkeklerde ise, ortalama 

serum TOS düzeyi 4.64 + 0.84 µmol H2O2 Equiv/l, ortalama OSI düzeyi 3.38 + 0.61, 

ortalama Ürotensin-II düzeyi 82.04 + 18.59 ng/ml, ortanca TAS düzeyi 1.39 (1.29 - 

1.48) mmol Trolox Equiv/l ve ortanca Arjinaz düzeyi ise 2.39 (2.29 - 2.44) ng/ml 

olarak bulunmuĢtur. Kızlar ile erkekler arasında bu beĢ parametre açısından da 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (her biri için p > 0.05) (Tablo 16). 
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Katılımcıların yaĢları ile serum TAS, TOS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz 

düzeyleri arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki belirlenmemiĢtir (her biri 

için p > 0.05) (Tablo 17). 

 

 

Tablo 16. Cinsiyet ile serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz düzeylerinin 

iliĢkisi 
 

 

 

Kız 

(n=25) 

Erkek 

(n=35) 

Toplam 

(n=60) 

z MWU p Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

TAS* 

(mmol 

Trolox 

Equiv/l) 

1.36 

(1.26-1.47) 

1.39 

(1.29-1.48) 

1.38 

(1.28-1.48) 
-0.928 364.50 0.353 

Arjinaz* 

(ng/ml) 
2.41 

(2.32-2.45) 

2.39 

(2.29-2.44) 

2.40 

(2.31-2.44) 
-0.405 410.50 0.686 

 Ort + SS Ort + SS Ort + SS t p 

TOS** 

(µmol H2O2 

Equiv/l) 

4.51 + 0.89 4.64 + 0.84 4.58 + 0.86  -0.540 0.591 

OSI** 3.33 + 0.74 3.38 + 0.61 3.36 + 0.66 -0.300 0.765 

Ürotensin-

II** 

(ng/ml) 

79.58 + 21.60 82.04 + 18.59 81.34 + 19.79 -0.472 0.639 

*Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

** Student t testi uygulanmıĢtır. p < 0.05 anlamlıdır. 

 

Tablo 17.YaĢ ile serum TAS, TOS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz düzeylerinin iliĢkisi 
 TOS TAS OSI Ürotensin-II Arjinaz 

YaĢ* 

r 0.025 -0.181 
0.086 

-0.115 
0.028 

p 0.850 0.171 
0.516 

0.380 
0.830 

*Spearman korelasyon testi uygulanmıĢtır. r= Korelasyon katsayısı 
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Serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz Düzeylerinin Çocuk ve 

Ergenlerde Yıkıcı Davranım Bozuklukları Ġçin DSM-IV'e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği Puanları ile ĠliĢkisi 

Katılımcıların serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz düzeylerinin 

dikkat eksikliği puanları, hiperaktivite/impulsivite puanları ve toplam ölçek puanları 

ile iliĢkisi değerlendirilmiĢtir. TOS, TAS ve OSI düzeylerinin belirtilen ölçek 

puanlarıyla anlamlı bir iliĢkisi saptanmamıĢtır. Ürotensin-II düzeyleri ile ölçek 

puanları arasında pozitif zayıf korelasyon, Arjinaz düzeyleri ile ölçek puanları 

arasında ise negatif zayıf korelasyon saptanmıĢtır (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım Bozuklukları için DSM-IV‘e Dayalı 

Tarama ve Değerlendirme Ölçeği Puanları ile TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve 

Arjinaz Düzeylerinin ĠliĢkisi 
 TOS

a 
TAS

b 
OSI

a 
Ürotensin-

II
a
 

Arjinaz
b 

Toplam Puan r -0.720 0.142 -0.134 0.360** -0.391** 

p 0.600 0.300 0.330 0.006 0.003 

Dikkat Eksikliği 

Puanı 

r -0.840 0.110 -0.130 0.361** -0.348** 

p 0.542 0.423 0.346 0.006 0.009 

Hiperaktivite / 

Ġmpulsivite Puanı 

r -0.068 0.204 -0.138 0.305* -0.314* 

p 0.620 0.135 0.314 0.022 0.018 

**Korelasyon 0.01 düzeyinde anlamlıdır. 

* Korelasyon 0.05 düzeyinde anlamlıdır. 

a= Pearson korelasyon testi uygulanmıĢtır. 

b= Spearman korelasyon testi uygulanmıĢtır. 

r= Korelasyon katsayısı 
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TARTIġMA 

 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu; dünya genelinde prevalans oranı 

%5.29 olan (4), erken çocukluk döneminde baĢlayıp eriĢkinlik döneminde de devam 

edebilen (30), davranıĢsal, emosyonel, biliĢsel, akademik ve sosyal iĢlevsellik 

alanlarında bozulmalara neden olan nörogeliĢimsel bir bozukluktur (2). DEHB 

üzerinde pek çok çalıĢma yürütülmüĢ olmasına karĢın, bozukluğun altında yatan 

etyoloji tam olarak aydınlatılabilmiĢ değildir (199). Son yıllarda yapılan çalıĢmalar, 

psikiyatrik bozuklukların etyolojisinde oksidatif stresin rolü olabileceğini ortaya 

koymaktadır (10, 11, 13–15, 146, 150, 151, 153). Bu araĢtırmada, DEHB tanılı çocuk 

ve ergenlerde serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz düzeyleri sağlıklı 

kontrollerle karĢılaĢtırılmıĢ; serum TOS, TAS ve OSI düzeyleri açısından olgu grubu 

ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılığa rastlanmamıĢ, serum U-II düzeyleri olgu 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek, arjinaz düzeyleri ise olgu 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır. 

 

SOSYODEMOGRAFĠK VERĠLERE ĠLĠġKĠN BULGULAR 

ÇalıĢmamızda Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh 

Sağlığı ve Hastalıkları polikliniklerinde yapılan değerlendirme sonucunda DEHB 

tanısı alan, baĢka herhangi bir tıbbi ya da psikiyatrik bozukluk tanısı olmayan, ilaç 

kullanmayan ve son bir hafta içinde herhangi bir enfeksiyon öyküsü olmayan  6-18 

yaĢ aralığındaki çocuklar olgu grubunu oluĢturmuĢtur. Herhangi bir tıbbi ya da 

psikiyatrik bozukluk tanısı olmayan, ilaç kullanımı olmayan ve son bir hafta içinde 

herhangi bir enfeksiyon öyküsü olmayan sağlıklı çocuk ve ergenler ise kontrol 

grubunu oluĢturmuĢtur. EĢ tanı ya da bazı tıbbi hastalıkların varlığında, serumdaki 

oksidatif stres belirteçlerinin düzeylerinin değiĢebildiği bilinmektedir. Majör 

depresyon (200), Ģizofreni (21, 200), bipolar bozukluk(200, 201), yaygın anksiyete 

bozukluğu(202), obsesif kompulsif bozukluk (203) ve otizm (204) gibi psikiyatrik 

bozuklukların yanı sıra; metabolik sendrom (205), hipertansiyon (206), çeĢitli 

kanserler (207–210), hipotiroidi (211) ve diabetes mellitus (212) gibi kronik bedensel 

hastalıklarda, serum TOS, TAS ve OSI düzeylerinin sağlıklı kontrollerle anlamlı 

farklılıklar gösterdiği saptanmıĢtır. Bunun yanı sıra; kronik böbrek hastalıkları (213), 
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kronik kalp yetmezliği (152), ateroskleroz (214), diabetes mellitus (215) ve Ģizofreni 

