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1. GİRİŞ 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB); aşırı hareketlilik, 

dikkatsizlik ve dürtüsellikle karakterize olan nörogelişimsel bir bozukluktur [1]. 

Çocukluk çağının en sık nörogelişimsel bozukluklarından biri olup, yapılan 

çalışmalarda prevalansı %3-7 olarak saptanmıştır [2,3]. Tanı genellikle çocukluk 

ve ergenlik döneminde konulsa da, bulgular erişkinlik döneminde devam edebilir 

[4,5]. Erişkinlerle yapılan retrospektif ve kesitsel bir çalışmada, çocukluk çağında 

DEHB tanısını karşılayan olguların %36.3’ünün erişkinlikte de tanı kriterlerini 

karşıladığı saptanmıştır [6]. DEHB tanısı alan bireyler , akademik hayat, iş hayatı, 

sosyal ilişkiler vb. alanlarda zorluklar yaşayabilirler [7,8]. Sık iş değiştirme, 

işsizlik, boşanma, adli olaylara karışma, artmış kaza riski, madde kullanımı vb. 

durumlara erişkin hayatta sık rastlanmaktadır [9–11]. Yine çocukluk çağında 

DEHB nedeniyle tedavi alan hastaların önemli bir kısmının erişkin dönemde 

tedaviyi yarıda bıraktığı veya kontrollerini aksattığı; bu durumun düşük 

sosyoekonomik düzey ve düşük eğitim düzeyi ile ilişkili olduğu saptanmıştır [12]. 

DEHB’nin erişkin dönemdeki yansımaları; uzun zamandır üzerinde çalışılan 

bir konu olmuştur. Gerek sosyal hayat üzerindeki etkileri, gerekse ülkelerin sağlık 

harcamalarına getirdiği ek yükler, bu konunun önemini hâlâ korumasının başlıca 

nedenleri olarak görünmektedir. Planladığımız bu çalışmada; 2000 yılı sonrasında 

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

polikliniğinde DEHB nedeniyle takip edilen hastaların; erişkin dönemdeki 

sosyodemografik özellikleri, akademik yaşantıları, adli-tıbbi geçmişleri, tedavi 

uyumları ve yaşam kaliteleri hakkındaki bilgilerin öğrenilmesi amaçlanmıştır. 

Kişilere kayıtlı iletişim bilgileri aracılığıyla ulaşılmıştır ve söz konusu bilgiler 

telefon görüşmesi yoluyla elde edilmiştir. Bu bilgilerin edinilmesi için oluşturulmuş 

olan sosyodemografik veri formu ve katılımcıların yaşam kalitelerini 

değerlendirmek için WHOQOL-BREF (TR)  kullanılmıştır. Çalışmamızda, 

çocukluk ve ergenlik çağında polikliniğimizde DEHB tanısı almış kişilerin yaşadığı 

zorluklar ve bunların erişkin dönemdeki yansıması ve bu duruma etki eden 

faktörlerin tanımlanması ile alınabilecek gerekli tedbirleri değerlendirmek 

amaçlanmıştır. 
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1. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

2.1.1. Tanım ve Tarihçe 

Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu çocukluk çağından itibaren 

gelişimsel düzeye uygun olmayan hiperaktivite, dürtüsellik ve/veya dikkatsizlik ile 

karakterize; belirtilerin bilişsel, akademik, davranışsal, emosyonel ve sosyal 

alanlarda işlevselliği etkilediği gösterilmiş nörogelişimsel bir bozukluktur [1]. 

Dikkatsizlik; algılamada bir sorun olmamasına rağmen bir görev sırasında dikkati 

sürdürmede zorlanma, unutkanlık, organize olamama gibi belirtileri kapsarken, 

hiperaktivite-dürtüsellik ise uygun olmayan ortamlarda aşırı motor aktivite, aşırı 

konuşma, düşünmeden hareket etme, sıra bekleyememe veya sık söz kesme olarak 

tanımlanabilir [14,15]. 

İlk olarak Alman Psikiyatrist Heinrick Hoffman’ın 1800’lü yıllarda 

inhibisyon defekti olarak tanımladığı tablo, Lancet’te 1902’de yayımlanan bir 

makalede motor ajitasyon, dürtü denetiminde zorluk ve dikkat problemleri ile 

birlikte tanımlanmıştır [16]. 1962’de Clemens ve Peters bu semptomların beyin 

hasarından kaynaklandığını göstererek minimal beyin disfonksiyonu olarak 

adlandırmıştır [17].  Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, Amerikan Psikiyatri 

Birliği (APA) Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı’nın (DSM) 

sınıflamasına ilk olarak  DSM-II’de “Çocukluktaki Hiperkinetik Sendrom” olarak 

girmiştir [14]. DSM-III ile birlikte ismi “dikkat eksikliği bozukluğu” olarak 

değiştirilen klinik tablo, “hiperaktivitenin eşlik ettiği” ve “hiperaktivitenin eşlik 

etmediği” olarak ikiye ayrılmış olup, belirtilerin erişkinlikte de devam etmesi 

halinde “rezidüel tip” olgular tanımlanmıştır [18]. DSM III-R’de “Dikkat Eksikliği 

ve Hiperaktivite Bozukluğu” olarak günümüzde de kullanılan ismini almış ve tanı 

kriteri olarak en az 8inin arandığı, temel olarak dikkatsizlik, dürtüsellik ve 

hiperaktivite semptomlarını içeren 14 belirtili bir liste haline getirilmiştir [19]. 

DSM IV’te bu liste 18 madde haline getirilmiş olup bunların 9’u dikkat eksikliği, 
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6’sı hiperaktivite, 3’ü de dürtüsellik ilgili belirtileri içerir. Bununla birlikte 

DEHB’nin hiperaktivite-impulsivitenin önde geldiği tip, dikkatsizliğin önde geldiği 

tip ve bileşik tip olmak üzere üç alt tipi tanımlanmıştır [20]. DSM IV TR’de 

herhangi bir değişiklik yapılmamışken, 2013 yılında yayınlanan ve en güncel tanı 

sınıflaması olan DSM-V’te, DEHB’lerde yapılan görüntüleme çalışmalarında 

kortikal matürasyon gecikmesinin gözükmesi ile, “nörogelişimsel bozukluklar” 

başlığı altına alınmıştır [21–24].  Bunun yanında, DSM-IV’te başlangıç yaşı 

ölçütünün yedi olmasının özellikle dikkat eksikliği alt tipi tanılarında sorun 

yaratması, DEHB semptomlarının başlangıcı yedi yaş öncesi ve sonrası olgular 

karşılaştırıldığında benzer özellikler göstermesi ve tanı yaşı on iki olarak 

alındığında DEHB olgularının %95’inin tanı aldığının gösterilmesi sebebiyle DSM-

V’te başlangıç yaşı 12 olarak değiştirilmiştir [25,26]. Erişkinlikte başlayan DEHB 

olgularını bildiren çalışmalar da yaş kriterinin sorgulanmasına neden olmaktadır 

[27]. Bir diğer önemli değişiklik ise, takip süresinde değişiklik görülebildiği için, 

DSM-IV’te yer alan “alt tip” kavramının yerine DSM-V’te “görünüm” kavramı 

getirilmesidir [28]. Ayrıca, otizm spektrum bozukluğuna en sık eşlik eden ikinci 

psikiyatrik rahatsızlık olması nedeniyle de, DSM-V’te DEHB tanısı için Otizm 

Spektrum Bozukluğu (OSB) tanısının olmaması şartı kaldırılmıştır [1,28,29]. Ek 

olarak, iki veya daha fazla ortamda işlevsellikte bozulma yerine, birkaç semptomun 

varlığının yeterli olması şeklinde değişiklik yapılmıştır. Erişkin DEHB hastalarının 

tanı konulabilirliğini de arttırmak amacıyla altı olması gereken semptom sayısı beşe 

düşürülmüştür [30]. 

Psikiyatrik bozukluklar için yaygın olarak kullanılan bir diğer sınıflama 

sistemi olan ICD (International Classification of Diseases), Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) tarafından oluşturulmuştur ve tüm tıp alanlarını kapsamaktadır. ICD-10’da 

hiperkinetik bozukluk olarak bilinen klinik tablo, 2019 yılında yayınlanan ICD-

11’de dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu olarak isimlendirilmiş, yine 

DSM-V ile de uyumlu olarak nörogelişimsel hastalıklar başlığı altına alınmıştır. Ek 

olarak, DEHB ile OSB’de ortak genetik varyantlar, benzer psikolojik eksiklik ve 

nörogörüntüleme değişikliklerinin olması yönünde artan kanıtlarla da birlikte, 

DEHB ve OSB’nin bir arada bulanabileceği kabul edilmiştir [31–33]. Bu durum 
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özellikle DEHB komorbiditesi olan OSB’li bireylerde stimulan ilaç tedavisinden 

faydalanımı sağlamıştır [34]. 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Kullanılan tanı kriterleri arasındaki farklılıklar, tanı koymada kullanılan 

ölçüm yöntemleri, işlevsellik kriterindeki uyuşmazlık, bilgi kaynaklarının farklılığı 

ve metodolojik farklılıklar nedeniyle yapılan çalışmalar arasında prevalans 

sonuçları çeşitlilik göstermektedir [2,35]. 2007 yılında DEHB’nin dünyadaki 

prevalansı için yapılan, 102 çalışmanın dahil edildiği ilk geniş çaplı meta-analiz 

epidemiyolojik çalışmasında kümülatif prevalans %5.29 iken çocuklarda %6.48, 

ergenlerde ise %2.74 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada Kuzey Amerika’daki 

prevalansın, istatistiksel olarak Afrika ve Ortadoğu ülkelerindeki prevalanstan 

yüksek çıkması da, DEHB’nin batı kültürünün bir sonucu olabileceğini 

düşündürtmüştür [36,37]. Daha sonra 2012 yılında yapılan, tanıların DSM-IV 

kriterleri baz alınarak konulduğu 86 çalışmanın dahil edildiği başka bir meta-analiz 

çalışmasında ise DEHB prevalansının %5.9-%7.1 olarak saptanmıştır. Bu 

çalışmada tanıda erkek cinsiyetin baskın olduğu, toplum örnekleminde dikkatsizlik 

baskın tipin, klinik örneklemde ise kombine tipin daha sık olduğu tespit edilmiştir 

[38]. 2015 yılında Thomas ve ark.’nın yürüttüğü 36 yıl boyunca geniş bir coğrafi 

dağılımdan katılan (Avrupa, Asya, Kuzey Amerika gibi), çoğunluğu okul çağı 

çocukları olan 1.023.071 katılımcının değerlendirildiği 175 çalışmanın dahil 

edildiği bir meta-analizde DEHB prevalansının %7.2 olduğu, kriter alınan DSM’ler 

arasında ise prevalans açısından anlamlı derecede bir farklılığın olmadığı 

belirtilmiştir [39]. 

Ülkemizde yapılan epidemiyolojik çalışmalara bakıldığında ise,  2004 yılında 

Sivas’ta 6-15 yaş arası 2000 ilk ve ortaöğretim öğrencilerinden oluşan örneklemde, 

DEHB prevalansı %8.1, eşlik eden karşıt olma karşıt gelme bozukluğu (KOKGB) 

prevalansı ise %52.2 bulunmuştur [40]. 2009 yılında Trabzon’da 6-12 yaş arası 

1126 ilkokul öğrencisinin katıldığı bir çalışmada ise DEHB prevalansı %8.6, 

erkek/kız oranı 3.5/1 olarak bildirilmiştir. Ayrıca DEHB olan olgularda DEHB-

KOKGB eş tanısı %57, DEHB-davranış bozukluğu (DB) eş tanısı ise %20.6 
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oranında saptanmıştır [41]. 2011 yılında Denizli’de 6-14 yaş arası ilköğretim 

çağındaki 2105 çocukla yapılan bir çalışmada, DSM-IV kriterlerine göre DEHB 

prevalansının %8 olduğu, DEHB’lerdeki komorbidite oranının %60 olduğu ve 

kombine tip DEHB’nin diğer tiplere göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

Erkek/kız DEHB oranının 1.6:1 olduğu saptanmıştır [42]   İzmir’de yürütülen bir 

çalışmada, 1500 olgu 4 yıl boyunca izlenmiş, aile, öğretmen ve çocuklardan alınan 

bilgiler, DSM-IV tanı kriterleri ve K-SADS görüşmesi ile değerlendirilmiştir. 

Örneklemde ilk yıl için DEHB prevalansı %13.8, sonraki yıllar için sırasıyla 

%12.53, %12.22 ve %12.91 bulunmuştur.  Bu sonuçlar ülkemizde DEHB 

prevalansının daha yüksek olabileceği ve DEHB’nin tanısal sürekliliğinin olduğunu 

destekler niteliktedir [43]. 2019 yılında ülkemizdeki çocukluk çağı 

psikopatolojilerinin yaygınlığının araştırıldığı EPICPAT-T (The Epidemiology of 

Childhood Psychopathology in Turkey) çalışmasında işlevsellikte bozulma kriteri 

kullanılmadığında %19.5, işlevsellikte bozulma kriteri ile %12.4 oranı ile en sık 

psikopatoloji DEHB bulunmuştur. Bölgelere göre incelendiğinde ise DEHB tanısı 

en sık Akdeniz, ardından da Marmara bölgesinde saptanmıştır [44].  

2015’te yayınlanan Ercan ve ark. tarafından yapılan bir araştırmada 6-14 yaş 

arası 417 çocuk değerlendirilmiştir. Bu çalışmada da yazın ile uygun olarak 

erkeklerde kızlara göre 2.8 kat daha fazla oranda DEHB tanısı olduğu saptanmıştır 

[45]. Yapılan birçok çalışmada DEHB prevalansının erkeklerde kızlara göre daha 

fazla olduğu bulgulanmıştır. Erkek/kız oranı için 3/1 ile 9/1 aralığında değişen 

oranlar belirtilmiştir.[38] Erkeklerde hiperaktivite ve yıkıcı davranım 

problemlerinin daha fazla görülmesi de klinik örneklemdeki cinsiyet farkını 

açıklama açısından istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur [46,47].  

Yapılan çalışmaların bazılarında DEHB’nin bileşik tipinin erkek çocuklarda, 

dikkat eksikliği baskın tipinin ise kız çocuklarında daha sık görüldüğü bildirilmiş 

[48]; bazı çalışmalarda ise DEHB’nin tüm alt tiplerinin erkeklerde daha sık olduğu 

gösterilmiştir [49,50]. 
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2.1.3. Etiyoloji 

DEHB’nin patogenezi kesin olarak bilinmemekle birlikte, birincil olarak 

yapısal ve işlevsel beyin görüntüleme, hayvan çalışmalarında gösterildiği üzere 

serebral kortekste katekolamin metabolizmasının  genetik olarak bozukluğu 

suçlanmaktadır.  Ayrıca önemi tartışılsa da çeşitli çevresel faktörlerin ikincil rol 

oynadığı heterojen bir bozukluk olarak tanımlanır  [13,51–53]. Genel olarak 

biyolojik ve psikososyal etmenler DEHB’in etiyolojisinde rol oynamaktadır [54].   

2.1.3.1 Genetik Faktörler 

DEHB'li hastaların birinci derece akrabalarında DEHB riskinin arttığını 

gösteren çalışmalar ve farklı ülkelerde yapılan  birbiriyle tutarlı sonuçlar gösteren 

birçok çalışmanın %75’e yakın kalıtsallık derecesini göstermesi, DEHB'nin 

patogenezine genetik katkıyı destekler niteliktedir [55–58] . Yapılan çalışmalarda 

DEHB ilişkili çeşitli genetik varyantlar (örn, tek nükleotid polimorfizmleri, kopya 

sayısı varyantları gibi) tanımlanmıştır ancak bunlardan hiçbiri DEHB için spesifik 

bulunmamıştır [56,59]. 

Ebeveynlerden birinde DEHB varsa, kız çocuklarında 6.6 kat, erkek 

çocuklarında ise 1.5 kat fazla DEHB tanısı riski olması, kalıtım riskinin ailenin 

kadın üyelerinde daha yüksek olduğunun öne sürülmesini sağlamıştır. Bu sonuç 

erkeklerde daha çok çevresel, kızlarda ise genetik faktörlerin etiyolojide etkin 

olduğunu destekler niteliktedir. Aynı çalışmada DEHB’nin kalıtsallığı ortalama 

0.76 olarak saptanmıştır [60]. Bir başka çalışmada da ebeveynlerden birinde DEHB 

varlığının riski normal popülasyona kıyasla 8 kat, kardeşlerden birinde DEHB 

varlığının ise 3 kat arttırdığı gösterilmiştir [61]. 

Yapılan evlat edinme çalışmalarının sonucunda, DEHB’li bireylerin biyolojik 

ebeveynlerinde evlat edinen ebeveynlere göre daha sık oranda DEHB saptanması 

da  genetik geçişi destekler niteliktedir [62]. Ayrıca ailede DEHB varlığı bireyde 

erişkin dönemde DEHB’nin devam edeceğinin göstergelerinden biri olarak ifade 

edilmiştir [63]. 

 DEHB’nin genetik etiyolojisine yönelik bağlantı analizleri, aday gen 

çalışmaları ve genom tarama çalışmalarını da kapsayan, moleküler genetik 
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çalışmalar son yıllarda gittikçe artmaktadır. İlk olarak monoamin nörotransmitter 

sistemlerden olan Dopamin Taşıyıcı 1 (DAT1) ve Dopamin Reseptör 4 (DRD4) 

genleri üzerinde yapılan araştırmaları, üzerinde en çok durulan COMT, MAOA ve 

DBH gen araştırmaları takip etmiştir. DRD4 geninde polimorfizm ve 

varyasyonların, DEHB’deki yenilik arayışı, hiperaktivite ve kumar oynama gibi 

riskli davranışlara sebep olduğunu gösteren birçok çalışma yapılmıştır [64–66]. 

DEHB için aday genlerin çalışıldığı meta-analiz sonucunda  DRD4 ekson 37-

R alelinin içindeki polimorfik değişken sayı tandem tekrarı (VNTR) DEHB ile 

ilişkili bulunmuştur [67]. Tepki verme hızında değişkenlik, DEHB’de durum 

regülasyonunda zorlukların önemli bir göstergesi sayılmaktadır ve sıklıkla 

endofenotip olarak araştırılmıştır. 7-tekrar allelinin yokluğu ile tepki verme hızında 

değişkenlikteki yükseklik arasında ilişki saptanmıştır.  Ayrıca işlemleme hızı, 

bilişsel impulsivite ve dikkat kaydırma gibi işlevler  daha az araştırılsa da 7-R alleli 

taşıyıcılarında değişikliğe uğradığı gösterilmiştir [68]. 

DAT1’in davranım bozukluğu eşlik etmeyen DEHB’lerde daha büyük bir 

etkiye sahip olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır [69]. Çoklmerkezli 

yapılan IMPACT (International Multicentre Persistent ADHD Genetics 

Collaboration) çalışmasında DAT1 geni ile DEHB arasındaki ilişkinin çocuklarda 

ve erişkinlerde farklılık gösterebileceği ve bu ilişkinin nedensellikten ziyade 

modülatör etkisi olabileceği düşünülmüştür [70] . 

DEHB ilişkili tek nükleotid polimorfizmleri (SNP) ve kopya varyant sayısını 

(CNV) da test edebilen, genom tarama çalışmalarının 2010 yılındaki meta 

analizinde, genom düzeyinde anlamlı ilişki saptanmamıştır [71]. Nörogelişimsel 

yolaklarda yer alan aday genlerden CDH13 (Caderin 13) ve CTNNA-2 (Catenin 

alpha-2) genleri ilgili çalışmalar sonucunda, CDH-13 geni ile DEHB’li gençlerde 

hiperaktivite ve dürtüsellik semptomları arasındaki ilişki gösterilmiştir [72]. Bir 

başka çalışmada ise CDH13 geni ile sözel çalışma belleği performansı arasında 

pozitif ilişkili bulunmuştur [73]. 

DEHB etiyolojisini belirlemek için  dopaminerjik sistem genleri dışında 

serotonin, glutamin, noradrenalin, asetılkolin nörotransmitter sistemleri ve nöronal 

plastisite ilişkili aday gen çalışmaları yapılmaktadır [74]. Ancak fenotipik 
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çeşitliliğin gözüktüğü DEHB’nin etiyolojisinde poligenik etkenler olması ve 

genetik heterojenitenin varlığı sorumlu genlerin saptanmasını güçleştirmektedir 

[67]. 

 

2.1.3.2 Nöroanatomik Etkenler 

DEHB olan ve olmayan çocuklarda yapılan yapısal ve fonksiyonel beyin 

görüntüleme çalışmalarında birçok alanda önemli farklılıklar gösterilmiştir [75].  

Sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında, DEHB’li çocuklarda beyin hacminde %3-

5, gri cevher hacminde ise %3 azalma olduğu saptanmıştır [76–78]. 

DEHB'li çocuklarda DEHB olmayanlara kıyasla kaudat çekirdekler arası 

asimetride farklılıklar, daha küçük serebral ve serebellar hacim, daha küçük 

posterior korpus kallozum bölgeleri saptanmakla beraber; posterior temporal ve 

inferior parietal kortekslerde gri madde miktarının artmış olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır [77,79–81]. Daha küçük kaudat, serebellum ve frontal gri 

madde hacimleriyle semptom şiddeti arası ilişki gösterilmiştir [77]. Meta-analiz 

çalışmalarında en tutarlı bulgular globus pallidus, putamen ve kaudat nukleus gibi 

bazal ganglion bölgelerinde tespit edilmiştir [82,83].  

Çalışmalarda ayrıca dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK) yoğunluğunda 

düşüklük, korteks yüzey alanında ve kortikal kıvrımlarda azlık gösterilmiştir [80]. 

prefrontal kortikal hacim ve ön singulat korteks kalınlığınında azalmanın yanı sıra 

bilateral superior frontal beyin bölgelerindeki kortikal incelme belirtilmiştir [84–

87]. 

2017’de erişkin ve çocuk yaş grubu DEHB’li hastalarda yapılan bir mega 

analiz çalışması sonucunda amigdala, nükleus akkumbens ve hipokampusta 

bilateral küçülme gösterilmiştir. Bu durum önceki çalışmaların aksine, bulguların 

bilateral olduğunu belirtmiştir. Ayrıca bu durum semptom şiddetinden, eş 

hastalanımdan ve tedavi etkisinden bağımsız olarak sadece DEHB tanısı ile ilişkili 

bulunmuştur. Ayrıca bu çalışmada beyin matürasyonunda gecikme teorisi içine 

subkortikal yapıların da dahil edilmesi gerektiği sonucuna varılmıştır. Ancak 

öncesinde yapılan metaanaliz sonuçlarının aksine medikasyonun beyin hacmine 

etkisi gösterilmemiştir [88]. 
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Fonksiyonel beyin görüntülemesi, DEHB'li çocuk gruplarında bazal ganglion 

ve ön frontal lob alanında global ve lokal aktivasyonun azalmış olduğunu ortaya 

koymaktadır [82,89–94]. Etki edilen bölgeye, yaşa ve çocukta DEHB varlığına göre 

metilfenidat tedavisinin bu alanlardaki aktivasyonu etkilediği saptanmıştır [95,96]. 

Bu bulgular, DEHB'nin atipik frontal-striatal fonksiyonla karakterize olduğu ve 

metilfenidatın DEHB'de striatal aktivasyonu sağlıklı çocuklara göre farklı şekilde 

etkilediği hipotezini desteklemektedir.  

Korteks matürasyonunun bölgesel gelişimin hem DEHB’li hem de normal 

gelişen çocuklarda benzer sırayı izlediği öne sürülse de DEHB’li olgularda bu 

gelişimin geciktiği ve bu durumun prefrontal bölgede daha belirgin olduğunun 

gösterilmesi ile birlikte bilişsel süreçler, dikkat ve motor planlama becerilerinin 

etkilendiği gösterilmiştir [98].  

Diffüzyon Tensor Görüntüleme (DTI) beyindeki beyaz madde patolojilerini 

saptayarak, DEHB’de etkilenen beyin bölgeleri arasındaki yapısal ve işlevsel 

bağlantı sorunlarının araştırılmasında kullanılmaktadır.  

2012’de DEHB’li olgularda yapılan DTI çalışmalarının dahil edildiği bir meta-

analizde, en çok etkilenen bölgelerin, sağ anterior corona radiata, bilateral capsula 

interna, sol serebellum ve sağ forceps minör bölgeleri olduğu gösterilmiş, daha 

sonraki yapılan çalışmalarda da beyaz cevher yapısının atipik gelişim gösterdiği ve 

değişikliklerin başta fronto-striatal, fronto-parietal ve frontoserebellar döngüde 

olmak üzere beyinde yaygın olarak gözlendiği sonucuna ulaşılmıştır [97–99].  

Fonksiyonel MRI (fMRI) çalışmalarının metaanalizinde, DEHB tanılı 

hastalarda kontrollere göre anterior singulat korteks (ASK), DLPFK, orbitofrontal 

korteks (OFK), bazal gangliyonlar, talamus ve parietal kortekste önemli derecede 

hipoaktivasyon tespit edilmiştir. [100]. Bir başka çalışmada da bilişsel kontrol 

gerektiren bir görev verildiği zaman, frontostriatal, frontoparietal ve 

frontoserebellar bölgede hipoaktivasyon tespit edilmiştir. [101] 2012’de yayınlanan 

bir metaanaliz çalışmasında, uzun süreli stimulan tedavisi ile tedavi almamış 

DEHB’lilerde görülen azalmış sağ DLPFK aktivasyonuna nazaran, normal 

aktivasyon olduğu gösterilmiştir. [102] 
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Dinlenme esnasında aktif ancak dikkat gerektiren işler sırasında hipoaktif 

olan, anterior singulat korteks (ASK), posterior singulat korteks (PSK), 

frontostriatotalamik, frontotemporal ve sensorimotor bölgeleri kapsayan, ‘’default 

mode network’’ bölgelerinde DEHB tanısı olan olgularda zayıf nöronal 

bağlantıların olduğuna dair çalışmalar vardır. [103].  

2.1.3.3. Nörofarmakolojik Etkenler 

DEHB patogenezinde katekolaminlerden dopamin ve norepinefrinin rol 

oynadığı gösteren birçok çalışma bulunmaktadır [57,105]. Sıçan modelleri 

prefrontal korteksteki norepinefrin ve dopamin sistemleri arasındaki bir 

dengesizliğin DEHB'nin patogenezine katkıda bulunduğunu (inhibitör 

dopaminerjik aktivitede azalma ve norepinefrin aktivitesinde artış) öne sürmektedir 

[106]. Hayvan çalışmalarından elde edilen bulgular, sağlıklı kontrollere kıyasla 

DEHB'li hastaların dopamin taşıyıcı yoğunluğunda (bu, dopamini sinapstan çok 

hızlı temizleyebilir) bir artışa sahip olduğunu [106] ve metilfenidatın beyinde hücre 

dışı dopamini artırdığını gösteren insan çalışmaları tarafından da desteklenmektedir 

[107]. 

Anatomik ve işlevsel açıdan dikkat sistemleriyle ilgili iki döngü vardır. 

Dopaminerjik olan ön dikkat döngüsü prefrontal sistem ve subkortikal bağlantıları 

kapsarken, noradrenerjik olan arka dikkat döngüsü ise seçici dikkatten sorumludur. 

Ayrıca serotonerjik sistem ve nikotinin DEHB etiyolojisinde etkili olduğunu 

gösteren araştırmalar da bulunmaktadır [104]. Dopamin (DA) ve noradrenalin 

(NA), dikkat, çalışma belleği, karar verme ve gibi PFK’nın (prefrontal korteks) 

bilişsel ve yürütücü işlevlerinin düzenlemesinde rol oynamaktadır. Hem NA hem 

de DA sinaptik iletim, hücre içi sinyalizasyon ve nöronal entegrasyon üzerinde 

etkileriyle bu işlevlerin yürütülmesinde önemli bir yere sahiptir. [105]. 

DEHB’li olgularda Mezolimbik DA yolağında azalmış aktivasyon hazzı 

ertelemede zorluk, hiperaktivite, dürtüsellik ve dikkati sürdürmede yetersizlik, 

disinhibisyon belirtilerinin çıktığı gösterilmiştir. Mezokortikal DA yolağındaki 

azalmış işlevler sonucunda da, sakkadik göz hareketlerinde bozulma, planlamada 

zorluk ve dikkati bir hedefe yönlendirmekte yetersizlik belirtilerinin olduğu 

gösterilmiştir. Nigrostriatal DA yolağında azalmış işlevler sonucunda ise, motor 
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hareketlerin düzenlenmesinde bozulma, öğrenme ve hafızada yetersizlik gibi 

belirtilerin çıktığı düşünülmektedir [106]. 

Postsinaptik alfa-2A-adrenoseptörleri üzerinden NA’nin ve D1 reseptörleri 

üzerinden de DA’nın optimal düzeyde olması, PFK fonksiyonu için esastır. PFK’da 

NA alfa-2-adrenoseptörlerinin blokajı ile dürtüsellik ve motor hiperaktivite 

semptomlarının oluştuğu, bu reseptörlerin uyarılması ile çelinebilirliğin azaldığı ve 

davranış regülasyonunun kolaylaştığı öne sürülmektedir. [107] 

Serotoninin DEHB'de orbito-frontal-striatal yolak üzerinden hiperaktivite ve 

dürtüsellik gibi belirtileri düzenleyebildiğini kanıtlayan çalışmalar yapılmıştır. 5 

hidroksitriptamin (5HT) ile dopaminerjik nörotransmisyon arasındaki yakın 

etkileşimi gösteren, DEHB’li hayvanlarla yapılan çalışmalar da bu hipotezi 

desteklemektedir [108]. Esas olarak prefrontal kortekse bağlı bilişsel işlevlerde hem 

noradrenalin hem de serotoninin önemli olduğu gösterilmiştir [109]. 

Nöronal nikotin resöpterlerinin aktivasyonu, asetilkolin (Ach), dopamin 

(DA), gaba-aminobütirik asit (GABA) ve glutamat gibi diğer nörotransmitterlerin 

salınımında düzenleyici rol oynar. Özellikle, dikkat, öğrenme ve hafıza gibi 

işlevlerde bir öneme sahiptir. Nikotinin DEHB’deki dikkat sorunlarını azaltması, 

muhtemel olarak DA ve NA işlevlerini arttırmasına bağlanmıştır. DEHB tanısı 

olanlarla yapılan bir çalışmada, transdermal nikotin bandlarının kullanımının 

metilfenidata benzer şekilde iyileşme sağladığı gösterilmiştir [110,111]. 

GABAerjik ve glutamaterjik nöronlar beyinde, nöronal bütünlüğün ve 

sinaptik plastisitenin korunmasında rol oynamaktadır. Nörogelişimsel 

bozukluklarla ilgili birçok çalışmada glutamaterjik ve GABAerjik sistemdeki 

uyarıcı/inhibitör nörotransmiterlerin dengesizliğinin rol oynadığı gösterilmiştir 

[112]. Tedavi almış ve tedavi almamış erişkin DEHB olguları ile sağlıklı 

kontrollerin karşılaştırıldığı bir çalışmada, glutamat ve glutamin seviyelerinin 

DEHB’nin etiyolojisinde yer aldığı bilinen DLPFK ve kaudat nükleus ve striatumda 

düşük olduğu gösterilmiş, bu sonuçlar da glutamatın erişkin DEHB olgularında 

tedaviden bağımsız olarak modülatuar etkisi olduğunu düşündürtmüştür [113]. 
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2.1.3.4 Nöropsikolojik Etkenler 

Nöropsikolojik testler aracılığıyla, DEHB'li hastaların bozulmuş yürütücü 

işlevlere (soyut akıl yürütme, zihinsel esneklik, çalışma belleği dahil ileriye dönük 

planlama ile ilgili süreçler) ve/veya yanıt inhibisyonu ile ilgili zorluklara sahip 

olduğu gösterilmiştir [114]. Bu bulgular, prefrontal yapılarda ve bazal ganglion 

bölgelerinde (motor yanıt inhibisyonu ve yürütücü işlevlerin altında yatan) yapısal 

ve işlevsel anormallikleri gösteren beyin görüntüleme çalışmaları ile de tutarlı 

bulunmuştur [115–117].  