(21) gibi hastalıklarda serum U-II düzeylerinin değiĢtiği gösterilmiĢtir. Ayrıca, serum 

arjinaz düzeylerinin; majör depresyon (28), Ģizofreni (29, 193) ve bipolar bozukluk 

(194) gibi psikiyatrik bozukluklarla birlikte, astım (216, 217), orak hücreli anemi 

(218) ve çeĢitli kanserler (173, 219, 220) gibi bedensel hastalıklardan da etkilendiği 

bildirilmiĢtir. Herhangi bir psikiyatrik eĢ tanı ya da bedensel hastalık varlığında 

çalıĢmanın sonuçları etkilenebileceğinden olgu seçimi sırasında bu durum dikkate 

alınmıĢtır. Serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz düzeylerinin, hangi 

ilaçtan ne düzeyde etkilendiği konusundaki literatür bilgisi yetersiz olduğundan, en 

az 6 aydır ilaç kullanmamıĢ olan katılımcılar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda olgu grubu ile kontrol grubu arasında cinsiyet açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıĢtır. Olgu grubunda kız (n=11, 

%36.7) ve erkek (n=19, %63.3) katılımcıların oranı yaklaĢık 1/2'dir. DEHB üzerine 

yapılan toplum tabanlı çalıĢmalarda erkek/kız oranı 1/1 ile 3/1 arasında değiĢmekte, 

klinik tabanlı çalıĢmalarda ise oran 9/1'e kadar yükselebilmektedir (43). Polanczyk 

ve arkadaĢları ise yaptıkları meta-analiz çalıĢmasında, DEHB'de erkek/kız oranının 

2.4/1 olduğunu bildirmiĢlerdir (4). ÇalıĢmamızda olgu grubunun kız/erkek oranının 

önceki çalıĢmalarda belirtilen oranlarla uyumlu olduğu düĢünülmektedir. 

ÇalıĢmamızda olgu grubunun yaĢ ortalaması 9.50 + 3.10 (6-17) yıl, kontrol 

grubunun yaĢ ortalaması ise 11.06 + 3.64 (6-17) yıldır. YaĢ açısından iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. Çocuk ve ergenlerde DEHB 

belirtileri nedeniyle yapılan baĢvurular 4-17 yaĢ arasında değiĢmekte, en sık baĢvuru 

yaĢı aralığı ise 9-17 yaĢ olarak bildirilmektedir (221). Ülkemizde yürütülen ve çocuk 

ve ergen psikiyatrisi kliniğine baĢvuran hastaların dağılımının incelendiği bir baĢka 

çalıĢmada ise; DEHB tanısının tüm yaĢ gruplarında en sık gözlenen tanı olduğu, 

DEHB'li çocukların yaĢ gruplarına göre dağılımlarına bakıldığında, bozukluğun en 

sık 7-11 yaĢ arasındaki çocuklarda saptandığı bulunmuĢtur (222). ÇalıĢmamızdaki 

çocukların ortalama yaĢları da diğer çalıĢmaların bulgularıyla uyumluluk 

göstermektedir. 

ÇalıĢmamıza katılan çocuk ve ergenlerin tümü okula devam etmektedir. Olgu 

grubunun eğitim süresi ortalaması 4.76 + 3.09 (1-12) yıl, kontrol grubunun eğitim 

süresi ortalaması 6.26 + 3.62 (1-12) yıl olarak bulunmuĢtur. Eğitim süreleri ve eğitim 
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düzeyleri açısından olgu ve kontrol grupları arasında anlamlı bir farklılığa 

rastlanmamıĢtır. Pineda ve arkadaĢlarının yürüttüğü epidemiyolojik bir araĢtırmada, 

yaĢları 4 ile 17 arasında değiĢen çocuklar arasında, DEHB semptomlarının en sık 6-

11 yaĢ grubunda bildirildiği saptanmıĢtır (223). Literatürle uyumlu olarak, 

çalıĢmamızda olgu grubundaki katılımcıların büyük kısmını ilkokul (n=19, %63.3) 

öğrencileri oluĢturmaktadır.  

Olgu ve kontrol grupları ebeveynlerin eğitim düzeyleri açısından 

değerlendirildiğinde, iki grup arasında anlamlı bir farka rastlanmamıĢtır. Russell ve 

arkadaĢlarının yaptığı, 8.132 çocuk ve onların ebeveynlerinin değerlendirildiği geniĢ 

katılımlı bir çalıĢmada DEHB'si olan ve olmayan çocuklar arasında annelerin eğitim 

düzeyleri açısından anlamlı bir farka rastlanmamıĢtır (224). Ülkemizde DEHB'nin 

sosyodemografik olarak incelenmesi üzerine yapılan bir çalıĢmada ise; DEHB'li 

çocukların ebeveynlerinin %19'unun ilköğretim, %11'inin ortaöğretim, %29'unun 

lise, %36'sının üniversite ve %5'inin doktora mezunu olduğu bulgulanmıĢtır (225). 

Ġlgili çalıĢmalarda bulunan sonuçlar, çalıĢmamızda bulunan ebeveyn eğitim 

düzeylerine iliĢkin sonuçlarla benzerlik göstermektedir. 

Mesleki durum açısından değerlendirildiğinde; olgu grubundaki çocukların 

annelerinin %29.2'sinin (n=7), kontrol grubundaki çocukların annelerinin 

%46.7'sinin (n=14) çalıĢtığı saptanmıĢtır. Katılımcıların babalarının çalıĢma oranları 

ise, olgu grubu için %95.8 (n=23), kontrol grubu için %90.0 (n=27) olarak 

bulgulanmıĢtır. Olgu ve kontrol grupları arasında ebeveynlerin çalıĢma durumları 

açısından herhangi bir farklılık bulunmamıĢtır. Yine ailelerin aylık gelir düzeylerine 

bakıldığında, iki grup arasında anlamlı bir farka rastlanmamıĢtır. 2008 yılında 

yapılan bir çalıĢmada düĢük sosyoekonomik düzeyin, yüksek DEHB skorlarıyla 

iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (226). Yine bir baĢka çalıĢmada DEHB'nin 

sosyoekonomik dezavantaj ile güçlü bir Ģekilde iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (224). 

Bizim çalıĢmamızda DEHB ve kontrol grupları arasında farklılık saptanmamıĢ 

olması, geniĢ ve yeterli örneklemde bu iliĢkiyi inceleyebilen toplumsal çalıĢmaların 

aksine, çalıĢmamızın değiĢik faktörlerin baĢvuruyu etkilediği klinik örneklemde az 

sayıda katılımcıyla yapılmıĢ olmasına bağlı olabilir. 

Olgu ve kontrol grupları ailedeki çocuk sayısı açısından karĢılaĢtırıldıklarında, 

kardeĢ sayısı ortanca değeri olgu grubunda 2, kontrol grubunda 3 olarak bulunmuĢ, 
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kontrol grubundaki kardeĢ sayısının olgu grubuna göre anlamlı olarak daha fazla 

olduğu belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda kontrol örneklemede yaĢ, cinsiyet gibi temel 

sosyodemografik özellikler olgu grubuna benzer Ģekilde alınmaya çalıĢılmıĢtır. 

Bununla birlikte olgu ve kontrol grupları arasında kardeĢ sayıları açısından herhangi 

bir eĢleĢtirme yapılmamıĢtır. Kontrol grubundaki kardeĢ sayısının fazla çıkması, 

örneklemin bu sosyodemografik veri açısından rastgele alınmasına bağlanabilir. Öte 

yandan kardeĢ sayısı ile DEHB arasında iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir (227). DEHB‘li 

çocuğa sahip annelerin daha çok ebeveynlik stresi yaĢadığı ve aile fonksiyonlarının 

olumsuz etkilendiği bilinmektedir (228, 229). Ancak bu etkilerin kardeĢ sayısına 

etkisi ile ilgili herhangi bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. ÇalıĢtığımız örneklemin 

evreninde, çocuk sahibi olmayı etkileyen faktörleri ve kültürel etkileri göz önünde 

bulunduran bir toplum çalıĢmasıyla bu iliĢki incelenebilir. 

Olgu grubunun %83.3'ünün (n=25) çekirdek aile yapısına sahip olduğu, 

%10.0'unun (n=3) geniĢ ailede yaĢadığı, %6.7'sinin ise (n=2) ebeveynlerinin 

boĢanmıĢ olduğu ya da ayrı yaĢadığı bulunmuĢtur. Kontrol grubunun ise %93.3'ünün 

(n=28) çekirdek aile yapısına sahip olduğu, %6.7'sinin (n=2) ebeveynlerinin 

boĢanmıĢ olduğu ya da ayrı yaĢadığı bulunmuĢtur. Kontrol grubunda geniĢ ailede 

yaĢayan çocuk bulunmamaktadır. Olgu ve kontrol grupları arasında aile yapıları 

açısından anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Perales ve arkadaĢları, yaptıkları 

çalıĢmada, tek ebeveynli ailede yaĢayan çocuklarda DEHB görülme olasılığının daha 

yüksek olduğunu göstermiĢlerdir (230). Derleme türündeki bir baĢka çalıĢmada da, 

tek ebeveyn ile yaĢama DEHB ile güçlü bir Ģekilde iliĢkili bulunmuĢtur (224). Bizim 

çalıĢmamızda ise, olgu ve kontrol gruplarında, parçalanmıĢ ailede yaĢayan yalnızca 

ikiĢer katılımcı olması böyle bir değerlendirmeye imkan tanımamaktadır. 

ÇalıĢmamızdaki katılımcılar yaĢam yeri açısından değerlendirildiklerinde, olgu 

grubunun %70.0'inin (n=21), kontrol grubunun ise tamamının (%100, n=30) il 

merkezinde yaĢadığı belirlenmiĢtir. Kliniğimizde benzer olgu sayısı ile yapılan bir 

tez çalıĢmasında bu çalıĢmaya benzer Ģekilde katılımcıların %63.3‘ünün Ģehir 

merkezinde yaĢadığı bildirilmiĢtir (231). Ancak bizim çalıĢmamızda kontrol 

grubunda il merkezinde yaĢama oranı, olgu grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur. Bunun sebebi, kontrol grubunu örnekleme sırasında ulaĢılan bireylerin 
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Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi epidemiyolojik alanından seçilmiĢ 

olması olabilir. 

Katılımcılar birinci derece yakınlarındaki kronik bedensel ya da psikiyatrik 

hastalık varlığı açısından değerlendirildiğinde, olgu ve kontrol grupları arasında 

anlamlı bir farklılığa rastlanmamıĢtır. DEHB ile ailesel psikopataloji arasındaki 

iliĢkiyi inceleyen çalıĢmaların sonuçları birbirleriyle tutarlı değildir. DEHB ile ailesel 

psikopatoloji arasında iliĢki olduğunu bildiren bazı çalıĢmalar bulunmaktadır (232, 

233). Bununla birlikte DEHB'de sosyodemografik faktörlerin incelendiği ve 1.104 

çocuğun değerlendirildiği bir çalıĢmada; birinci derece yakınlarında psikiyatrik 

bozukluk varlığı açısından hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark 

belirlenmemiĢtir (234). Yine 2.195 çocuğun incelendiği bir baĢka çalıĢmada, ailede 

psikopatoloji varlığının DEHB riski ile iliĢkili olmadığı saptanmıĢtır (235). 

ÇalıĢmamızdaki bulgular, bu çalıĢmalardaki birinci derece akrabalarda psikopatoloji 

varlığının DEHB geliĢimi üzerine etkisine dair edinilen sonuçlarla uyumluluk 

göstermektedir. 

Ders baĢarısı açısından olgu ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

bulunmuĢ, olgu grubunun ders baĢarısı ortalaması, kontrol grubuna göre daha düĢük 

saptanmıĢtır. Beklendiği üzere, DEHB'de okuldaki iĢlevsellik ve akademik baĢarı, 

olguların çoğunda ciddi bir Ģekilde bozulmaktadır (236). Son dönemde yapılan 

çalıĢmalar, DEHB'li bireylerde akademik performansın yaĢıtlarına göre daha düĢük 

olduğunu ortaya koymaktadır (237). ÇalıĢmamızın sonuçları da, önceki çalıĢmaların 

bulgularıyla benzerlik göstermektedir. 

Olgu grubunun klinik özellikleri değerlendirildiğinde; %26.7'sinde (n=8) 

dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm, %3.3'ünde (n=1) aĢırı 

hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm, %70.0'inde (n=21) ise bileĢik 

görünüm olduğu belirlenmiĢtir. Willcutt, yaptığı meta-analiz çalıĢmasında, toplumda 

en sık dikkatsizliğin baskın olduğu tipin görüldüğünü bildirmiĢtir (44). Ġnci ve 

arkadaĢları tarafından ülkemizde yapılan ve 1.000 çocuğun tarandığı bir çalıĢmada 

ise; bileĢik tip %57.1, dikkat eksikliğinin baskın olduğu tip %39.9, 

hiperaktivite/impulsivitenin baskın olduğu tip ise %3.0 oranında bulunmuĢtur (238). 

ÇalıĢmamızdaki bulgular, bileĢik görünümün daha sık görüldüğünü bildiren 

çalıĢmalarla uyumluluk göstermektedir. 
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Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım Bozuklukları için DSM-IV‘e Dayalı 

Tarama ve Değerlendirme Ölçeği‘ne göre, katılımcıların her bir alt alandan aldıkları 

toplam puanlar hesaplanmıĢtır. Dikkat Eksikliği, Hiperaktivite/Ġmpulsivite, KarĢıt 

Olma-KarĢı Gelme Bozukluğu ve Davranım Bozukluğu alt alanlarının her biri için 

olgu ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır. 