Yürütücü işlevler, günlük yaşamında iyi bir işlevselliğinin olmasını ve 

çocuğun öğrenme ve uyum gösterme açısından gelişimini sağlayan yüksek düzey 

becerileri kapsar. Yürütücü işlevlerdeki bozukluklar, yetersiz dikkat ve planlamaya, 

strateji oluşturma ve uygulamada zorluklara, geri bildirimi kullanamama ve 

düşünmede esneklik olmamasına neden olabilir [118]. 

Yürütücü işlev, temel olarak prefrontal korteks tarafından desteklenen, alt 

düzey süreçleri (örneğin, algı, motor tepkiler) düzenleyen ve böylece bir hedefe 

yönelik öz düzenleme ve öz-yönelimli davranışı sağlamak, alışkanlıkları kırmak, 

kararlar almak ve riskleri değerlendirmek, geleceği planlamak, eylemlerimizi 

önceliklendirmek ve sıralamak ve yeni durumlarla başa çıkmak gibi bir dizi bilişsel 

kontrol sürecini içerir.[119] 

Yapılan çalışmalarda yönetici işlevleri ölçmede kullanılan nöropsikolojik 

testlerin DEHB’li çocuklarda sağlıklı kontrollere göre anlamlı ölçüde farklı olduğu 

belirlenmiştir.[114] 

2.1.3.5 Çevresel Etkenler 

Günümüzde tartışmalı da olsa DEHB'nin patogenezinde çeşitli çevresel 

faktörlerin ikincil bir rol oynayabildiğine dair birçok çalışma vardır [51,52,120]. 

Diyet- Diyetin DEHB ile ilişkisine dair çalışmalar, çoğunlukla ebeveyn 

raporlarına dayanan gözlemsel çalışmalar olup, daha çok gıda katkı maddeleri 

(yapay renkler, yapay tatlar, koruyucular), rafine şeker alımı, gıda duyarlılığı (alerji 

veya intolerans), çeşitli yağ asidi, demir ve çinko eksikliği üzerine yapılmıştır. Bu 
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diyet faktörleri genellikle davranışı klinik olarak anlamlı bir düzeyde etkilemez ve 

DEHB vakalarının çoğundan sorumlu değildir [51,121]. 

Mart 2011'de, ABD Gıda ve İlaç İdaresi'nin Gıda Danışma Komitesi, mevcut 

verilerin, renk katkı maddelerinin tüketimi ile çocuklarda hiperaktivite veya diğer 

sorunlu davranışlar arasında nedensel bir bağlantıyı desteklemediğini belirlemiştir 

[122].  

Sağlıksız beslenme; gıda katkı maddeleri, rafine şekerler, doymuş yağ ve 

işlenmiş/ultra işlenmiş gıdaların tüketimini kapsar. Gözlemsel çalışmalardan oluşan 

bir meta-analizde, sağlıksız beslenme alışkanlıklarının artmış DEHB riski ile ilişkili 

olduğuna dair zayıf kanıtlar bulunmuştur. Buna karşılık, sağlıklı beslenme kalıpları 

(örneğin, az miktarda gıda katkı maddesi, rafine şeker, doymuş yağ ve 

işlenmiş/ultra işlenmiş gıdalar içeren, bitkisel ağırlıklı) DEHB riskinin azalmasıyla 

ilişkilendirilmiştir [123]. 

Uzun zincirli çoklu doymamış yağ asitleri (LCPUFA); n-3 (veya omega-3) 

yağ asitlerini (eikosapentaenoik asit [EPA] ve dokosaheksaenoik asit [DHA]) ve n-

6 (veya omega-6) yağ asidlerini ve araşidonik asidi içerir. LCPUFA'lar, nöronal 

membranların gelişimi ve işleyişi için gereklidir. DEHB'li çocukların serumunda 

çeşitli yağ asitlerinin (örneğin, serbest yağ asitleri, n-3 LCPUFA) 

konsantrasyonlarının azaldığını ve/veya n-3 LCPUFA'nın n-6 LCPUFA'ya oranının 

daha düşük olduğunu gösteren çalışmalar, bazı yağ asidi eksikliklerinin DEHB 

patogenezinde rol oynayabileceğini göstermiştir [124–128]. Bununla birlikte, yağ 

asidi takviyesinin DEHB semptomlarını iyileştirdiğine dair kanıtlar sınırlıdır ve yağ 

asidi takviyesinin DEHB patogenezindeki rolü belirsizliğini korumaktadır [129–

133]. 

DEHB'de demir eksikliğinin rolü net olarak tanımlanmamıştır. Bununla 

birlikte, düşük serum ferritini, bilişsel ve öğrenme bozuklukları ile 

ilişkilendirilmiştir ve demir eksikliği, anormal dopaminerjik sinir iletimi ile 

ilişkilendirilmiştir (demir, dopamin sentezinin bir koenzimidir) [134,135]  Ek 

olarak, huzursuz bacak sendromu (demir eksikliği ile ilişkili) ile çocuklarda DEHB 

semptomları arasında bir örtüşme var gibi görünmektedir [136,137]. 
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DEHB'li çocuklarda çinko eksikliğini veya çinko takviyesine faydalı bir yanıt 

olduğunu gösteren birkaç kontrollü çalışma, çinko eksikliğinin DEHB 

patogenezinde rol oynayabileceğini düşündürmektedir [138,139]. Ancak, üç 

randomize çalışmanın sistematik bir incelemesi sonucuna göre, çinkonun DEHB 

semptomları üzerinde yararlı bir etkisi bulamamıştır [140] . 

Prenatal ve Natal Faktörler- Doğum öncesi tütün dumanına maruz kalma, 

vaka kontrol ve kohort çalışmaları tutarlı olarak, DEHB gelişimi ile ilişkili 

bulunmuştur [141,142]. Ancak, bu ilişkinin nedensel mi yoksa ölçülemeyen 

çevresel veya genetik kafa karıştırıcı faktörler nedeniyle mi olduğu 

belirlenememiştir [143–145]. Prematürite ve düşük doğum ağırlığının DEHB ile 

ilişkisi, nedensellik açısından belirsiz de olsa yapılan gözlemsel çalışmalar ve 

bunların meta-analizi ile gösterilmiştir [146–148]. Ayrıca, prenatal alkol 

maruziyetinin DEHB tanısına neden olduğu gösterilemese de DEHB semptomları 

ile nedensellik ilişkisi olduğuna dair çalışmalar da bulunmaktadır [149–153].  

Gebelikte ilaç kullanımı ve DEHB arasındaki ilişkiyi inceleyen çeşitli 

çalışmalar vardır. Bunlardan birinde gebelikte antidepresan ilaç kullanımının 

annedeki depresyon kontrol altına alınsa dahi, bebekte DEHB riskini 1.8 kat 

artttırdığı gösterilmiştir. Bir başka çalışmada, gebelikte özellikle birden çok 

trimestrda parasetamol kullanımı ile bebekteki DEHB benzeri davranış geliştirme 

ve diğer hiperkinetik bozukluk riskinin arttığı gösterilmiştir [154,155]. Ayrıca 

ülkemizde yapılan bir çalışmada, annenin gebelikte geçirdiği depresyonla birlikte 

siklotimik, irritabıl ve anksiyöz mizaç özelliklerinin çocuktaki DEHB ile yakın 

ilişkili olduğu bildirilmiştir [156]. Maternal anksiyete, depresyon ve uyku 

bozuklukları, okul öncesi çocuklarda, DEHB belirtilerinin sayısında göreceli bir 

artış ile ilişkili bulunmuştur [157]. 

Sosyal Faktörler- DEHB ile sosyal özelliklerin ilişkisinin gösterildiği 

çalışmalar sonucunda ise, DEHB ve düşük sosyoekonomik düzey arasında ilişki 

olduğu saptanmış[158], ayrıca ihmal ve istismara maruz kalan çocuk ve erişkinlerde 

DEHB görülme sıklığının yüksek olduğu da gösterilmiştir [159]. Ebeveyn 

yokluğunda veya evlat edinilen çocukların çoğunda DEHB belirtilerinin sık 

görülmesi de, bu durumlara bağlı erken dönem fiziksel ve duygusal ihmalin de 
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DEHB etiyolojisi ile ilişkili olduğunu düşündürtmektedir [160,161]. Ayrıca tutarsız 

ebeveyn varlığı [162], aile içi çatışmalar [163] ve maternal/paternal psikopatoloji 

[164] de DEHB etiyolojisinde suçlanmaktadır. Sosyal sorunlar, anne-baba 

eğitimsizliği, ebeveyn stresi, çocuk yetiştirme tarzı da DEHB ile bağlantılı 

bulunmuştur [165,166].  

Medikal sebepler- Viral ensefalitler, otoimmün hastalıklar, tiroid fonksiyon 

bozuklukları, anemi, kardiyak hastalıklar, epilepsi ve metabolik bozuklukların da 

DEHB benzeri belirtilere yol açabileceği belirtilmektedir. [164,167] Kafa travması 

[168–170], kurşun, cıva ve kadminyum gibi toksinlere maruziyet [171] ile DEHB 

arası ilişkiyi gösteren çalışmalar da bulunmaktadır. 

 

2.1.4. Tanı ve Klinik Özellikler 

DEHB değerlendirilmesi, klinisyen tarafından çocuk veya ergen ve 

ebeveynleri ile çocuğun gelişimsel ve tıbbi öyküsünün öğrenildiği, 

öğretmenlerinden bilgi alındığı, eşlik eden tanıların gözden geçirildiği ve gereken 

durumlarda ek inceleme ya da testlerin yapıldığı ayrıntılı bir psikiyatrik görüşmeyi 

kapsamaktadır ve tanı klinik olarak konulmaktadır. DEHB ile ilgili DSM’de 

belirtilen 18 semptomun varlığı, var olması durumunda ne düzeyde probleme yol 

açtığı, hangi ortamlarda bulunduğu ve ne zaman başladığı sorgulanmalıdır (Tablo 

I). Tanı için dikkatsizlik ve/ya da hiperaktivite/dürtüsellik kümesinde en az altı 

belirtinin bulunması, kronik gidişin olması ve semptomların 12 yaşından önce 

başlamış olması ve işlevsellikte bozulmaya yol açması gerekmektedir. DSM-IV ve 

DSM-V tanı sınıflandırmasına göre semptomların en az iki alanda (okul, ev, sosyal 

ortam vb.) işlevsellikte bozulmaya yol açması gerekmektedir. Ancak, klinik ortak 

görüşe göre bir alanda işlevsellikte şiddetli bozulma da tedavi gerektirebilir. 

Okuldaki akademik başarı ile ilgili sorulacak sorular, klinisyene öğrenme 

bozuklukları ve hastanın zihinsel becerileri ile ilgili fikir verebilecek olması 

nedeniyle de önemlidir [171]. DEHB tanısı konulurken ebeveyn ve öğretmenlerin 

dolduracağı standardize davranış değerlendirme ölçeklerinden de yararlanılması 

önerilmekte ancak tanı koymak için yalnız başına yeterli olmayacağı 

vurgulanmaktadır [172]. Ülkemizde geçerlilik ve güvenilirliği Ercan ve ark. 
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tarafından 2001 yılında yapılmış olan, çocuk ve ergenlerde davranım bozuklukları 

için  DSM IV’e dayalı tarama ve değerlendirme ölçeğinden (Turgay ölçeği) tanı ve 

tedavi izleminde yararlanılmaktadır. DEHB (18 madde), karşıt olma karşı gelme 

bozukluğu (8 madde), davranım bozukluğu (15 madde) tanı kriterleri ile şiddeti 0-

3 arasında puanlanarak değerlendirilmiştir [173]. 

Dikkat süresinin kısalığı ve belirgin dikkat dağınıklığının olması tanısal 

süreçlerde en öngörü sağlayan veridir. Tanı için genel gelişimsel değerlendirme ile 

birlikte ayırıcı tanı için güncel sorunlar ayrıntılı irdelenmelidir. Okul öyküsü ve 

öğretmen bildirimleri, çocuğun öğrenme kapasitesinin ve okuldaki davranışlarının 

belirlenmesi için önem taşımaktadır [174]. Kardeşlerle, yaşıtlarıyla ve erişkinlerle 

olan sosyal ilişkilerinin serbest ve yapılandırılmış aktivitelere katılımının 

değerlendirilmesi DEHB’nin varlığına dair değerli tanısal ipuçları sağlayabilir 

[175]. 

Tanısal süreçte dikkat edilmesi gereken önemli bir nokta ise özgül laboratuvar 

testlerinin olmadığıdır ve tanının çocuk ve ergen psikiyatristleri tarafından klinik 

olarak konmasıdır. Nöropsikolojik testlerin tanı koydurucu olmadığı, klinik gidişi 

öngörmede, şiddeti belirlemede ve tedavi aşamasında nerelere dikkat edileceği 

hususunda yararlı olduğu bilinmelidir.  

DEHB’de temel belirtiler hiperaktivite, dürtüsellik ve dikkat eksikliğidir. 

Hiperaktivitenin ön planda olduğu çocukların dikkat eksikliği ön planda olan 

çocuklara göre tedaviye daha erken yönlendirilme olasılıkları daha yüksektir. Bu 

çocuklar aşırı hareketlilik, çok konuşma ve huzursuzluk belirtileri yanında duygusal 

açıdan da değişkenlik gösterirler. Çabuk kızdırılabilirler ve odaklanmaları zayıftır. 

Bu çocukların diğer görünümlere göre daha fazla davranım bozukluğu eş tanısı 

görülebilmektedir. Dikkat eksikliği görünümünde, dikkati toparlamada ve 

sürdürmede zorluk, unutkanlık, hayalcilik, dağınıklık, görevleri bitirmede zorluk ve 

eşya kaybetme gözlenir. Bu çocuklar için okulda yönergeleri takip etmede güçlük 

ve yetişkinlerin süpervizyon ve takibine daha çok ihtiyaç duymaları söz konusudur. 

Evde de ebeveynlerin yönergelerine uymakta zorluk yaşayabilirler ve görevleri 

tamamlamak için sık uyarana ihtiyaç duyabilirler. İşleri bitirmekte zorluk ve yarıda 

bırakma sık gözlenir. 
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Dürtüsellik bileşeni ise sınıfta konuşma, fiziksel olarak tehlikeli aktivitelere 

girişme, sırasını bekleyememe, diğerlerinin sözünü kesme veya oyunlarının arasına 

girme, sık sık tartışmaya girme gibi davranışlar olarak görülebilir. Duygulanımın 

düzenlenmesinde yaşayan zorluklara bağlı olarak tepkisellik, ani öfke patlamaları 

ve nedensiz ani değişimlerle kendini gösterebilir. 

Sosyal ipuçlarını anlamada yaşanan zorluklar nedeniyle yanlış yorumlanan 

sosyal yanıtlara uygunsuz tepkiler verilebilir. Bu gibi nedenlerle akranları ile uyum 

sağlamada ve kurallara uymada zorluklar çekerler. Sosyal ve akademik sorunlar 

uzun dönemde benlik saygısını olumsuz yönde etkileyebilir [174,176,177]. 

DEHB nörogelişimsel bir bozukluk olduğu için gelişim sürecinin her 

aşamasında farklı klinik tablolarla ortaya çıkabilir [174,176]. Kimi hastalarda, 

gebelik sürecinde annenin karnında bile fazla hareketlilik tariflenebilir., Bebeklik 

döneminde uykuda azlık, uyku düzeninde bozukluk ve çevresel değişikliklere aşırı 

tepkiler de görülebilir. Oyun döneminde aşırı hareketlilik, duygusal değişkenlik, 

akranlarına kıyasla oyun ve oyuncaklara odaklanmada zorluk ve devam eden uyku 

düzensizlikleri görülebilir. Bu çocuklar çevresi tarafından söz dinlemeyen, 

yaramaz, yerinde duramayan çocuklar olarak tanımlanabilir. Okul çağına gelen 

çocukta belirtiler belirginleşir, bu nedenle en yoğun tanı alınan yaş 6-7 yaş civarıdır. 

[178]. 