Dikkat eksikliği ve Hiperaktivite/Ġmpulsivite alanlarında farklılık saptanması DEHB 

için zaten beklenen bir bulgudur. Ancak çalıĢmamızda KOKGB ve DB alt 

alanlarında da olgu ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. 

Bununla birlikte bu belirtilerin KOKGB ya da DB tanısı koyduracak düzeyde 

olmadığı ve eĢ tanı oluĢturmadığı gözlenmiĢtir. Mannuzza ve arkadaĢları yaptıkları 

çalıĢmada; DEHB'li çocuklarda tabloya DB eĢlik etmese bile, ergenlik ve eriĢkinlik 

döneminde antisosyal davranıĢ, madde kullanım bozukluğu ve dolayısıyla suça 

eğilim riskinin arttığını göstermiĢlerdir (239). ÇalıĢmamızda olgu grubunda KOKGB 

ve DB puanlarının kontrol grubuna göre daha yüksek saptanması, DEHB'ye süreçte 

eklenebilecek ek tanı riskiyle iliĢkili olabilir. 

 

OKSĠDATĠF STRES PARAMETRELERĠNE ĠLĠġKĠN BULGULAR 

 

Serum TAS, TOS ve OSI Düzeylerine ĠliĢkin Bulgular 

TOS değerleri ortalaması olgu grubu için 4.62 + 0.80 µmol/l, kontrol grubu 

için ise 4.54 + 0.93 µmol/l olarak bulunmuĢtur. Olgu grubunda TAS düzeylerinin 

ortanca değeri 1.38 (1.32 - 1.48) µmol/l, kontrol grubunda TAS düzeylerinin ortanca 

değeri ise 1.37 (1.24 - 1.47) µmol/l olarak saptanmıĢtır. Ortalama OSI değerleri olgu 

grubu için 3.33 + 0.64, kontrol grubu için ise 3.38 + 0.69 olarak saptanmıĢtır. Her üç 

parametre açısından da olgu grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p = 0.723, p = 0.182, p = 0.789). 

Beyinde oksidatif stres artıĢının ve oksidanlara bağlı nöronal hasarın, 

nöropsikiyatrik bozuklukların patofizyolojisinde rol oyanayabileceği öne 

sürülmektedir (240). Oksidan seviyelerinde artma, hücre yapısında ve hücre 

iĢlevleriyle iliĢkili moleküllerde hasara yol açabilmektedir (192). Oksidatif stresin 

psikiyatrik bozukluklarda özellikle DNA hasarıyla iliĢkili olduğuna dair çalıĢmalar 

bulunmaktadır (241). Oksidatif stresin, psikiyatrik bozuklukların bir nedeni mi, 
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yoksa sonucu mu olduğu konusu halen kesin olarak bilinmemektedir. Ancak gerek 

bipolar bozukluğun remisyon döneminde dahi oksidatif stres bulgularının 

mevcudiyetini sürdürmesi (242), gerekse majör depresyon ve Ģizofreni gibi 

hastalıklarda tedaviyi takiben oksidan seviyelerin düĢmesi (200) gibi bulguların 

ortaya konduğu çalıĢmalar, oksidatif stresin psikiyatrik bozuklukların nedeni 

olabileceği savını güçlendirmektedir. Majör depresyon, bipolar bozukluk, Ģizofreni, 

anksiyete bozuklukları ve otizm gibi birçok psikiyatrik bozukluğun oksidatif stres ile 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (146, 148, 150). DEHB'nin patofizyolojisi henüz tam 

olarak aydınlatılamamıĢ olsa da, dopaminerjik ve noradrenerjik sistemlerdeki 

dengesizliğin, bozukluğun çekirdek semptomlarıyla iliĢkili olduğu düĢünülmektedir 

(6). Dopamin, noradrenalin, asetilkolin, nöroaktif aminoasitler (glutamat, GABA, 

taurin) gibi nörotransmitterlerin oksidatif stresten etkilendikleri, özellikle dopaminin 

antioksidan savunma sistemleri zayıfladığında otooksidasyona karĢı oldukça duyarlı 

hale geldiği belirtilmektedir (192). Bunun yanında reaktif oksijen türevlerinin, 

dopamin, adrenalin, noradrenalin ve serotonin gibi nörotransmitterlerin 

biyosentezinde kritik öneme sahip 5,6,7,8-tetrahidrobiopterin (BH4) molekülü 

üzerine tahrip edici etkisinin olabileceği düĢünülmektedir (243). ArtmıĢ oksidan 

düzeylerinin, dopamin ve noradrenalin gibi nörotransmitterlerin yapısını, iĢlevini ya 

da sentezini bozarak DEHB'nin patofizyolojisinde rol oynuyor olması olasıdır. 

Ayrıca omega-3 yağ asitleri (244) ve N-asetilsistein (245) gibi antioksidan 

tedavilerin DEHB belirtilerini azalttığını gösteren çalıĢmalar da, DEHB ile oksidatif 

stres arasındaki iliĢkiyi dolaylı olarak desteklemektedir. 

Literatürde DEHB ile oksidatif stres iliĢkisini irdeleyen kısıtlı sayıda çalıĢma 

mevcuttur. DEHB'de oksidatif stresi araĢtıran çalıĢmalarda genel olarak oksidanların 

arttığı gösterilmiĢtir. DEHB‘li çocuk ve ergenlerde TOS ve OSI değerlerinin 

kontrollere göre daha yüksek, TAS değerlerinin ise kontrollere göre daha düĢük 

olduğu saptanan olgu-kontrol çalıĢmaları bulunmaktadır (14, 15). Güney ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; tedavi öncesinde TOS ve OSI değerleri DEHB 

grubunda kontrollere göre anlamlı olarak yüksek saptanmıĢ, TAS değerlerinde ise 

olgu ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. Aynı çalıĢmada 12 

haftalık metilfenidat tedavisi sonrası TAS seviyelerinin tedavi öncesine göre daha 

yüksek, TOS ve OSI seviyelerinin ise daha düĢük olduğu bulgulanmıĢtır (153). 
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EriĢkin DEHB hastaları üzerinde yürütülen bir çalıĢmada; TAS, TOS ve OSI 

değerleri kontrollere göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢ, TAS seviyesinin artmıĢ 

oksidan seviyesini kompanse edebilmek için artmıĢ olabileceği belirtilmiĢtir (246). 

Bahsedilen çalıĢmalardaki bulguların aksine, Görmez ve arkadaĢları, DEHB olan 

çocuk ve ergenlerde TOS ve OSI değerlerini kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

düĢük bulmuĢlardır (247). Bir baĢka çalıĢmada da oksidatif stres ile pür DEHB ya da 

DEHB + yıkıcı davranıĢ bozuklukları arasında iliĢki olmadığı bildirilmiĢtir (248). 