DEHB için başvuru yaşı genellikle 6-7 yaş civarındadır. Bu dönemde 

akademik ve sosyal işlevsellikte bozulmanın aile ve öğretmen tarafından daha kolay 

farkedilebilir ve erken gelişimsel hikayenin ayrıntılı elde edilebilmesi nedeniyle 

tanı koymada zorluk sıklıkla yaşanmamaktadır. Ergenlik döneminde ise tersine tanı 

koymak daha zorlaşır. Ergenlerin ebeveynleriyle daha az vakit geçirmesi ve 

öğretmen sayısındaki artışla beraber birlikte geçirdikleri vaktin azalması ile 

gözlemsel bilgiler kısıtlanmaktadır. Aynı zamanda gelişim süreci ile de belirtiler 

değişkenlik gösterebilmekte ve ayırıcı tanıda zorluklar görülmektedir [179–181]. 

Özellikle ergenlik dönemine özgü normal özelliklerden ayırt edilmesi gerekir. Bu 

dönemde komorbiditeler de birinci yakınma sebebi olabilmektedir [177,182]. 

Okul öncesi dönemde hiperaktivite ve dürtüselliğin baskın olduğu görünüm 

en sık görülürken, DEHB-dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm diğer tüm 
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dönemlerde (okul çağı, ergenlik ve erişkinlikte) en yaygın görünümdür [183]. 

Ancak kliniğe başvuran olgularda ise en çok bileşik görünümde DEHB 

saptanmaktadır. Bunun sebebi de bileşik görünüm DEHB’nin dikkatsizlik baskın 

görünüme göre daha çok kliniğe yönlendirilmesi olarak açıklanmıştır. Erkek 

çocuklarda DEHB tanısı konma olasılığı da daha sıktır [184]. 

Ergenlerde DEHB en sık olarak dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm şeklinde 

ortaya çıkar. Ergenlik döneminde hiperaktivite/dürtüsellik baskın görünümde 

belirtiler çoğunlukla azalırken, bileşik görünümde DEHB’lilerin daha çok 

dikkatsizlik baskın görünüm belirtilerini sergilediği bildirilmiştir [185]. Ergenlik ve 

erişkinlikte dikkat eksikliği belirtileri; günlük yaşamlarında aktiviteleri organize 

etmede güçlük, dış uyaranlarla dikkatin çelinebilirliği, erteleyicilik, işlere başlama 

ve bitirmede zorluk, dikkati kaydıramama ve zaman yönetiminde zorluk olarak 

ortaya çıkar. Hiperaktivite belirtileri; sabırsızlık, içsel huzursuzluk hissi, daha çok 

aktivite gerektiren işlere yönelme, hareketsiz/sessiz kalınması gereken ortamlardan 

kaçınma gibi adaptif davranışlar şeklinde görülebilir. Belirtiler daha çok kişi 

tarafından hissedilir. Dürtüsellik ise; düşük engellenme eşiği, çabuk karar verme, 

hızlı araba kullanma, sık motor kazaları, sosyal ilişkilerde güçlük, söz kesme, öfke 

kontrol güçlüğü şeklinde ortaya çıkar.  

Dikkat eksikliğinin baskın olduğu durumlarda DEHB ergenliğe kadar 

tanımlanamayabilir [186].  

 

Tablo 2.1. DSM-V Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanı Kriterleri (APA 2013) [1] 

A. Aşağıdakilerden (1) ve/veya (2) ile belirli, işlevselliği veya gelişimi bozan, süregiden bir dikkatsizlik 

ve/veya hareketlilik-dürtüsellik örüntüsü: 

 1. Dikkatsizlik: Gelişimsel düzeye uygun olmayan ve toplumsal, okula/işle ilgili etkinlikleri olumsuz 

etkileyen, en az altı aydır devam eden aşağıdaki belirtilerden en az altısının olması:  

Not: Belirtiler, karşıt olmanın, karşı gelmenin, düşmancıl tutumun ya da verilen görevleri ya da yönergeleri 

anlayamamanın yalnızca bir dışavurumu değildir. Yaşı ileri gençlerde ve erişkinlerde (17 yaşında veya 

daha büyük olanlarda) en az beş belirtinin olması gerekir.  

a. Çoğu kez, ayrıntılara dikkatini vermez ya da okul çalışmalarında, işte veya diğer etkinliklerde dikkatsizce 

hatalar yapar (ayrıntıları gözden kaçırır, yanlış iş yapar).  

b. Çoğu kez, iş yaparken ya da oyun oynarken dikkatini sürdürmede zorlanır (ders sırasında, konuşurken 

veya uzun okumalarda odaklanmada güçlük çeker).  
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c. Çoğu kez, kendisine hitap edilerek konuşulurken dinlemiyormuş gibi görünür (dikkatini dağıtacak açık 

bir dış uyaran olmasa bile aklı başka bir yerde gibi görünür).  

d. Çoğu kez, verilen yönergeleri izleyemez ve okulda verilen görevleri, günlük işleri veya işyerindeki 

sorumlulukları tamamlayamaz (ör: işe başlar ama hızla odaklanmasını kaybeder ve dikkati başka yöne 

dağılır).  

e. Çoğu kez üzerine aldığı görevleri ve etkinlikleri düzenlemede güçlük çeker (ör: sırayla yapılması gereken 

görevleri düzenlemede zorlanır, kendisine ait eşyaları düzenlemekte zorlanır, dağınık çalışır, zaman 

yönetimi iyi değildir, işlerinin teslim tarihine uyamaz). 

 f. Çoğu kez, sürekli bir zihinsel çaba gerektiren işlerden kaçınır, sevmez, bu tür işlere katılmak istemez 

(okuldaki görevler veya ev ödevleri; daha büyük ergenler ve yetişkinler için, rapor hazırlamak, form 

doldurmak, uzun yazıları gözden geçirmek) 

 g. Çoğu kez, görevler veya etkinlikler için gerekli olan eşyaları kaybeder (ör: okul gereçleri, kalemler, 

kitaplar, cüzdan, anahtar, yazılar, gözlük, cep telefonu).  

h. Çoğu kez, dış uyaranlar ile dikkati kolayca dağılır (ör: daha büyük ergenler ve yetişkinler için alakasız 

düşünceleri içerebilir) 

 i. Çoğu kez günlük etkinliklerde unutkandır (ör: sıradan günlük işlerde; daha büyük ergen ve yetişkinlerde, 

telefon aramalarına geri dönmek, hesap ödemek, randevulara uymak). 

2. Aşırı Hareketlilik ve Dürtüsellik: Gelişimsel düzeye uygun olmayan ve toplumsal, okula/işle ilgili 

etkinlikleri olumsuz etkileyen, en az altı aydır devam eden aşağıdaki belirtilerden en az altısının olması: 

 Not: Belirtiler, karşıt olmanın, karşı gelmenin, düşmancıl tutumun ya da verilen görevleri ya da yönergeleri 

anlayamamanın yalnızca bir dışavurumu değildir. Yaşı ileri gençlerde ve erişkinlerde (17 yaşında veya 

daha büyük olanlarda) en az beş belirtinin olması gerekir.  

a. Çoğu kez, oturduğu yerde kıpırdanır ya da ellerini ve ayaklarını vurur  

b. Çoğu kez, yerinde oturması beklenen durumlarda oturduğu yerden kalkar (ör: sınıfta, iş yerinde, oturması 

beklenen diğer durumlarda)  

c. Çoğu kez, uygun olmayan durumlarda ortalıkta koşturur ya da bir yerlere tırmanır (Not: Ergenlerde ya 

da yetişkinlerde huzursuzluk hissi ile sınırlı olabilir). 

 d. Çoğu kez, boş zaman etkinliklerine sessiz bir biçimde katılamaz ya da sessiz bir biçimde oyun 

oynayamaz.  

e. Çoğu zaman hareket halindedir, “motor takılmış gibi” davranır (ör: uzun bir süre boyunca restoranlarda, 

toplantılarda hareketsiz kalamaz veya rahatsızlık duyar; başkaları tarafından rahatsız veya izlenmesi güç 

olan kişiler olarak görülebilirler). f. Çoğu kez aşırı konuşur.  

g. Çoğu kez, sorulan sorular tamamlanmadan cevabı yapıştırır (ör: insanların cümlesini tamamlar, 

konuşurken sırasını bekleyemez).  
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           2.1.5. Prognoz ve Sonlanım 

        DEHB, çocukluk çağında başlayan, ergenlikte (%40-60) ve erişkinlikte (%60-

80) de devam edebilen hayat boyu sürebilen bir nörogelişimsel hastalıktır 

[178,187]. Erişkin döneme geçen olguların yaklaşık %30’unun DEHB’den 

h. Çoğu kez sırasını beklemekte zorlanır (ör: kuyrukta beklerken) i. Çoğu kez, başkalarının sözünü keser 

ya da araya girer (ör: konuşmalarda, oyunda veya etkinliklerde araya girer, izin almadan başkalarının 

eşyalarını kullanır).  

B. Birkaç dikkatsizlik veya aşırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi on iki yaşından önce vardır. 

C. Birkaç dikkatsizlik veya aşırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi iki veya daha çok ortamda mevcuttur. 

D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da işle ilgili işlevselliği bozduğuna ya da kalitesini düşürdüğüne 

dair açık kanıtlar vardır. 

E. Bu belirtiler, yalnızca şizofreni veya başka bir psikotik bozukluğun gidişi sırasında ortaya 

çıkmamaktadır ve başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz (ör: duygudurum bozukluğu, anksiyete 

bozukluğu, disosiyatif bozukluk, kişilik bozukluğu, madde intoksikasyonu veya yoksunluğu) 

Olup olmadığını belirtiniz.  

Bileşik görünüm: Son altı ay boyunca hem A1 hem de A2 tanı ölçütü karşılanmıştır.  

Dikkatsizlik baskın görünüm: Son 6 ay boyunca A1 tanı ölçütü karşılanmış, ancak A2 tanı ölçütü 

karşılanmamıştır.  

Aşırı hareketlilik/dürtüsellik baskın görünüm: Son 6 ay boyunca A2 tanı ölçütü karşılanmış, ancak A1 tanı 

ölçütü karşılanmamıştır. 

Varsa belirtiniz:  

Kısmi remisyonda: Daha önceden tüm tanı ölçütlerinin karşılanmış olmasına rağmen son altı ay boyunca 

bütün tanı ölçütlerinden daha azı karşılanmıştır ve belirtiler hala toplumsal, okulla ya da işle ilgili 

işlevsellikte bozulmaya neden olmaktadır. 

O sıradaki ağırlığını belirtiniz: 

 Hafif: Tanı koymak için gereken kriterlerden biraz fazlasını karşılamakla birlikte bu semptomlar toplumsal 

veya işle ilgili işlevselliği çok az bozmaktadır.  

Orta: Belirtiler ya da işlevsellikte bozulma hafif ile ağır arasındadır.  

Ağır: Tanı koymak için gereken kriterlerin çoğunu karşılamakla birlikte bu belirtiler toplumsal ya da işle 

ilgili işlevselliği belirgin şekilde bozmaktadır. 
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etkilenmeden yaşamaya devam ettikleri, %60’ında DEHB belirtileri nedeniyle 

akademik, iş ve sosyal ve emosyonel alanlarında işlevselliklerinin etkilendiği ve 

kalan %10’unun ciddi psikiyatrik rahatsızlıklardan etkilendiği gösterilmiştir [188]. 

Faraone ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise çocuklukta tanı alan hastaların 

%40-60 kadarının kısmi remisyona uğradığı, %15 kadarının ise erişkin dönemde de 

tanı kriterlerini karşıladığı gösterilmiştir [187,189]. Aynı örneklem grubunda 4 ve 

10 yıllık sürede yapılan prospektif çalışmalarda, 4 yıllık süre sonunda %40ının tanı 

almaya devam ettikleri ve 10 yılın sonunda da %58’inin tam veya eşik altı DEHB 

semptomlarını yaşamaya devam ettikleri saptanmıştır [25,190,191]. Çocukluk 

çağında tanı alan vakaların, %5 ile %79 arasında değişen oranlarda DEHB 

belirtilerinin devam ettiği gösterilen izlem çalışmaları da mevcuttur [192,193]. 

Yapılan izlem çalışmalarında DEHB olan çocukların erişkinlik döneminde de 

DEHB’nin yanında akademik, iş ve sosyal hayatlarında da sorunlarla karşılaşma 

riskleri olduğu ve psikiyatrik sorunlar yaşayabildikleri gösterilmiştir [194,195]. 

DEHB belirtilerinin olguların 40'ında sosyal ve duygusal alanda zorluklara 

sebebiyet verdiği ve %30’unda alkol ve madde bağımlılığı gelişebildiği ve 

antisosyal kişilik bozukluğunun da tabloya eşlik edebileceği gösterilmiştir [196–

198]. 

Yaşla beraber belirtilerden ilk azalan genellikle hiperaktivite iken en son 

düzelme beklenen ise distraktibilitedir. Erişkin dönemde de devam eden zorluklar 

sıklıkla dikkat eksikliği, organize olamama ve dürtü kontrol bozukluğudur [196]. 

Dürtüsellik nedeniyle her yaş grubunda kaza geçirme ve yaralanmaya daha yatkın 

oldukları, aile ve arkadaş ilişkilerinde daha çok sorun yaşadıkları, kapasitesinden 

daha alt düzeyde başarı gösterdikleri ve disfori, depresyon ile birlikte özgüvende 

azalma problemleri yaşadıkları gösterilmiştir [197–199]. 

DEHB’de prognozu etkileyen en önemli faktör, tanı alan bireylerin doğru 

tedavi edilmesidir. Klinik çalışmalarda DEHB’nin klinik seyrini olumsuz etkileyen 

faktörler arasında; olumsuz ebeveyn tutumları, arkadaşlar tarafından reddedilme, 

düşük doğum ağırlığına sahip olma ve diğer perinatal faktörlerin varlığı, aile DEHB 

öyküsünün bulunması, DAT1 ve DRD4 genlerinde polimorfizm varlığı, COMT 

geninin valin-valin genotipine sahip olunması, komorbiditelerinin olması 

gösterilmiştir [200,201].  
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DEHB devamlılığını öngörmede etkili faktörlerle ilgili Caye ve ark.’larının 

yaptığı 2016 çalışmasında; şiddetli DEHB varlığı, eşlik eden majör depresif 

bozukluk ve davranım bozukluğu olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Ayrıca, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da etkili olduğu gösterilen diğer faktörler 

de şunlar olarak gösterilmiştir: kız cinsiyet ve karşıt olma karşıt gelme bozukluğu, 

boşanmış ebeveyn, düşük zekâ düzeyi, DEHB bileşik tip, bipolar bozukluk eş tanısı 

ve antisosyal kişiliğe sahip ebeveyn varlığı [202].  

DEHB olan çocukların erişkinlikte madde kullanım bozukluğu ve antisosyal 

kişilik bozukluğu gelişme riskini gösteren faktörlerden biri tedaviye geç 

başlanılması olarak gösterilmiştir [203]. İlaç ve ilaç dışı tedavilerin birlikte 

kullanımının prognozu olumlu etkilediğini göstermiştir [204]. 10 yıllık bir izlem 

çalışmasında ise, düzenli tedavi gören olguların erişkin dönemde akademik, iş ve 

sosyal alanlarda daha az etkilendikleri gösterilmiştir [205]. 

Çok merkezli multimodal tedavi alan DEHB’li çocuklarda yapılan geniş 

örneklemli MTA (Multimodal Treatment Study for children with ADHD) çalışması 

sonucuna göre, prognozu olumsuz etkileyen faktörler arasında ilaç tedavisi veya 

eşlik eden bozukluğu olanlarda bütünleyici tedavi alamama ve tedaviye geç 

başlanması gösterilmiştir. Ergenlikte işlevselliğin iyi olduğunu gösteren 

parametreler olarak da: başlangıç kliniği (semptom şiddeti ve komorbid davranış 

problemleri dahil olmak üzere), zeka düzeyi, sosyoekonomik düzeyin daha iyi 

olması ve herhangi tipte bir DEHB tedavisine iyi yanıtın olması (birleşik tipte 

DEHB dışında) gösterilmiştir [206]. Erken erişkinlik dönemindeki işlevselliği 

öngördüren faktörler arasında ise, semptomların devam etmesi, başlangıç DEHB 

şiddeti, zeka düzeyi ve komordite varlığı gösterilmiştir [207,208]. 

Ülkemizde Ercan ve ark. tarafından yapılan bir izlem çalışmasına alınan 

olgular, 6 yıl sonra tedaviye devamlılıkları açısından tekrar sorgulanmış ve etkin 

sürede tedavi gören olguların işlevselliklerinin özellikle akademik ve sosyal 

alanlarda daha iyi olduğu bildirilmiştir [199].  

DEHB’nin seyri ve sonlanımı heterojenlik gösterir. Ailede DEHB öyküsü, 

olumsuz yaşam olayları ve davranım bozukluğu, depresyon ve kaygı bozukluğu 

komorbiditeleri de belirtilerin kalıcılığını öngörebilir [208]. Düzelme yaşı 
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genellikle 12-20 arasındadır. Ancak çoğu çocuk hastada düzelme kısmi olmaktadır 

[196]. 

Son dönemde yapılan bir boylamsal çalışmada DEHB’li bireylerin %2.5-

10.7’sinde bozukluğun ilk kez ergenlik veya erişkinlikte ortaya çıktığı, DEHB’li 

yetişkinlerin çoğunun (%67.5-90) çocuklukta belirti sergilemediği ortaya 

konmuştur [210]. Yetişkin DEHB’nin çocukluk çağında başlayan bir 

nörogelişimsel bozukluk olup olmadığı güncel bir tartışma konusudur [210]. MTA 

çalışmasında, ergenlikte ve erken erişkinlikte geç başlangıçlı DEHB belirtilerini 

maskeleyen sebeplerin ağır madde kullanımı ve eşlik eden psikiyatrik sorunlar veya 

öğrenme sorunları olduğu gösterilmiştir [211].  

Bunların yanında, üçüncü basamak bir klinikte yedi yaşından önce DEHB 

tanısı konan 88 çocuğun dahil edildiği bir izlem çalışmasında, olguların % 70'i, 4 

ila 9 yıl sonra (ortanca yedi yıl) DEHB kriterlerini karşılamaya devam etmiştir. 

Artık DEHB kriterlerini karşılamayan 26 çocuk arasında, otizm spektrum 

bozukluğu (10 çocuk), öğrenme bozukluğu (3 çocuk) ve anksiyete bozukluğu (2 

çocuk) yeni tanılarının varlığı ise DEHB tanısı konan küçük çocukların, 

semptomlar açısından izlenmesinin diğer nörogelişimsel ve davranışsal 

bozukluklar açısından önemini vurgulamıştır [212]. 

 

2.1.6. Ayırıcı Tanı 

            Öğrenme bozuklukları, bipolar bozukluk, davranım bozukluğu (DB), otizm 

spektrum bozuklukları, tik bozuklukları, karşıt olma karşı gelme bozukluğu 

(KOKGB), mental retardasyon, psikotik bozukluklar, obsesif kompulsif bozukluk, 

yaygın anksiyete bozukluğu, major depresyon gibi psikiyatrik hastalıklarla 

DEHB’nin ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Ayrıca görme veya işitme problemleri, tiroid 

fonksiyon bozuklukları, anemi, kafa travması, kurşun zehirlenmesi, hipoglisemi, 

frajil X sendromu başta olmak üzere genetik sendromlar, fetal alkol sendromu, 

nörofibramatozis, fenilketonüri gibi DEHB’ye neden olabilecek ya da DEHB’yi 

taklit edebilecek tıbbi durumlar da ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Bazı duygudurum 

dengeliyici ilaçlar ile beta agonistler ve dekonjestanlar gibi psikomotor 

hareketliliğe neden olan ilaç kullanımı da sorgulanmalıdır. Yetersiz ebeveynlik, 
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çocuk ihmal ve istismarı ve bağlanma bozukluğu gibi durumlar da etiyolojide 

olduğu gibi ayırıcı tanıda yer almaktadır [213]. 

 

 

 

 

Tablo 2.2 DEHB ayırıcı tanısı [214–220] 

  DEHB’den ayırıcı özellikler 

Gelişimsel Varyasyonlar 

Zihinsel Yetersizlik Psikometrik testler 

Üstün yetenekli çocuklar Psikometrik testler 

Normalin varyasyonu Öykü 

Nörogelişimsel Bozukluklar 

Özgül Öğrenme Güçlüğü Psikometrik testler 

Dil veya İletişim Bozuklukları Psikometrik testler 

Otizm Spektrum Bozuklukları Ölçü ve yapılandırılmış gözlem  

Nörogelişimsel Sendromlar (örn. Fetal alkol 

sendromu, frajil X sendromu) 

Öykü, fizik muayene ve genetik testler 

Epilepsi Öykü ve klinik nöbet varlığında EEG 

Sanral sinir sistemi travma veya enfeksiyon sekeli Öykü 

Motor Koordinasyon Bozukluğu Öykü, fizik muayene ve ergoterapi değerlendirmesi 

Emosyonel ve Davranışsal Bozukluklar 

Depresyon ya da diğer duygudurum bozuklukları Ruhsal durum muayenesi, davranış ölçekleri 

Anksiyete bozuklukları Ruhsal Durum Muayenesi, davranış ölçekleri 

Karşıt olma karşıt gelme bozukluğu Ruhsal Durum Muayenesi, davranış ölçekleri 

Davranım Bozukluğu Ruhsal Durum Muayenesi, davranış ölçekleri 

Obsesif Kompülsif Bozukluklar Ruhsal Durum Muayenesi, davranış ölçekleri 

Posttravmatik Stres Bozukluğu Ruhsal Durum Muayenesi, davranış ölçekleri 

Uyum Bozukluğu Ruhsal Durum Muayenesi, davranış ölçekleri 

Psikososyal veya Çevresel Problemler 

İhmal veya istismar Medikal öykü, psikososyal öykü, muayene 

Stresli aile ortamı Psikososyal Öykü 

Yetersiz veya cezalandırıcı ebeveynlik Psikososyal Öykü 

Parental psikopatoloji veya madde kullanımı  Psikososyal Öykü 

Uygunsuz eğitim ortamı Semptomların evde olmayıp okulda olması 

Sık okul devamsızlığı Psikososyal Öykü 
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Tıbbi Hastalıklar 

İşitme veya görme problemleri İşitme veya görme taraması 

Uyku Bozuklukları Öykü, klinik bulgu varlığında uyku değerlendirilmesi 

Demir Eksikliği Anemisi Tam kan sayımı ve lüzum halinde diğer hematolojik 

tetkikler 

Kurşun zehirlenmesi Kan kurşun düzeyi ölçümü 

Endokrin hastalıklar (örn. Tiroid bozuklukları, 

diabetes mellitus) 

Klinik bulgu varlığında laboratuar testi 

Kardiyak hastalıklar (örn, kalp yetmezliği) Medikal öykü, pediatrik kardiyoloji konsültasyonu ve 

lüzum halinde elektrokardiyografi 

Madde kullanımı Öykü, toksikoloji taraması 

Besin alerjisi Öykü ve lüzum halinde alerji testi 

Yetersiz beslenme Büyüme ve gelişmenin değerlendirilmesi 

İlaç yan etkisi Öykü 

 

 

2.1.7. Eş tanı 

DEHB olan çocuklar ve ergenler sıklıkla, karşıt olma karşıt gelme bozukluğu 

(KOKG), davranım bozukluğu, depresyon, anksiyete bozukluğu ve özgül öğrenme 

güçlüğü dahil (ancak bunlarla sınırlı olmamak üzere) komorbid psikiyatrik 

bozukluklara sahiptir [221]. DEHB olgularının %24.7sinde en az iki komorbid 

bozukluğun birlikte görüldüğü bildirilmiştir [13,219]. 

Karşıt olma ve karşıt gelme bozukluğu (KOKG) vakaların yaklaşık %50- 

80'inde DEHB ile birlikte bulunur [222,223]. Kombine ve hiperaktif-dürtüsel alt 

tiplerde daha yaygındır [214]. 

Davranış bozukluğu vakaların üçte biri kadarında DEHB ile bir arada bulunur 

[222,223]. KOKG gibi, kombine ve hiperaktif-dürtüsel alt tiplerde daha yaygındır 

[13,214,219]. 

Anksiyete bozukluğu  vakaların yaklaşık %20 ila 40'ında DEHB ile birlikte 

bulunur [222,223]. Dikkatsizlik alt tipinde daha sık görülür [215,224]. Anksiyete, 

DEHB olan çocuklarda ikincil bir bozukluk olarak gelişebilir; bununla birlikte, 

çoğu durumda, anksiyete ayrı bir bozukluk gibi görünmektedir ve DEHB'den 

bağımsız olabilir [13,214,219]. 
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Depresyon, vakaların üçte biri kadarında DEHB ile bir arada bulunur 

[222,223]. Dikkatsiz ve birleşik alt tiplerde daha yaygın görünmektedir [217]. 

DEHB ve eştanılı duygudurum bozukluğu olan çocuklar, majör depresif bozukluk 

öyküsü olan aile üyelerine sahip olabilir [225–227].  DEHB ve duygudurum 

bozukluğu olan ergenler, intihara teşebbüs için artmış risk altındadır 

[214,218,228,229]. 

Özgül öğrenme güçlüğü ve DEHB'nin bir arada bulunmasına ilişkin tahminler  

%20 ila 60 arasında değişmektedir [229,230]. Toplum temelli bir kohort 

çalışmasında, DEHB olan çocukların yaklaşık %40'ında okuma bozukluğu ve 

yaklaşık %60'nda da yazılı anlatım bozukluğu bulunmuştur [222,223]. Öğrenme 

güçlükleri, dikkatsiz ve birleşik tipte DEHB olan çocuklar arasında daha sık 

görülmektedir [231–233].  

Gelişimsel koordinasyon bozukluğu  DEHB olan çocukların yaklaşık yarısı, 

gelişimsel koordinasyon bozukluğu kriterlerini karşılar.  

Otizm spektrum bozukluğu - OSB genellikle DEHB ile bir arada bulunur, 

ancak DEHB olan birçok çocukta OSB yoktur.[234] Eştanılı DEHB ve OSB olan 

çocuklarda, ilk olarak DEHB tanısı konması, OSB tanısını geciktirebilir.[235–238] 

Eştanılı DEHB ve OSB'si olan çocuklar, izole DEHB veya OSB'si olan çocuklardan 

genellikle daha şiddetli bilişsel bozulmaya, davranış problemlerine ve 

psikopatolojiye sahiptir [239]. 

Uyku bozuklukları - DEHB olan çocuklar komorbid uyku bozukluklarına 

sahip olabilir. Ek olarak, uyku bozuklukları davranışsal semptomların temelini 

oluşturabilir [240]. 

 

2.1.8. Tedavi 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanısını düşündüğümüz olgular 

bütüncül yaklaşımla değerlendirilerek, tedavinin standardizasyonu için 

oluşturulmuş kılavuzlar rehberliğinde tedavi edilmelidir. İlaç kullanımı, 

psikoeğitim, terapi ve eğitsel müdahalelerden oluşan çok yönlü bir tedavisi vardır 

ve ilaç kullanımı tedavinin en önemli parçasıdır [241–243]. Ancak ilaç tedavisine 
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başladıktan sonra sürdürme oranları %13.2-%64 arası değişmekle birlikte, 

ülkemizde yapılan bir çalışmada ilaca devam oranı %30 olarak bulunmuştur 

[13,244].  Tanı konulduktan sonra çocuğa ve ebeveynlere hastalık ve tedavi 

hakkında psikoeğitim verilmesi, ilaç tedavisi ve ilaç dışı tedaviler (davranışçı, aile 

eğitimi, sosyal beceri eğitimi gibi) hakkında bilgi ve yönlendirmenin yapılması 

gereklidir. Ayrıca eşlik eden diğer psikiyatrik bozukluklar, tedaviye uyum, sosyal 

destek gibi tedaviye yanıtı etkileyebilecek faktörler de göz önüne alınmalıdır [245].  

Birleşik Krallık kökenli NICE ( Ulusal Sağlık ve Klinik Mükemmellik 

Enstitüsü) kılavuzlarına göre, 5 yaş altı okul öncesi dönem çocukları ve ailelerine 

DEHB odaklı psikoeğitim ve grup terapileri önerilmektedir.  İlaç tedavisi 

önerilmemektedir ancak davranışçı müdahalelerin ve çevresel düzenlemelerin 

yetersiz kaldığı lüzum halinde DEHB ilişkili 3. basamağa sevki önerilir [134]. 6 

yaşından büyük okul çağı çocuklarında ise grup temelli psikoeğitim, bilişsel 

davranışçı yöntemler, sosyal beceri eğitimi ve öğretmenlerin davranışsal müdahale 

eğitimi gibi seçenekler tedavide ilk seçenek olmalıdır. Davranışçı yöntemlerin işe 

yaramadığı ya da ağır derece belirtilerin olduğu vakalarda ise onaylanmış ilaç 

tedavisi ile desteklenmesi önerilmektedir [239]. 6 yaşından küçük çocuklar için 

Amerikan Pediatri Birliği kılavuzunda ise davranışçı yöntemlerin işe yaramadığı ve 

işlevselliğin ciddi bozulduğu olgularda metilfenidat kullanılabileceği 

belirtilmektedir [206]. 

Medikal tedavi ile kombine edilen psikososyal girişimlerin semptomların 

şiddetini azalttığı, daha düşük doz ilaç kullanımı sağladığı ve okul, aile sorunları, 

duygu regülasyonu ve diğer yürütücü işlevler üzerine olumlu etkileri olduğu ortaya 

konmuştur [246,247]. 

DEHB tedavisinde kullanılabilen ilaçlar beş ana grupta toplanabilir;  

1. Psikostimulan ilaçlar (Metilfenidat (MPH), Dekstroamfetamin, 

Metamfetamin,  Dekstroamfetamin / amfetamin tuzları, Transdermal metilfenidat, 

Deksmetilfenidat, Lisdeksamfetamin) 

2. Selektif noradrenalin gerialım inhibitörü (Atomoksetin) 
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3. Antidepresanlar (Bupropion, Venlafaksin, Trisiklik antidepresanlar 

[İmipramin  Nortriptilin] 

4. Alfa-2 adrenerjik ajanlar (Klonidin, Guafasin) 

5. Dopaminerjik ajanlar (Modafinil) 

DEHB tedavisinde ilk seçenek ilaçlar psikostimülanlardır. Yapılan 

çalışmalarda 6-12 yaş arası okul çağı çocuklarında akademik başarıda iyileşme, 

davranış sorunlarında azalma ve sosyal ilişkileri düzeltme oran %70-90 arasında 

bulunmuştur [248].  2009’da yapılan bir metaanalizde, uzun ve kısa etkili 

metilfenidatın benzer etki büyüklüğüne sahip olduğu gösterilmiş ve non 

stimülanlara kıyasla daha etkili bulunmuştur [248,249]. 

FDA (Birleşik Devletler Gıda ve İlaç Dairesi) tarafından onaylanan ilk 

nonstimülan ilaç olan atomoksetin, Amerikan Çocuk ve Ergen Psikiyatrisi 

Akademisi (AACAP) kılavuzunda, DEHB'ye eşlik eden anksiyete bozukluğu ya da 

tik bozukluğu veya aktif olarak madde kullanım bozukluğu varlığında, atomoksetin 

ilk seçenek olarak önerilmektedir [212]. Kanada DEHB kılavuzuna göre ise 

atomoksetin de psikostimülanlarla birlikte ilk seçenek ilaç olarak belirtilmektedir 

[249,250].  Ek olarak, komorbid sosyal fobi, yaygın anksiyete bozukluğu veya 

ayrılma kaygısı bozukluğu varlığında hem DEHB hem de anksiyete belirtilerinde 

belirgin düzelme sağlamaktadır [251]. 

Bir noradrenalin/dopamin geri alım inhibitörü olan bupropion, benzer etki 

mekanizmasıyla, erişkin DEHB tedavisinde olumlu sonuçlar göstermiş olması 

nedeniyle çocuklarda da denenmiştir ancak DEHB tedavisi için ilk seçenek 

ilaçlardan değildir. Ayrıca kısıtlı sayıda çalışmada venlafaksin ve diğer 

antidepresanların belirtilerde orta düzeyde iyileşme sağladığı gösterilmiştir 

[212,252–255]. 