Karababa ve arkadaĢları ise, eriĢkin DEHB hastaları üzerinde yürüttükleri çalıĢmada, 

olgu ve kontrol grupları arasında TAS, TOS ve OSI düzeyleri açısından anlamlı bir 

farklılık saptamamıĢlardır (249). 2015 yılında yapılan ve 6 vaka-kontrol çalıĢmasının 

değerlendirildiği bir meta-analiz çalıĢmasında da, DEHB hastalarında antioksidan 

aktivitede azalma olduğuna dair herhangi bir kanıt bulunmadığı, DEHB ile iliĢkili 

oksidatif stres artıĢına dair kanıtların ise zayıf olduğu belirtilmiĢtir (250). Bizim 

çalıĢmamızda da TOS, TAS ve OSI düzeyleri açısından olgu ve kontrol grupları 

arasında anlamlı fark saptanmaması, benzer bulgulara ulaĢan diğer çalıĢmaları ve 

meta-analizi destekler niteliktedir. ÇalıĢmalar arasındaki çeliĢkili sonuçlar; 

çalıĢmaların deseni, katılımcı sayısı, katılımcıların yaĢı gibi etkenlere bağlı olarak 

ortaya çıkıyor olabilir. Ayrıca oksidatif stresi etkileyen diğer faktörler de çalıĢmalar 

arasındaki tutarsız sonuçlara katkıda bulunuyor olabilir. KurĢun ve kadmiyum 

miktarlarının oksitadif stresi etkilediği bilinmektedir (251, 252). ArtmıĢ demir 

miktarının da oksidatif stresi indüklediği bildirilmiĢtir (253). Egzersiz yapmanın 

çocuk ve ergenlerde antioksidan kapasiteyi artırdığı, bununla birlikte büyüme için 

oksidatif stresin az da olsa gerekli olduğu, obezitenin peripubertal dönemde 

antioksidan kapasiteyi olumsuz etkilediği belirtilmektedir (254). Astım ve alerjik 

rinit gibi rahatsızlıkların da oksidatif stres mekanizmasını etkilediği bilinmektedir 

(255). ÇalıĢmamızda ayrıca TOS, TAS ve OSI değerlerinin her biri ile yaĢ, cinsiyet 

ve ölçek puanları arasındaki iliĢki değerlendirilmiĢ ve üç parametrenin de bu 

kriterlerle anlamlı bir iliĢkisi bulunmamıĢtır. Güney ve arkadaĢları yaptıkları 

çalıĢmada, DEHB'li çocuk ve ergenlerde metilfenidat tedavisi sonrasında TAS, TOS 

ve OSI düzeylerindeki değiĢimlerin, katılımcıların yaĢlarıyla herhangi bir iliĢkisinin 

olmadığını ortaya koymuĢtur. Yine aynı çalıĢmada, oksidatif stres parametrelerindeki 

değiĢimler ile DEHB alt tipleri arasında da herhangi bir iliĢki saptanmamıĢtır (153). 
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Selek ve arkadaĢlarının eriĢkin DEHB hastaları üzerinde yürüttükleri çalıĢmada, 

TOS, TAS ve OSI düzeylerinin ölçek skorları baz alınarak değerlendirilen bozukluk 

Ģiddeti ve tanı kriteri sayısı ile iliĢkisinin olmadığı saptanmıĢtır (246). DEHB'li 

çocuklarda, antioksidan savunma sisteminin koordinasyonunda önemli bir role sahip 

olan tiyoller ile bazı hücresel antioksidan mekanizmalar ile tiyollere indirgenen 

disülfit bağları arasındaki dengeyi irdeleyen bir baĢka çalıĢmada ise; disülfit 

düzeyleri erkeklerde daha yüksek bulunmuĢ olsa da, doğal tiyol seviyesi, toplam 

tiyol seviyesi, doğal tiyol/toplam tiyol oranı, disülfit/toplam tiyol oranı ve 

disülfit/doğal tiyol oranı gibi oksidatif belirteçler açısından kız ve erkek çocuklar 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır (256). ÇalıĢmamızda TAS, TOS ve OSI 

parametrelerinin, yaĢ, cinsiyet ve ölçek puanlarıyla iliĢkisine dair bulunan sonuçlar, 

literatürdeki bulgular ile uyumluluk göstermektedir. 

 

Serum Ürotensin-II Düzeylerine ĠliĢkin Bulgular 

Olgu grubunda Ürotensin-II düzeylerinin ortanca değeri 91.46 (78.71 - 102.56) 

ng/ml, kontrol grubunda Ürotensin-II düzeylerinin ortanca değeri ise 66.84 (59.68 - 

81.25) ng/ml olarak bulunmuĢtur. Olgu ve kontrol grupları arasında Ürotensin-II 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu bulunmuĢ, olgu grubunun 

Ürotensin-II düzeyleri, kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır (p < 

0.001). Etki büyüklüğü Ürotensin-II için 0.55 olarak hesaplanmıĢtır. 

Ürotensin-II, günümüze dek bilinen en güçlü vazokonstrüktör olsa da, son 

yıllarda yapılan çalıĢmalarda damarın çapı ve dokunun türüne göre U-II'nin NO 

bağımlı vazodilatatör etkilerinin de olabileceği gösterilmiĢtir (16, 17). Vasküler 

endotelde U-II reseptör ekspresyonu olduğunda, artan kalsiyum NO sentazı aktive 

etmekte ve NO üretimi artmaktadır (257). Li ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada, U-

II'nin endotelyal nitrik oksit sentazı aktive ederek, bir serbest radikal olan NO 

sentezini arttırdığını saptamıĢlardır (18). Nitrik oksitin, santral ve periferik sinir 

dokularında bir oksijen radikali olarak etki ettiği bilinmektedir (192). Yine U-II‘nin, 

reaktif oksijen türevlerinin üretimine büyük katkı yapan NADPH oksidaz enzim 

düzeyini arttırdığı bulgulanmıĢtır (19, 258). AraĢtırmacılar bu durumun, U-II‘nin 

reaktif oksijen türevlerinin üretiminde potent bir aktivatör görevi gördüğüne iĢaret 

ettiğini belirtmiĢlerdir (19). Gong ve arkadaĢları ise, U-II'nin hidrojen peroksit 
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(H2O2) radikalinin düzeyini artırarak oksidatif stresi indüklediğini göstermiĢlerdir 

(20). Ürotensin-II sisteminin; böbrek hastalıkları (259), karaciğer hastalıkları (260), 

kalp hastalıkları (261), hipertansiyon (262) ve diyabetes mellitus (263) gibi 

hastalıklarla iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır.  