Alfa 2 agonist olan guanfazin ve klonidinin uzun salınımlı formlarının 6 yaş 

üstü çocuk ve ergenlerin DEHB tedavisinde tek başına veya stimulanlarla kombine 

şekilde kullanımlarının FDA onayı vardır. Ancak stimulanlarla karşılaştırıldığında 

terapötik etkinliklerinin geç başladığı, etki boyutlarının daha düşük olduğu 
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saptanmıştır. Bu yüzden tedavide ikinci seçenek olarak ya da güçlendirme amacıyla 

tercih edilebileceği veya tik bozukluğu eş tanısı varlığında kullanılabileceği 

bildirilmiştir [256–259]. 

Tamamlayıcı ve/veya alternatif tedavi yöntemleri DEHB’li hasta ve 

ebeveynlerinin sıkça başvurduğu yöntemlerdir. Çalışmalar bu yöntemlere başvuran 

DEHB’li olguların %60-65 düzeyinde olduğunu saptamıştır [259–263]. 

Neurofeedback, ağır metal şelasyonu, diyet uygulamaları, esansiyel yağ asitleri, 

vitamin ve mineraller, egzersiz, masaj, meditasyon, yoga, çeşitli yerel ot ve yağ gibi 

gıda türevleri ve akapunktur gibi çok çeşitli yöntemler DEHB tedavisinde 

önerilmekte ve uygulanmaktadır ancak DEHB semptomlarını tedavi ettiğini ileri 

sürmek için daha çok araştırmaya gerek duyulmaktadır [264]. DEHB’li bireylerde 

tedavi seçeneği olarak araştırılan alanlardan biri de neurofeedback yöntemidir. 

Beyin aktivitesinin kendi kendini düzenlemesini genellikle EEG aracılığıyla beyin 

- bilgisayar ara yüzü kullanarak geliştirmeyi amaçlayan neurofeedback, DEHB’li 

bireylerde artmış teta ve/veya teta/beta dalga oranının düzeltilmesine yönelik 

girişimleri sağlar [260].  2019’da yayınlanan 10 çalışmanın dahil edildiği meta-

analiz sonucunda, nörofeedback tedavisinin izlemde DEHB semptomları üzerine 

sürdürülebilir etkisinin aktif tedavi almayan hastalara göre üstünlüğü gösterilmiştir 

[265]. Son yıllarda yapılan çalışmalar DEHB’li bireylerde yürütücü işlevler üzerine 

sporun etkisini göstermiş ve DEHB belirtilerine iyi geldiği gösterilmiştir [266,267]. 

Davranışsal ebeveyn eğitimi de çocuğun olumsuz davranışlarının 

düzeltilmesi açısından DEHB’de etkili bulunmuştur. Ayrıca okula yönelik 

düzenlemeler, ilaç tedavisi ve anne-babanın eğitimiyle bir arada uygulandığında 

tedavi yanıtının arttığı gösterilmiştir [268,269]. 

 

2.2. Erişkin Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

DEHB belirtilerinin erişkinlikte de devam ettiğini gösteren çalışmalar gün 

geçtikçe artmakla birlikte, DEHB’li çocukların %60’ında erişkinlikte sosyal, 

akademik ve mesleki işlevselliği etkileyen sorunların sürdüğü gösterilmiştir. 

DEHB, 18-44 yaş arası erişkinlerin %4.4.-5.2’sini etkilemekle birlikte bu kişilerin 
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%20’sinden azı halen DEHB tanısını korumakta ve/veya tedavi almaktadır [270]. 

Ayrıca, son zamanlarda ilk başvurusu 50 yaş sonrasında olan kişi sayısı da artmakla 

beraber, bu yaş grubunda DEHB tanısı sıklığı da %2.8-%3.5 arasında 

değişmektedir. 

DEHB’nin kronik bir durum olarak yeniden tanımlanması ve tanı konmamış 

DEHB’li erişkinlerin tedavi ihtiyacının artması nedeniyle bu konuda eğitim 

sağlanması gerekmektedir. Hastanın kliniğinde de yaş ve gelişim dönemiyle 

beraber değişiklikler görülmektedir. Bu süreçlerde özellikle hekim desteğine ve 

geçiş dönemlerinde davranışsal müdahalelere ihtiyaç duyulmaktadır. Tanı almamış 

ve/veya tedavi almayan erişkin DEHB’li hastaların sosyal işlev bozukluğu, 

eğitimsel ve mesleki alanda başarısızlığı, madde kötüye kullanımı, motorlu taşıt 

kazaları riskinde artış görülmesi ve yaşadıkları yasal zorluklarla beraber hayat 

kaliteleri olumsuz yönde etkilenmektedir. 

Erişkin DEHB ile çocukluk çağında görülen DEHB semptom açısından 

farklılık gösterse de, tedavilerinde aynı grup ilaçlar kullanılmaktadır. Birinci 

basamak farmakolojik tedavi olarak psikostimülanlar (metilfenidat ve amfetamin) 

yer almaktadır. Ayrıca 18 yaş öncesi psikostimülanlar ile tedavi edilmiş 

erişkinlerin, tedavi edilmeyenlere kıyasla yaşam kalitelerinin yüksek olduğu 

saptanmıştır [271]. 

Erişkin DEHB tanısı için 17 yaş üzeri hem dikkat eksikliği hem de 

hiperaktivite dürtüsellik alanlarında ölçüt sayısı 5/9 olarak yeterli görülmüştür. 

Çocukluk çağında tanı ve tedavi almış bireyler, erişkin döneme geçtiklerinde 

tedaviye erişmekte zorluk yaşamaktadırlar. DSM V ile erişkin DEHB tanı 

ölçütlerinin son hali ve tedavi ihtiyacı devam eden erişkin DEHB hastalarının sayısı 

göz önüne alınarak, bu konuda farkındalığı arttırmak önem arz etmektedir [272]. 

Çalışmalar erişkinlerin %4’ünün tanı ölçütlerini karşıladığını ve prevalansın 

dünya genelinde %1.2-7.3 arasında değiştiğini göstermektedir. Tedavi oranlarının 

ise ancak %15 olarak farmakoterapi ve/veya psikoterapi olarak aldığı 

görünmektedir [273]. Erişkin DEHB’de de tanı oranı erkeklerde kadınlara göre 

daha sıktır. (1.6:1 oranında) [270]. 
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DEHB’li erişkinlerde dikkatsizlik semptomları yaşla birlikte minimal 

remisyon gösterirken, hiperaktivite/dürtüsellik belirtilerinin zamanla azalma 

gösterdiği bilinmektedir. Bazı olgularda ise bu remisyon hali tamamen de olabilir. 

Erişkin DEHB’de sıklıkla komorbid duygudurum bozuklukları (%38) ve kaygı 

bozuklukları (%47) da görülmektedir [274]. Bu komorbiditeler nedeniyle 

maskelenen DEHB belirtilerinin yetersiz tedavi edilmesi, klinik olarak işlevsellikte 

yetersiz sağaltıma neden olmaktadır. 

DEHB’de yapılan boylamsal çalışmalarda farmakolojik tedavisinin 

DEHB’nin belirtilerinde azalma sağlayıp, eşlik eden hastalıkların gelişme riskini 

azalttığı ve işlevselliğin iyileşmesini sağladığı gösterilmiştir. Çocukluk çağında tanı 

konmaması ve tedavisiz kalmasının ise madde kullanım bozukluğu riskinin artması 

yanı sıra, mesleki, akademik ve sosyal işlevsellikte bozulmaya sebebiyet verdiği 

kanıtlanmıştır. Araştırmalar sonucunda, DEHB’li erişkinlerin eğitimlerinin yarım 

kaldığı, zaman yönetiminin iyi olmaması ve daha az üretken olmaları nedeniyle 

işsizliğin veya işini kaybetmenin sık olduğunu ve hem kendilerinin finansal 

sorunlar yaşama risklerinin yüksek olduğunu hem de işveren in mali zarara neden 

olduklarını, ek olarak daha sık boşandıklarını ve daha fazla suça karıştıklarını 

göstermektedir. Sonuç olarak DEHB’den etkilenmeyen bireylerle 

karşılaştırıldıklarında hem aylık gelirlerinin hem de yaşam kalitelerinin daha düşük 

olduğu gözlenmektedir [275]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Örneklemi 

Bu araştırma için 22.07.2020 tarihinde 578 karar no ile Akdeniz Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan etik kurul onayı alınmıştır. 

Çalışmaya 01.01.2000-01.01.2020 yılları arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’nde Dikkat 

Eksikliği ve Hiperaktivite bozukluğu tanısıyla izlenmiş ve 18 yaşını bitirmiş 

hastalara ulaşılmaya çalışılmıştır. Hastaların iletişim bilgilerine hastanemiz arşiv ve 

elektronik sistemi üzerinden ulaşılmıştır.  

Çalışmaya Alınma Kriterleri 

 18 yaş öncesi dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu tanısı almış 

olmak, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesinde DEHB 

tanısıyla en az 2 kez klinik değerlendirmenin yapılmış olması 

 Araştırma hakkında detaylı olarak bilgilendirildikten sonra katılmayı kabul 

etmek. 

 Aydınlatılmış onam formunu okuyup imzalamak veya sözel onam vermek 

 Bilişsel açıdan çalışmada kullanılacak ölçekleri ve yönergeleri anlayabilecek 

düzeyde biliş ve zekaya sahip olmak. 

 Çalışma sırasında 18 yaşından büyük olmak. 

 Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

 Ölçekleri anlama ve doldurmasını engelleyecek düzeyde bir zeka geriliğine 

sahip olmak. (IQ puan<70), 

 Yaygın gelişim bozukluk tanısının olması 

 Görüşme esnasında; gerçeği değerlendirmesini bozacak ve bilişsel işlevlerini 

ciddi anlamda etkileyecek bir psikiyatrik hastalığa sahip olmak. 
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3.2. Uygulama 

Bireyler çalışma hakkında detaylı olarak bilgilendirilmiş olup; bireylere 

çalışma içeriğinde isimlerinin kullanılmayacağı, her türlü kişisel bilginin gizli 

kalacağı, çalışmaya katılmaktan çalışmanın herhangi bir aşamasında 

vazgeçebileceği, çalışmaya katılmama ya da çalışmaya katılmaktan vazgeçme 

sebebiyle tedavi programında herhangi bir etkilenme olmayacağı anlatılmıştır. 

Telefon ile görüşme sağlanan katılımcılardan bu onam sözel olarak, poliklinik 

koşullarında görüşme sağlananlardan imza ile onam alınmıştır. Katılımcılarla 

yapılan görüşmeden elde edilen bilgiler doğrultusunda Sosyodemografik Veri 

Formu klinisyen tarafından doldurulmuştur.  

 

3.3. Veri Toplama Araçları 

Sosyodemografik Veri Formu: Bu form katılımcıların sosyodemografik ve 

klinik özellikleri hakkında bilgi edinmeye yönelik bu konuda daha önce yapılmış 

çalışmaların ışığında araştırmanın amacına uygun şekilde araştırmacılar tarafından 

geliştirilmiş yarı yapılandırılmış bilgi toplama aracıdır. Bu form yaş, cinsiyet, 

medeni durumunu, okula gidip gitmediği, kimlerle birlikte yaşadığı, eğitim ve iş 

durumu, ek tıbbi ya da psikiyatrik hastalığı olup olmadığı, sigara, alkol ve madde 

kullanımı, adli sorun yaşayıp yaşamadığı, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu 

tanısı ilgili kısa psikiyatrik öyküsü ve medikasyon öyküsünü, erişkin psikiyatri 

poliklinik başvurusunu ve erişkin dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu ilişkili 

kısa psikiyatrik öyküsünü araştıran sorular içermektedir.  

WHOQOL-BREF: DSÖ tarafından geliştirmiş, Eser ve arkadaşları [276] 

tarafından Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması yapılmış, uzun (WHOQOL-100) 

ve kısa (WHOQOL-27) form olarak iki sürümü bulunan sağlıkla ilgili yaşam 

kalitesi ölçeğidir. Kısa sürümü olan WHOQOL-27; bedensel, ruhsal, sosyal ve 

çevresel iyilik hallerini ölçen alt alanlardan ve 26 sorudan oluşmaktadır. Türkiye 

sürümünde çevre alan skoru çevre-tr olarak adlandırılan 27. soru bulunmaktadır. 

Her bir alan, birbirinden bağımsız olarak kendi alanındaki yaşam kalitesini ifade 
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ettiği için, alan puanları 4-20 arasında hesaplanmaktadır. Puan arttıkça yaşam 

kalitesi artmaktadır [38,277]. 

3.4. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analiz SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 23.0 paket 

programı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Ölçekler arası karşılaştırmalar gibi 

sayısal olan iki değişken arasındaki ilişkinin derecesini ölçmek için Spearman 

korelasyon analizleri kullanılmıştır. Sonuçlar p<0.05 anlamlılık düzeyinde 

değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Telefon numaraları saptanan 231 hastanın 148’ine ulaşılamamış, ulaşılan 83 

kişinin 18’i çalışmaya katılmayı istememiş, 3 kişi de çalışmayı yarıda bırakmıştır. 

Toplam 62 kişi gönüllü olarak çalışmaya katılmıştır. Katılımcıların 8’i ile poliklinik 

koşullarında birebir görüşme yapıldı ve 54’ü ile telefon aracılığıyla görüşülmüştür.  

Katılımcıların 14’ü (%22,6) kadın, 48’i (%77,4) erkektir. Katılımcıların yaş 

ortalaması incelendiğinde 20,65±3,3 (medyan 20,0) yıl olarak 

saptanmıştır.  Katılımcıların 59’unun (%95,2) bekar olduğu, 3’ünün (%4,8) evli 

olduğu saptanmıştır. Yaşadıkları kişiler incelendiğinde 60’ının (%96,8) ailesiyle, 

2’sinin (%3,2) tek başına yaşadığı saptanmıştır (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Katılımcıların Demografik Özellikleri 

 n(yüzde) 

Cinsiyetiniz 
Kadın 14 (22.6) 

Erkek 48 (77.4) 

Medeni durumunuz 
Evli 3 (4.8) 

Bekâr 59 (95.29 

Kimlerle yaşıyor 
Tek 2 (3.2) 

Ailesiyle 60 (96.8) 

 

 

 Katılımcıların 54’ünün (%87,1) üniversite sınavına girdiği ve 49’unun 

(%79) üniversiteye yerleştiği saptanmıştır. Katılımcıların öğrenim süresi ortalaması 

incelendiğinde 13,81±1,9 (medyan 14,0) yıl olarak saptanmıştır.  Katılımcıların 

16’sının (%25,8) sınıf tekrarı yaptığı saptanmıştır. Sınıf tekrarı nedenleri 

incelendiğinde 6’sının (%37,5) devamsızlık, 12’sinin (%75) başarısızlık nedeniyle 

olduğu saptanmıştır. Katılımcıların 14’ünün (%22,6) eğitim süresi içinde disiplin 

cezası aldığı saptanmıştır. Katılımcıların 34’ünün (%54,8) okulla birlikte çalışma 

deneyimi olduğu, 23’ünün (%37,1) aktif olarak çalıştığı, 10’unun (%16.1) 

çalışmadığı ve eğitimine devam etmediği, 35inin (%56.5) de eğitimine devam ettiği 
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saptanmıştır. Katılımcıların 8’inin (%19.5) daha önce hiç iş değiştirmediği, 25inin 

nadiren değiştirdiği (%61), 8’inin de (%19.5) sık iş değiştirdiği saptanmıştır (Tablo 

4.2).  