U-II'nin davranıĢĢsal etkileri olduğu belirtilmesine karĢın, psikiyatrik 

bozukluklarla iliĢkisini inceleyen çok az sayıda çalıĢmaya ulaĢılmıĢtır. Bülbül ve 

arkadaĢları, Ģizofreni hastalarında U-II düzeylerinin sağlıklı kontrollere göre yüksek 

olduğunu saptamıĢlar, U-II'nin frontal ve temporal bölgelerdeki kan akımını 

azaltarak ve reaktif oksijen türevlerinin artıĢını indükleyerek Ģizofreni etyolojisinde 

rol oyanayabileceğini öne sürmüĢlerdir (21). Kılıç ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada ise, Ģizoaffektif bozukluk hastalarında U-II düzeyleri kontrollere göre 

düĢük bulunmuĢ, bu durumun hipofrontaliteyi telafi amaçlı bir yanıt olabileceği 

belirtilmiĢtir (22). U-II'nin üretimini artırdığı NO'nun ise, nörodejenerasyon ve 

demiyelinizasyona yol açarak nörogeliĢimsel bozuklukların patogenezinde rol 

alabileceği belirtilmektedir (264). Selek ve arkadaĢları eriĢkin DEHB hastaları, 

Ceylan ve arkadaĢları ise çocuk DEHB hastaları üzerinde yürüttükleri çalıĢmalarda, 

NO seviyelerinin sağlıklı kontrollere göre yüksek olduğunu bulgulamıĢlardır (154, 

265). EriĢkin DEHB hastalarında U-II düzeylerinin incelendiği bir baĢka çalıĢmada 

ise, U-II düzeyi ortalamaları DEHB grubunda daha yüksek bulunmakla birlikte, olgu 

ve kontrol grubu arasında anlamlı bir fark saptanamamıĢ, araĢtırmacılar bu durumun 

örneklem sayısının yetersizliği ile iliĢkili olabileceğini belirtmiĢlerdir (23). DEHB‘li 

çocuk ve ergenlerde sağlıklı kontrollere göre frontal korteks ve striatumda  kan 

akımının azaldığı, somotasensoriyel korteks ve oksipital kortekste ise kan akımının 

arttığı gösterilmiĢtir (266, 267). Yine yapılan bir beyin görüntüleme çalıĢmasında, 

DEHB‘li ergenlerde sol prefrontal kortekste sağ prefrontal kortekse göre kan 

akımının azaldığı bildirilmiĢtir (268). Bülbül ve arkadaĢlarının Ģizofreni için öne 

sürdüklerine benzer Ģekilde, çalıĢmamızdaki DEHB‘li olgularda saptanan yüksek U-

II düzeyleri, bu molekülün DEHB‘nin patogenezinde saptanan bu beyin kan akımı 

değiĢikliklerine neden olan faktörlerden biri olabileceğini düĢündürmektedir. Yapılan 

bir hayvan çalıĢmasında da bu görüĢü destekleyici bir Ģekilde, U-II reseptör dağılımı 

ile kolinerjik mezopontine yolaklar arasındaki iliĢkinin, duyusal-motor iliĢkinin 

entegrasyonuna ve muhtemelen serebral kan akımını ayarlamaya katkısı olduğu 
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belirtilmiĢtir (269). Tüm bu veriler U-II'nin, gerek NO üzerinden oksidatif stresi 

indükleyerek, gerekse birtakım beyin bölgelerindeki kan akımını etkileyerek 

nörogeliĢimsel bozuklukların patogenezinde rol oynuyor olabileceğini 

düĢündürmektedir. Literatürde çocuk ve ergen DEHB hastalarında U-II seviyelerinin 

değerlendirildiği bir araĢtırmaya rastlanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda çocuk ve ergenlerde 

U-II düzeyleri, olgu grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur. Bu sonuçlar, U-II ile diğer psikiyatrik bozukluklar arasındaki iliĢkiyi 

irdeleyen önceki çalıĢmaların sonuçlarıyla tutarlılık göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda U-II düzeyleri ile katılımcıların yaĢ ve cinsiyetleri arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. Bununla birlikte olgu grubunda değerlendirme 

ölçeklerindeki puanlar göz önüne alındığında, hem dikkat eksikliği puanları, hem 

hiperaktivite/impulsivite puanları, hem de toplam puanlar ile U-II düzeyleri arasında 

anlamlı iliĢki saptanmıĢtır. Bu durum, DEHB'deki U-II düzeylerinin, bozukluğun 

varlığıyla olduğu kadar Ģiddetiyle de iliĢkili olduğuna iĢaret ediyor olabilir. U-II'nin 

ratlarda, farelerde ve bir balık türünde lokomotor hareketleri arttırdığı bilinmektedir 

(163, 167, 270). ÇalıĢmamızda U-II düzeyleri ile hiperaktivite/impulsivite puanları 

arasında zayıf da olsa pozitif bir iliĢki saptanması, U-II‘nin DEHB patogenezine 

katkısının olabileceğini düĢündürmüĢtür. Annelerin doldurduğu ölçeklerdeki dikkat 

eksikliği puanları ile U-II düzeyleri arasındaki pozitif iliĢki, U-II ile 

hiperaktivite/impulsivite puanları arasındaki iliĢkiden daha anlamlı saptanmıĢtır. 

Ancak yazında U-II ile dikkat arasındaki iliĢkiyi inceleyen herhangi bir çalıĢma 

olmadığından karĢılaĢtırma yapma olanağı bulunamamıĢtır. Hayvan çalıĢmalarında, 

U-II'nin kolinerjik yolaklar üzerinden beyindeki dopaminerjik nöronların kaynağı 

olan ventral tegmental alanı etkilediği, bunun yanında noradrenerjik nöronların 

kaynağı olan lokus seruleusta reseptörlerinin bulunduğu vurgulanmaktadır (271, 

272). U-II, DEHB patogenezinde yer alan dopamin ve noradrenalin üzerindeki bu 

dolaylı etkileri aracılığıyla, dikkat eksikliği ve hiperaktivite/impulsivite belirtileri 

üzerinde etkili olabilir. Yeterli sayıda örneklemin alındığı, DEHB alt tipleri ile 

yapılacak, nörokognitif testlerle desteklenecek çalıĢmalarla Ürotensin-II ile DEHB 

semptomları ya da klinik görünümü arasındaki iliĢki anlaĢılabilir. 
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Serum Arjinaz Düzeylerine ĠliĢkin Bulgular 

Olgu grubunda Arjinaz düzeylerinin ortanca değeri 2.37 (2.28 - 2.41) ng/ml, 

kontrol grubunda ise Arjinaz düzeylerinin ortanca değeri 2.44 (2.36 - 2.45) ng/ml 

olarak saptanmıĢtır. Olgu ve kontrol grupları arasında Arjinaz düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark belirlenmiĢ, olgu grubunun ortalama Arjinaz 

düzeyleri, kontrol grubuna göre anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır (p=0.001). Etki 

büyüklüğü Arjinaz için 0.41 olarak hesaplanmıĢtır. 