 

  Tablo 4.2. Katılımcıların Öğrenim ve İş Durumu Dağılımı 

 N (yüzde) 

Üniversite sınavına girdiniz mi? 
Evet 54 (87.1) 

Hayır 8 (12.9) 

Üniversiteye yerleşme 
Evet 49 (79) 

Hayır 13 (21) 

Sınıf tekrarı 
Evet 16 (25.8) 

Hayır 46 (74.1) 

Devamsızlık 
Evet 6 (37.5) 

Hayır 10 (62.5) 

Başarısızlık 
Evet 12 (75) 

Hayır 4 (25) 

Disiplin cezası 
Evet 14 (22.6) 

Hayır 48 (77.4) 

Okulla eş zamanlı bir işte çalışma 
Evet 34 (54.8) 

Hayır 28 (45.2) 

Eğitimi devam ediyor mu? 
Evet 35 (56.5) 

Hayır 27 (43.5) 

Aktif olarak çalışıyor mu? 
Evet 23 (37.1) 

Hayır 39 (62.9) 

İş değiştirme sıklığı 

Hiç 8 (19.5) 

Nadiren 25 (61) 

Sık 8 (19.5) 

 

Katılımcıların 42’sinin (%67,7) sigara, 30’unun (%48,4) alkol ve 9’unun 

(%14,5) madde kullandığı saptanmıştır (Tablo 4.3) 

Tablo 4.3. Katılımcıların Sigara, Alkol, Madde Kullanımı 

 N (yüzde) 

Sigara  
Var 42 (67.7) 

Yok 20 (32.3) 

Alkol 
Evet  30 (48.4) 

Hayır  32 (51.6) 

Madde  
Evet 9 (14.5) 

Hayır 53 (85.5) 
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Katılımcıların 9’unun (%14,5) polis ile başının derde girdiği, 14’ünün (%22.5) adli 

sorun yaşadığı saptanmıştır.  Adli sorun yaşayan hastaların 8’inin mağduriyet, 

6’sının suç iddiası nedeniyle, 4’ünün de suisid girişimi, kaza, tanık ve diğer 

sebeplerle adli sorun yaşadığı saptanmıştır. Katılımcıların 36’sının (%58.1) kaza 

öyküsü olduğu saptanmıştır. Trafik kazası geçirenlerin sayısı 29 (%46.7)  iken, ev 

veya iş kazası geçirenlerin sayısı 22 (%35.5) olarak saptanmıştır.  Kaza dağılımı 

tablo 4.5’te verilmiştir. 

 

Tablo 4.4. Adli Olay/Polis ile Sorun Yaşama  

 n (yüzde) 

Polis  
Evet 9 (14.5) 

Hayır 53 (85.5) 

Adli  
Evet 14 (22.5) 

Hayır 48 (77.5) 

Mağdur 
Evet 8 (12.9) 

Hayır 6 (9.7) 

Fail 
Evet 6 (9.7) 

Hayır 8 (12.9) 

Diğer adli sebepler (Tanık, vesayet, 

suisid girişimi) 

Evet 4 (6.5) 

Hayır 10 (16.1) 

 

 

Tablo 4.5. Kaza Öyküsü 

 n (yüzde) 

Kaza öyküsü 
Evet 36 (58.1) 

Hayır 26 (41.9) 

Motorlu taşıt kullanımı 
Evet 42 (67.7) 

Hayır 20 (32.3) 

Trafik kazası 
Evet 29 (46.8) 

Hayır 33 (53.2) 

Ev is kazası 
Evet 22 (35.5) 

Hayır 40 (64.5) 

 

Katılımcıların %35.5’i kurumumuz dışında bir çocuk psikiyatrisine de 

başvurmuştur. Katılımcıların 60’ının (%96.7) tedavisinde metilfenidat kullandığı, 
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8’inin (%12.9) atomoksetin kullandığı, 19’unun (%30.6) antipsikotik kullanımı 

olduğu öğrenilmiştir. (Tablo 4.6) Katılımcıların DEHB tanısı konduğu yaş 

ortalaması 11.33±3.49 iken, medyan değeri 12 olarak bulunmuştur. Katılımcıların 

toplam DEHB’ye yönelik ilaç kullanım süreleri ise ortalama 54,24±48,61 iken,  

medyan değeri 36 olarak hesaplanmıştır. 

 

Tablo 4.6. Çocukluk ve Ergenlik Dönemi DEHB öyküsü 

 n (yüzde) 

Kurum dışı çocuk psikiyatrisi başvurusu 
Var 22 (35.5) 

Yok 40 (64.5) 

Metilfenidat kullanımı 
Var 60 (96.8) 

Yok 2 (3.2) 

Atomoksetin kullanımı 
Var 8 (12.9) 

Yok 54 (87.1) 

Antipsikotik kullanımı 
Var 19 (30.6) 

Yok 43 (69.4) 

 İlaç kullanımdan faydalanım 
Var  53 (85.5) 

Yok  9 (14.5) 

 İlaç kullanımı sırasında yan etki 
Var 41 (66.1) 

Yok 21 (33.9) 
 

Çocukluk ve ergenlik dönemindeki komorbidite varlığı araştırıldığında ise 

katılımcıların 26’sında (%41.9) komorbidite olduğu saptanmıştır. Komorbiditelerin 

dağılımı Tablo 4.7’de yer almaktadır. 

Tablo 4.7. Çocukluk ve Ergenlikte DEHB Komorbiditeleri  

 n(yüzde) 

KOKGB veya Davranım Bozukluğu 10 (16.1) 

Anksiyete Bozukluğu 9 (14.5) 

Duygudurum Bozukluğu 6 (9.7) 

Öğrenme Güçlüğü 3 (4.8) 

Obsesif Kompülsif Bozukluk 2 (3.2) 

Madde Kullanım Bozukluğu 2 (3.2) 

Tik Bozukluğu 1 (1.6) 

Bedensel Belirti bozuklukları  1.(1.6) 

İnternet Bağımlılığı 1 (1.6) 
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Katılımcıların çocuk ve ergenlik döneminde tedavi ilişkili faydalanım ve yan 

etki profilleri sorulmuştur. Katılımcıların 41’i (%66.1) tedavi sırasında yan etki 

gördüğünü, 53’ü  (%85.5) ise tedaviden fayda gördüğünü belirtmiştir.  Yan etkiler 

ve dağılımları Tablo 4.8’de yer almaktadır. Görülen en sık yan etki katılımcıların 

17’sinde (%27.4)’ünde görülmüş olup iştahsızlık yan etkisi olmuştur. Diğer yan 

etkiler arasında, terleme (2), baş ağrısı (2), ışığa hassasiyet (1), tiklerde artış (1), 

döküntü (1) ve nefes darlığı (1) bulunmaktadır. 

Tablo 4.8. DEHB Tedavisi Sırasında Görülen Yan Etkiler ve Sıklıkları 

 n(yüzde) 

İştahsızlık  17 (27.4) 

Uyku değişikliği  8 (14.8) 

Duygudurum değişikliği  7 (11.2) 

Kardiyolojik yan etkiler (çarpıntı, aritmi, tansiyon artışı) 5 (8) 

Durgunluk  4 (6.4) 

Enerji değişikliği  2 (3.2) 

Terleme 2 (3.2) 

Baş ağrısı 2(3.2) 

Diğer yan etkiler 4 (6.4) 

 

Katılımcıların 23’ü (%37.1) erişkin dönemde DEHB tedavisine devam etmek 

amacıyla erişkin psikiyatrisine başvurduğunu, 4’ü (%6.4) erişkin psikiyatrisinde 

tedaviye devamlarında zorluk yaşadığını, 13’ü (%21) ise son 6 ayda DEHB takibine 

devam etmekte olduğunu, 10 kişi (%16.1) ise son 6 ayda DEHB tedavisine devam 

etmedikleri halde erişkin dönem için DEHB’ye yönelik tedavilerinin devamı için 

psikiyatriye başvurduğunu bildirmiştir. Katılımcıların 32’si (%51.6)’sının erişkin 

dönemde psikiyatri başvurusu olup, 16 kişiye (%25.8) DEHB dışında psikopatoloji 

tanısı konmuştur. (Tablo 4.9) Tablo 4.11’de bu komorbiditelerin sıklıkları yer 

almaktadır. Erişkin dönem DEHB ilaçlarının kullanım dağılımı, DEHB tedavisi 

dışında psikotropik ilaç kullanımı oranı ve DEHB tedavisine yönelik toplam ilaç 

kullanım süreleri ise Tablo 4.10’da yer almaktadır. 
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Tablo 4.9. Erişkin Dönem DEHB Öyküsü 

 n (yüzde) 

Erişkin DEHB başvurusu var mı? 
 Evet 23 (37.1) 

 Hayır 39 (62.9) 

Erişkinde DEHB tedavisinin devamında zorluk yaşadı mı? 
 Evet 4 (6.4) 

 Hayır 58 (93.6) 

Erişkin dönem DEHB dışı psikopatoloji varlığı 
 Evet 16 (25.8) 

 Hayır 46 (74.2) 

Erişkin psikiyatrisi başvurusu varlığı 
 Evet 32 (51.6) 

 Hayır 30 (48.4) 

Erişkin DEHB takibine devam ediyor mu?(Son 6 ay içinde) 
 Evet 13 (21) 

 Hayır 49 (79) 

Erişkin DEHB takibi için son 6 ay içinde olmasa da DEHB 

tedavisi aldı mı? 

 Evet 10 (16.1) 

 Hayır 52 (83.9) 

 

 

Tablo 4.10. Erişkin Dönem DEHB İlaç Kullanımı 

 

  n (yüzde) 

Erişkin Metilfenidat kullanımı Var 21 (33.8) 

Yok 41 (66.2) 

Erişkin Atomoksetin kullanımı Var 1 (1.6) 

Yok 61 (98.4) 

Erişkin Antipsikotik kullanımı Var 4 (6.4) 

Yok 58 (93.6) 

Erişkin DEHB tedavisi dışı psikotrop kullanımı Var 18 (29) 

Yok 44 (71) 

Toplam DEHB ilaç tedavisi kullanım süresi 0-18 ay 19 (30.6) 

19-36 ay 13 (21) 

37 ay Üzeri 30 (48.4) 
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Tablo 4.11. Erişkin Dönem DEHB Dışı Psikopatolojiler 

 n (yüzde) 

Anksiyete Bozukluğu 5 (8) 

Duygudurum Bozukluğu 3 (4.8) 

Yeme Bozukluklukları 2 (3.2) 

Alkol Kullanım Bozukluğu 2 (3.2) 

Obsesif Kompülsif Bozukluk 1 (1.6) 

Madde Kullanım Bozukluğu 1 (1.6) 

Dürtü Kontrol Bozukluğu 1(1.6) 

 

Katılımcıların ilaç kullanım süreleri ile WHOQoL-BREF yaşam kalitesi 

ölçeğinin alt alanları olan fiziksel puan, ruhsal puan, sosyal puan ve çevresel puan 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Tedavi süreleri ile 

yaşam kalitesinin fiziksel, ruhsal, sosyal ve çevresel alanlardaki ortalamaları Tablo 

4.12’de yer almaktadır. Katılımcıların fiziksel alan puan ortalaması 16,38±2,74; 

ruhsal alan puan ortalaması 14,97±3,19; sosyal alan puan ortalaması 14,88±3,33; 

çevresel puan ortalaması ise 15,87±2,52 olarak hesaplanmıştır. 

Tablo 4.12. Yaşam Kalitesi Ölçeği (WHOQoL-BREF) Alt Alanları ile Tedavi 

Süreleri Arası İlişki 

 

 

Kategorik ilaç süresi  

0-18ay 19-36ay 37ay üzeri p 

Ortalama Medyan Ortalama Medyan Ortalama Medyan  

Fiziksel puan 16.48±3.02 17.14 15.87±2.41 16.57 16.55±2.76 17.14 0,519 

Ruhsal puan 14.95±3.51 15.33 14.46±3.07 14.67 15.22±3.13 15.00 0,790 

Sosyal puan 14.74±3.60 14.67 14.26±2.95 13.33 15.24±3.39 15.33 0,514 

Çevresel puan  16.26±2.50 16.89 14.63±2.80 15.11 16.18±2.32 16.00 0,197 
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Tablo 4.13. Tedavi Süresi ile Yaşam Kalitesi Ölçeği Alt Alanları Arası 

Korelasyon Analizi  

  Fiziksel 

Puan 

Ruhsal Puan Sosyal Puan Çevresel 

Puan 

Tedavi Süresi 

r 0,061 0,040 0,092 0,059 

p 0,637 0,755 0,475 0,647 

Spearman korelasyon analizi   
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmamızda polikliniğimizde çocukluk ve ergenlik döneminde DEHB 

tanısı almış hastalarımızın erişkinlik dönemi sosyodemografik özelliklerini, DEHB 

tedavi öyküsünü ve erişkinlikteki yaşam kalitelerini değerlendirdik. 

Çalışmaya dahil ettiğimiz hastaların cinsiyetleri arasındaki oranı 3.44/1 

olarak bulunmuştur, bu da yazındaki klinik popülasyondaki DEHB’li hastalardaki 

erkek/kız oranı için değişen 3/1 ile 9/1 aralığında yer almaktadır [278]. 

Çalışmamızda hastaların ilk tanı yaşları ortalaması 11.33±3.49 bulunmuştur. 

2011’de Amerika’da Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri’nde yapılan 

çalışmaya göre, hafif şiddette belirtileri olan DEHB’li hastaların ortalama tanı yaşı 

8, orta şiddettekilerin 7, ağır şiddette olanların ise 5 yaştır. [279] DSM V ile tanı 

konulması için belirtilerin başlamış olması gereken yaş kriteri 12 olmuştur. Bir 

yetişkin popülasyon araştırmasından elde edilen veriler, DEHB'nin klinik 

özelliklerine sahip bireylerin yalnızca %50'sinin geriye dönük olarak 7 yaşından 

önce bir başlangıcı hatırladığını göstermiştir; buna karşılık, %95'i 12 yaşından önce 

ve %99'u 16 yaşından önce bir başlangıcı hatırlamıştır [195,280–289]. Ülkemizde 

orta öğretime geçme yaşı 12’dir. Çalışmamızdaki tanı yaşının bu dönemle 

kesişmesi, ortaokulda belirtilerin birden fazla branş öğretmeni tarafından fark 

edilmesi ve kliniğe yönlendirilme oranının artması ile açıklanabilir. DEHB ilişkili 

toplumsal farkındalık arttıkça, ailelerin kliniğe başvurusunun artışı ve buna bağlı 

tanı alma yaşının azalması beklenmektedir.  

Çalışmamızda üniversiteye yerleşme oranı %79.3 olarak bulunmuştur. Eğitim 

süresince sınıf tekrarı oranı %25.8 olarak bulunmuşken, devamsızlık nedeniyle sınıf 

tekrarı oranı %9.7, ders başarısızlığı nedeniyle sınıf tekrarı oranı ise %19.4 olarak 

bulunmuştur. Bunun dışında eğitim süresince disiplin cezası alma oranı ise %22.58 

olarak bulunmuştur. Yazında, DEHB'li çocukların ergenlik dönemindeki takip 

çalışmalarında, daha çok dikkatsizlik alt görünümü veya birleşik alt görünümü olan 

DEHB’lilerde; kontrollere kıyasla, daha az eğitimin tamamlanması, daha düşük 

başarı puanları, daha fazla ders başarısızlığı gibi nedenlerle akademik işlevsellikte 

bozulma olduğu gösterilmiştir [180,290–293]. DEHB’lilerin %25-33'ünün, 
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kontrollerin ise %1-9’u eğitimini lisede bıraktığı; DEHB’lilerin %15-19'unun, 

kontrollerin ise %50-64'ü bir lisans veya daha yüksek seviye eğitimi tamamlamış 

olduğu bulunmuştur [282]. Olguların yetişkinliğe kadar takip edildiği birkaç 

çalışmalarda da bu çalışmalarla tutarlı sonuçlar elde edilmiştir. Ayrıca, ergenlik ve 

yetişkinlik döneminde artık DEHB tanı kriterlerini karşılamasa da akademik 

işlevsellikte bozulmanın devam ettiği görülmüştür [294].  

Çalışma grubumuzun %37.1’inin çalıştığı, %56.5’inin eğitime devam ettiği, 

%54.8’inin eğitim süresi içinde çalıştığı ve %16.1’inin de ne çalıştığı ne de 

okuduğu saptanmıştır. Çalışma deneyimi olanların, %19.5’inin ise sık iş 

değiştirdiği saptanmıştır.  

Ağustos 2021 Türkiye istatistik kurumu (TÜİK) verilerine göre Türkiye 

genelinde 15 ve daha yukarı yaştaki kişilerde işsiz sayısı 2021 yılı Ağustos ayında 

işsizlik oranının %12,1 seviyesinde olduğu saptanmıştır. Genç nüfusta işsizlik oranı 

%24,9, istihdam oranı %30,6 olarak bulunmuştur. [294] Çalışmamızdaki verilerle 

karşılaştırıldığında çalışmamızdaki işsizlik oranı %62.9 ile beraber ülke 

ortalamasına göre fazla bulunmuştur [295]. Türkiye'de yükseköğretim net 

okullaşma oranı genç nüfusta (15-24 yaş arası), 2019/2020 öğretim yılında %43,4 

olarak belirlenmiştir. Cinsiyete göre incelendiğinde bu oran erkeklerde %40.6 iken, 

kadınlarda %46,3 olarak bulunmuştur [289,291]. Çalışmamızın çoğunluğunu 

oluşturan 18-24 yaş arası gençlerde eğitime devam etme oranları daha yüksek 

olarak bulunmuştur. 