Arjinaz, L-arjininin üre ve ornitine hidrolizini katalizleyen, memelilerdeki üre 

siklusunun son enzimidir (24). Arjinazın katalizlediği reaksiyon ile oluĢan ornitin, 

akut inflamasyon sırasında hücre proliferasyonunu sağlayan poliaminlere dönüĢür 

(25). Harada ve Sugimoto, ratlarda yaptıkları çalıĢmada, poliaminlerin serebellar 

nöronlarda hücre ölümünü engellediğini göstermiĢlerdir (185). Wallace ve 

arkadaĢları bu koruyucu etkinin olası nedenleri arasında, poliaminlerin DNA'yı 

oksidatif stresin olumsuz etkilerinden korumasının da sayılabileceğini belirtmiĢlerdir 

(25). Arjinazın katalizlediği reaksiyon sonucu oluĢan poliaminlerin nöronal hücre 

büyümesi ve geliĢmesi için önemli olduğu bildirilmiĢtir (273, 274). Bununla birlikte 

aĢırı arjinaz aktivasyonun vasküler sorunlara ve nörotoksiteye neden olduğu da 

belirtilmektedir (275). ÇalıĢmamızda DEHB grubunda bulunan düĢük arjinaz 

düzeyleri, arjinazın ornitin yolağı üzerinden yapmıĢ olduğu nöroprotektif etkilerin 

azalması nedeniyle DEHB patogenezine katkıda bulunabileceğini düĢündürmektedir. 

Arjinaz yolağının bir ürünü olan ornitin, aynı zamanda glutamat ve GABA 

nörotransmitterlerinin sentezinde yer almaktadır (276, 277). DEHB'de bazı beyin 

bölgelerinde GABA eksikliği olduğunu ileri süren çalıĢmaların yanında, glutamatın 

bir ürünü olan glutamin düzeylerinin değiĢtiğini bildiren çalıĢmalar da bulunmaktadır 

(278, 279). Ayrıca GABA ve glutamat ile dopaminerjik fonksiyonlar arasında 

karĢılıklı iliĢki olduğu bilinmektedir (280, 281). Teorik olarak arjinaz eksikiliğine 

bağlı ornitin azalmasının bu transmitter üzerinden DEHB patogenezine etki 

edebileceği öne sürülebilir. Bununla birlikte bu iliĢkiyi açıklayacak  

nörogörüntüleme ile entegre edilmiĢ çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Arjinazın oksidatif stresin oluĢumunu önleme mekanizmalarından bir diğeri de 

NO sentez yolağındaki rolü ile iliĢkilidir. NO, nitrik oksit sentaz tarafından 

katalizlenen reaksiyonda, L-arjininin terminal guanidin grubunun NO ve sitrüline 
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çevrilmesiyle üretilen bir serbest radikaldir (191). Arjinazın, L-arjinin için NOS ile 

yarıĢarak NO sentezini inhibe edebileceği (26), arjinaz inhibisyonunun ise NO 

biyosentezinin artmasına yol açabileceği (282) düĢünülmektedir. Hipertansiyon 

hastalarında NO düzeylerinin arttığı, arjinaz seviyelerinin ise azaldığı gösterilmiĢtir 

(283). Bu açıdan değerlendirildiğinde, DEHB olgularında artmıĢ NO düzeylerine 

azalmıĢ arjinaz düzeylerinin eĢlik edebileceği akla gelmektedir. Literatürde DEHB'de 

NO düzeylerini inceleyen çok az çalıĢmaya ulaĢılmıĢ, NO ve arjinaz düzeylerini 

birlikte değerlendiren bir çalıĢmaya ise rastlanmamıĢtır. IĢıldar ve arkadaĢları, DEHB 

tanılı çocuk ve ergenlerde serum NO düzeylerinin kontrollere göre daha düĢük 

olduğunu saptamıĢlardır (284). Ceylan ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise, 

DEHB'li çocuk ve ergenlerde NO ve MDA düzeyleri kontrollere göre anlamlı olarak 

yüksek, GPX düzeyleri ise kontrollere göre anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur (154). 

Yıkıcı davranıĢ bozukluklarındaki NO düzeylerinin incelendiği bir çalıĢmada pür 

DEHB olgularının, kontrol ve DEHB+KOKGB grubuna göre düĢük NO düzeylerine 

sahip olduğu bildirilmiĢtir (285). Bir baĢka çalıĢmada DEHB‘de NOS1 genotipinin 

impulsiviteyle iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (286). Ceylan ve arkadaĢları ise, bipolar 

bozukluk depresif epizod hastalarında hem arjinaz, hem de NO seviyelerinin 

kontrollere göre daha yüksek olduğunu, tedavi ile hem NO hem de arjinaz 

seviyelerinin kontrol grubu seviyesine indiğini saptamıĢlardır (27). AraĢtırmacılar 

NO ve arjinaz seviyelerinin paralel yöndeki hareketini; arjinaz ve NOS arasındaki 

etkileĢimin aynı subsrat için yarıĢmaktan ibaret olmadığı Ģeklinde yorumlamıĢlardır 

(27). Bizim çalıĢmamızda arjinaz ile birlikte NO düzeyleri çalıĢılmadığı için bu 

iliĢkileri DEHB açısından ele almak mümkün olmamıĢtır. 

Otozamal resesif geçen arjinaz eksikliğinde plazma arjinin ve amonyak 

değerlerinin aĢırı derecede artarak ciddi nöron hasarı ve nöron iĢlev bozukluğu 

yaptığı bilinmektedir (287). Bu nadir üre siklus defekti hastalığı dıĢında çoğu 

malignenside, hepatik hastalıklarda, hemolitik anemide ve miyokard infarktüsünde 

arjinaz seviyelerinde artma saptanmıĢtır (173–179). Literatürde çeĢitli psikiyatrik 

bozukluklardaki arjinaz düzeylerini değerlendiren çalıĢmalar olsa da, bu çalıĢmaların 

sayısı oldukça azdır. Elgün ve Kumbasar, majör depresyon olgularında serum arjinaz 

aktivitesinin arttığını ve bu artıĢın hastalığın Ģiddetiyle korelasyon gösterdiğini 

bulgulamıĢlardır (28). Yanık ve arkadaĢlarının Ģizofreni hastalarında yaptıkları 
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çalıĢmada, olgu grubunda plazma arjinaz aktivitesi kontrollere göre daha düĢük 

bulunmuĢtur (29). Bir baĢka çalıĢmada ise, Ģizofreni olgularında arjinaz aktivitesinin 

arttığı saptanmıĢ, araĢtırmacılar arjinazın kan düzeyi değiĢimlerinin beyin dokusunda 

görülen değiĢimlerden nasıl etkilendiği konusunun halen belirsiz olduğunu 

vurgulamıĢlardır (193). Bipolar bozukluk hastalarında plazma arjinaz aktivitesi 

kontrollere göre anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur (194). Literatürde DEHB ile 

arjinaz düzeyleri arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmaya ise rastlanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda DEHB'li çocuk ve ergenlerde serum arjinaz düzeyleri sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur. Bu sonuçlar, psikiyatrik 

bozukluklarda arjinaz aktivitesini kontrollere göre düĢük olarak bulgulayan 

çalıĢmaların sonuçlarıyla benzerlik göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda arjinaz düzeyleri ile katılımcıların yaĢ ve cinsiyetleri arasında 

herhangi bir iliĢki bulunmamıĢtır. Ancak olgu grubunda, dikkat eksikliği puanları, 

hiperaktivite/impulsivite puanları ve toplam puanlar değerlendirildiğinde, ölçek 

puanları ile serum arjinaz düzeyleri arasında ters yönlü anlamlı korelasyon 

saptanmıĢtır. Bu durum U-II'de olduğu gibi, DEHB'deki serum arjinaz düzeylerinin, 

bozukluğun hem varlığıyla hem de Ģiddetiyle yakından iliĢkili olduğunu gösteriyor 

olabilir. Ayrıca arjinaz için Cohen‘s d sayısının (0.41), klinik anlamlılık düzeyine 

yakın olması, olgu sayısının yeterli olmadığına iĢaret ediyor olabilir. Bu nedenle 

daha fazla katılımcının dahil edildiği çalıĢmalarla bu bulguların desteklenmesi 

gerekmektedir. 

ÇalıĢmamızın sonuçları, birtakım kısıtlılıkları göz önünde bulundurularak 

değerlendirilmelidir. Özellikle hiperaktivite/impulsivite grubundaki olgu sayısının az 

olması nedeniyle DEHB alt görünümleri arasında serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-

II ve Arjinaz düzeyleri açısından herhangi bir farklılık olup olmadığı 

değerlendirilememiĢtir. U-II ve arjinaz düzeyleri açısından olgu ve kontrol grupları 

arasında anlamlı fark saptanmıĢsa da, bu farkın DEHB'nin bir sebebi mi, yoksa bir 

sonucu mu olduğu kısmı halen tartıĢmalıdır. ÇalıĢmamızda Ürotensin-II ve Arjinaz 

düzeyleri değerlendirilmiĢ olsa da, bu iki parametrenin oksidatif stresle iliĢkisinde 

anahtar rol oynayan NO düzeylerine bakılmamıĢtır. Yine antioksidan kapasiteyi 

etkilediği bilinen egzersiz, obezite gibi değiĢkenler kontrol edilmemiĢtir. Öte yandan 

komorbid psikiyatrik bozukluğu, kronik bedensel hastalığı, enfeksiyon tablosu ve 
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ilaç kullanımı olan olguların araĢtırmaya dahil edilmemesi, tanıların yarı-

yapılandırılmıĢ klinik görüĢme ile belirlenmiĢ olması araĢtırmamızın gücünü arttıran 

faktörler olarak değerlendirilebilir. 

Bilindiği kadarıyla araĢtırmamız, DEHB tanılı çocuk ve ergenlerde serum 

TOS, TAS, OSI, Ürotensin-II ve Arjinaz düzeylerini birlikte değerlendiren ilk 

çalıĢmadır. Gelecekte daha büyük örneklemde, çocuk ve ergenler dıĢında eriĢkin 

hastaların da değerlendirileceği çalıĢmalar ile bulgularımızın doğrulanması gerekli 

görünmektedir. Olguların bu parametreler açısından tedavi öncesi ve sonrasında 

değerlendirilmesi; hem tedavi sonrasında serum düzeylerinde herhangi bir değiĢim 

olup olmayacağının görülmesi, hem de bu parametrelerin tedaviye yanıtla 

iliĢkilerinin olup olmadığının değerlendirilmesi açısından bu alandaki çalıĢmalara 

katkı sağlayabilecektir. Son olarak çalıĢtığımız parametreler dıĢında; NO düzeyi, 

NOS düzeyi, arjinazın kofaktörü olan mangan düzeyi gibi diğer parametrelerin 

çalıĢılması, DEHB ile oksidatif stres arasındaki iliĢkinin açık bir Ģekilde ortaya 

konmasına imkan sağlayacaktır. 
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SONUÇLAR 

 

Bu çalıĢmada DEHB tanılı çocuk ve ergenlerde serum TOS, TAS, OSI, 

Ürotensin-II ve Arjinaz düzeylerinin değerlendirilerek bu parametrelerin 

etyopatogenezdeki yerinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. Bu çalıĢmada; 

 

 6-17 yaĢ arası, ÇDġG-ġY ile sadece DEHB tanısını karĢılayan 30 

çocuk ve 30 kontrol grubu çocuk çalıĢmaya katılmıĢtır. 

 Olgu ve kontrol grubunun yaĢ ortalamaları ve cinsiyetleri arasında 

anlamlı fark bulunmamaktadır. 

 Olgu ve kontrol grupları arasında eğitim süresi ve düzeyleri açısından 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

 Olgu ve kontrol gruplarındaki çocukların ebeveynlerinin yaĢ, eğitim 

düzeyi ya da çalıĢma durumları arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır. 

 Kontrol grubunda ailedeki çocuk sayısının olgu grubuna göre anlamlı 

olarak daha fazla olduğu belirlenmiĢtir. 

 Olgu ve kontrol grupları arasında aile yapısı ya da aile gelir düzeyleri 

açısından anlamlı bir farka rastlanmamıĢtır. 

 Kontrol grubundaki çocukların il merkezinde yaĢama oranı, olgu 

grubuna göre anlamlı olarak daha fazla bulunmuĢtur. 

 Ailede fiziksel ya da ruhsal hastalık varlığı açısından olgu ve kontrol 

grupları arasında anlamlı bir fark belirlenmemiĢtir. 

 Olgu grubunun ders baĢarısı açısından kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak daha düĢük performans gösterdiği belirlenmiĢtir. 

 Olgu grubunun %26.7'sinde (n=8) dikkatsizliğin baskın olduğu 

görünüm, %3.3'ünde (n=1) aĢırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın 

olduğu görünüm, %70.0'inde (n=21) ise bileĢik görünüm olduğu 

saptanmıĢtır. 

 Olgu grubundaki katılımcıların Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı Davranım 

Bozuklukları için DSM-IV'e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği 
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alt alanlarının her birinden kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksek  puanlara sahip oldukları belirlenmiĢtir.  

 Olgu ve kontrol grupları arasında serum TOS, TAS, OSI düzeyleri 

açısından anlamlı bir farklılığa rastlanmamıĢtır. 

 Olgu grubunda serum Ürotensin-II düzeyleri kontrollere göre anlamlı 

olarak fazla, Arjinaz düzeyleri ise kontrollere göre anlamlı olarak düĢük 

saptanmıĢtır. 

 Tüm örneklemde cinsiyet ve yaĢ ile serum TOS, TAS, OSI, Ürotensin-

II ve Arjinaz düzeyleri arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. 

 Serum TOS, TAS ve OSI düzeyleri ile Çocuk ve Ergenlerde Yıkıcı 

Davranım Bozuklukları için DSM-IV‘e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği puanları arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 

 Ürotensin-II düzeyleri ile dikkat eksikliği, hiperaktivite/impulsivite ve 

toplam ölçek puanları arasında pozitif zayıf korelasyon, Arjinaz 

düzeyleri ile belirtilen ölçek puanları arasında ise negatif zayıf 

korelasyon saptanmıĢtır. 
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