Yazında, DEHB'li çocukları erken yetişkinliğe kadar izleyen çalışmalarda, 

DEHB’lilerin istihdam oranı kontrollerden farklı bulunmamıştır [290]. Bununla 

birlikte, 33 yıl (ortalama yaş 41) takip edilen ileriye dönük bir erkek kohortunda, 

çalışma grubunun kontrollere göre daha düşük oranda iş sahibi olduğu saptanmıştır. 

(% 83'e karşı %95) [290,292]. Ayrıca, DEHB’lilerin daha düşük statülü işlere sahip 

oldukları ve işverenleri tarafından çeşitli iş performansı alanlarında 

derecelendirildiklerinde kontrollere kıyasla daha düşük performans gösterdikleri 

bildirilmiştir [268].  

Çocukluk ve yetişkinlikteki DEHB belirtileri ve bunların eğitim eksiklikleri 

ve iş güçlüğü ile ilişkilerini incelemek amacıyla, daha önce tedavi görmemiş 
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DEHB'si olan 250 yetişkin hastadan oluşan bir klinik örneklemde yapılan çalışma 

sonucunda; son 1 yıl içinde işten ayrılma veya liseyi bırakma oranlarının yüksek 

olduğu saptanmıştır. Çocukluk çağındaki yüksek DEHB semptom şiddeti seviyeleri 

liseyi bırakma ile ilişkili bulunmuştur. [olasılık oranı (OR) = 3.0]. Ayrıca erkeklere 

göre daha fazla kadının uzun süreli işte tutunamıyor olduğu bildirilmiştir. (OR = 

2.0). Yaş ve cinsiyete göre düzeltme yapıldıktan sonra, yetişkinlikte devam eden 

yüksek düzeyde DEHB dikkatsizlik belirtileri (OR = 2.5), eş tanılı bozuklukların 

sayısı ve özellikle kaygı bozuklukları, uzun süreli iş göremezlik ile önemli ölçüde 

ilişkili bulunmuştur. Çocukluktaki hiperaktif-dürtüsel belirtiler ve çocukluktaki 

DEHB belirtilerinin genel şiddeti, liseyi bırakma ile ilişkiliyken; yetişkinlikte 

devam eden DEHB dikkatsizlik belirtileri ve eşlik eden ruhsal bozukluklar, mesleki 

bozulma ile daha fazla ilişkili bulunmuştur [289]. 

2009 ve 2013 yılları arasında İskoçya genelinde 4-19 yaş arası 766244 

çocuğun dahil edildiği bir çalışmada, dikkat eksikliği/hiperaktivite bozukluğu için 

ilaç alan 7413 çocuğun eğitim sonuçları daha kötü olarak bulunmuştur. Bu grupta 

devamsızlık, dışlanma, özel eğitim ihtiyacı, düşük akademik başarı, okulu daha 

erken bırakma ve daha yüksek işsizlik saptanmıştır. İlaçla tedavisi alan DEHB’li 

çocukların bile, sadece eğitimle değil aynı zamanda sağlıkla da ilgili çok çeşitli 

alanlarda akranlarından daha kötü durumda olduğu sonucuna varılmıştır [296]. 

DEHB'nin IQ, öğrenme bozuklukları ve sosyoekonomik seviyeden bağımsız 

olarak  sınıf tekrarına neden olup olmadığını inceleyen bir çalışmada, DEHB'li 

bireylerin %28'i, kontrollerin %7'si sınıf tekrarı yapmıştır (p < .001)  [297]. 

Hayatlarının bir döneminde DEHB tanısı alan ve semptomatik olduğu halde DEHB 

tanısı almamış olguların karşılaştırıldığı bir çalışmada, DEHB tanılı bireylerin, 

semptomatik DEHB olan bireylere göre daha iyi işlevsel performans, işle ilgili 

üretkenlik, sağlık ilişkili yaşam kalitesi ve benlik saygısına sahip olduğu 

saptanmıştır [298]. 

2012’de yapılan bir derlemede, Amerika’da DEHB'nin ulusal maliyetinin 143 

ile 266 milyar dolar arasında değiştiği gösterilmiştir.  DEHB'li hastalar ve 

ailelerinin, DEHB ile ilişkili maliyetleri değerlendirilmiştir. Sonuçlar yetişkinliğe 

doğru ilerledikçe DEHB'nin toplumsal maliyetlerinin çocuklara kıyasla arttığını 
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göstermiştir. Bu maliyetlerin sağlık hizmetleri, eğitim, adalet sistemi harcamaları 

ve üretkenlik kaybı alanlarında olduğu bulunmuştur. Yetişkinler için en büyük 

maliyet kategorisi üretkenlik ve gelir kayıplarıyken, çocuklar için ise sağlık ve 

eğitim maliyetleri olmuştur. Bu sonuçlar göz önüne alındığında, durumun yükünü 

ele almak için kamu politikalarının geliştirilmesi önerilmektedir [13,217,224]. 

Çalışmamızda çocukluk ve ergenlik döneminde komorbidite oranı %41.94 

bulunmuştur. 16 kişinin ise (%25.8) erişkinlik döneminde DEHB dışında 

psikopatolojiye sahip olduğu belirtilmiştir.Yapılan araştırmalar, DEHB’li olguların 

yarısından çoğunda en az bir komorbid psikiyatrik bozukluk veya öğrenme 

bozukluğunun eşlik ettiğini ortaya koymuştur [221]. Epidemiyolojik ve klinik 

çalışmalarda DEHB’ye davranım bozukluğunun (%30-50), duygudurum 

bozukluklarının (%15-75) ve anksiyete bozukluğunun (%25) sıklıkla eşlik ettiği 

gösterilmiştir [299,300]. 

Çalışmamızda geçirilmiş trafik kazası, önemli ev veya iş kazası oranı 

araştırılmıştır ve %58.1 olarak bulunmuştur. DEHB tanısı olan ya da DEHB 

belirtileri gösteren çocukların kazalara, DEHB olmayan  çocuklara göre daha 

fazla  maruz kaldığını gösteren birçok çalışma bulunmaktadır. Başka çalışmalarda 

ise, metilfenidat tedavisinin bu riski azalttığı bildirilmiştir [259,260]. Yapılan bir 

derlemede, DEHB’li bireylerin istem dışı olan yaralanmalarının daha çok olduğu 

gösterilmiştir.[261]. Başka bir kohort çalışmasında DEHB çocuk, genç ve 

erişkinlerde artmış mortalite düzeyi ilişkili bulunmuştur ve ölümlerin çoğunun 

doğal olmayan sebepler, özellikle kazara olan yaralanmalar nedeniyle olduğu 

gösterilmiştir [262]. DEHB’li 140 kız olgunun alındığı bir izlem çalışmasında ise, 

birleşik tip DEHB’lilerin dikkatsizlik alt tipi ve kontrol grubuna göre intihar 

girişimi ve kendine zarar verme davranışının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir [263].  

Çalışmamızda trafik kazası oranı %46.77 olarak bulunmuştur. Yazında,  5 

kesitsel çalışmanın değerlendirildiği bir meta analiz çalışmasında, DEHB’li 

ergenlerin olmayanlara göre motorlu taşıt kazasına daha yatkın oldukları 

gösterilmiştir [301].  
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Çalışmamızda katılımcılar arasında madde kullanım oranı %14.52 olarak 

bulunmuştur. Kullanılan maddeler arasında esrar, LSD, ekstazi (MDMA), kokain, 

ketamin, metamfetamin, eroin gibi çeşitli uyuşturucu ve uyarıcı maddeler 

bulunmaktadır. 

Özellikte eşlik eden davranım bozukluğu ve karşıt olma karşıt gelme tanıları 

olan DEHB'li çocuklar, ergenlik ve yetişkinlik döneminde madde kullanımı 

açısından risk altında olabilir. 2011’de 27 prospektif boylamsal çalışmanın 

sistematik incelemesi ile yapılan meta-analizde, DEHB'si olmayan (n>6800) 

çocuklarla karşılaştırıldığında, DEHB'si olan çocukların (n>4100); nikotin 

bağımlılığı açısından (OR: 2.8), alkol kullanım bozukluğu açısından (OR: 1.7), 

esrar kullanımı açısından (OR:2.8), esrar kullanım bozukluğu açısından (OR: 2.3), 

kokain kullanım bozukluğu açısından (OR: 2.1) ve genel yasadışı uyuşturucu 

madde kullanımı açısından (OR: 2.6) yüksek risk altında olduğu 

gösterilmiştir.[302] Bu çalışmaların 10 tanesinde ise DEHB ile eştanılı KOKGB ya 

da DB olan çocukların, yalnızca DEHB'si ve kontrolleri olan çocuklara göre daha 

fazla madde kötüye kullanımı olduğu gösterilmiştir. Ve hatta bu 10 çalışmanın 

2'sinde de, komorbid KOKGB ve DB olmayan DEHB’li çocukların madde kötüye 

kullanımı açısından risk artışı bildirilmemiştir. DEHB ile madde kullanımı 

arasındaki ilişkinin mekanizması net değildir fakat önerilen teoriler arasında 

dürtüsellik, zayıf muhakeme ve biyolojik duyarlılık (muhtemelen dopamin 

transmisyonuna bağlı) sayılabilir [290,292,303]. 

Katılımcıların %14,52’sinin polis ile başının derde girdiği, adli sorun yaşayan 

14 hastanın 8’inin mağduriyet, 6’sının suç iddiası nedeniyle, 4’ünün de suisid 

girişimi, kaza, tanık ve diğer sebeplerle adli sorun yaşadığı saptanmıştır. 

DEHB'si olan çocuklar, yetişkinlikte antisosyal kişilik bozukluğu (ASKB) ve 

antisosyal davranışlar geliştirme riski altındadır. [180,181,291,292] DEHB'li 

çocukları erişkinliğe kadar takip eden çalışmalarda, ASKB prevalansı 

DEHB’lilerde (ağırlıklı olarak hiperaktif-dürtüsel alt tipinde) %12-23 arasında 

değişirken, kontrollerde % 2-3 arasında değişmektedir [291,304]. Komorbid 

sorunları olan çocukların birkaç çalışma grubundan dışlanmış olması nedeniyle, 

ASKB geliştirme riskinin artması, çocuklukta eşlik eden davranım bozukluğundan 
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bağımsız gibi görünmektedir [303].  Gözlemsel bir çalışmada, toplumdan alınan 73 

kontrol olgusunun %37'sine kıyasla, 147 DEHB hastasının %54'ü 21 yaşına kadar 

en az bir kez tutuklandıklarını bildirmiştir. Kontrollerin % 11'ine karşılık DEHB 

hastalarının %24 hafif suç nedeniyle tutuklanmıştır. Ayrıca,  kontrollerin %11’ine 

karşın DEHB’lilerin %27'si ise ağır suç nedeniyle tutuklanmıştır [305]. 

Çalışmamızda katılımcıların 60’ının (%96.7) tedavisinde metilfenidat 

kullandığı, 8’inin (%12.9) atomoksetin kullandığı, 19’unun (%30.65) antipsikotik 

kullanımı olduğu öğrenilmiştir. Bu durum atomoksetinin ülkemizde kullanıma 

metilfenidata göre daha geç girmesi, etkisinin daha geç başlaması nedeniyle daha 

az tercih edilmesi ile açıklanabilir. 

Katılımcıların 23’ü (%37.1) erişkin dönemde DEHB tedavisine devam etmek 

amacıyla erişkin psikiyatrisine başvurduğunu, 4’ü (%6.4) erişkin psikiyatrisinde 

tedaviye devamlarında zorluk yaşadığını, 13’ü (%21) ise son 6 ayda DEHB takibine 

devam etmekte olduğunu, 10 kişi (%16.1) ise son 6 ayda DEHB tedavisine devam 

etmedikleri halde erişkin dönem için DEHB’ye yönelik tedavilerinin devamı için 

psikiyatriye başvurduğunu bildirmiştir. Erişkinlik döneminde tedavi ve takibe 

devam eden 13 kişinin 9’unun hala eğitime devam ettiği bulunmuştur. Bu durum 

eğitim süresince tedavi ihtiyacının daha çok olması ile açıklanabilir. Erişkin 

döneme doğru DEHB şikayetlerinin azalması da tedaviye devam ihtiyacının 

azalmasını açıklayabilir. Bunun yanında çocukluk döneminde tedaviye başvuru 

daha çok ailenin isteği ile olmaktayken, erişkin dönemde bireyin kendi başvurusu 

esas olmaktadır. Bu nedenle tedaviye başvuru oranı azalmış olabilir. 

DEHB’de ilaç sürekliliğinin yordayıcılarını belirlemek için 6-10 yaş arası 89 

çocukta yapılan yapılan bir kohort çalışması sonucunda, kısa dönemde (ilk 90 

günde) çocuğun yaşının, ilaçla ilgili bilgilendirilmeden memnuniyetin, ilaç 

titrasyonunun, semptomların azaltılmasının, ebeveynlerin semptomların kontrolüne 

ilişkin inançlarının, ve iş birliğinin ilaç devamlılığı ile ilişkili olduğu bulunmuştur. 

Uzun vadeli ilaç sürekliliği de, çocuğun tedaviyi kabul etmesi, 3. ayda ebeveynin 

ilaç ihtiyacı ve endişeleri arasındaki farklılık algısına bağlı bulunmuştur. Uyumun, 

tedaviyle ilgili deneyimlere yanıt olarak zamanla değişebilen bir süreç olduğu 
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sonucuna varılmıştır. Sürekliliği sağlamak için, pediatristler ve aileler arasında 

etkileşimleri teşvik edecek müdahalelere ihtiyaç olduğunu belirtmişlerdir [271]. 

Çalışmamızda katılımcıların 41’i (%66.1) tedavi sırasında yan etki 

gördüğünü, 53’ü  (%85.5) ise tedaviden fayda gördüğünü belirtmiştir. Görülen en 

sık yan etki katılımcıların 17’sinde (%27.4)’ünde iştahsızlık olup bunu uyku 

değişiklikleri takip etmektedir. Bu yan etkiler metilfenidat tedavisinin beklenen en 

sık yan etkileridir. 

Çocukluk çağında tanı ve tedavi almış bireyler, erişkin döneme geçtiklerinde 

tedaviye erişmekte zorluk yaşamaktadırlar. DSM-V ile erişkin DEHB tanı 

ölçütlerinin son hali ve tedavi ihtiyacı devam eden erişkin DEHB hastalarının sayısı 

göz önüne alınarak, bu konuda farkındalığı arttırmak önem arz etmektedir [306]. 

Çalışmamızda katılımcıların yalnızca 4 tanesi erişkin dönemde DEHB 

tedavisinin devamında zorluk yaşadığını bildirmiştir. Bu durum aynı kurumda 

tedaviye devam etmenin, disiplinler arası iletişim kolaylığı sağlaması ile 

açıklanabilir. Ayrıca erişkin psikiyatrisinde de DEHB son yıllarda daha çok dikkat 

çeken bir konu haline gelmiş ve DEHB’nin sadece çocukluk ve ergenlik dönemine 

ait bir psikopatoloji olmayıp kronik ve ömür boyu sürebilen bir bozukluk olduğu 

konusunda hekimlerin farkındalığı artmıştır. 

Yaşam kalitesi, bireyin fiziksel, psikolojik ve sosyal işlevleriyle kendini 

gösteren, yaşamdaki konumuna ilişkin öznel algısını tanımlamaktadır [306]. 

DEHB'li çocukların ebeveynleri tarafından yaşam kalitesinde güçlü olumsuzluklar 

bildirilmişlerdir. DEHB'li çocuklar kendi yaşam kalitelerini ebeveynlerine göre 

daha az olumsuz olarak değerlendirmiştir. Ayrıca kendilerini her zaman sağlıklı 

kontrollerden daha az işlevli olarak değerlendirmemiş oldukları saptanmıştır. 

DEHB’nin diğer zihinsel bozukluklar ve ciddi fiziksel hastalıklarla gibi yaşam 

kalitesi üzerinde genel bir etkiye sahip olduğu bildirilmiştir. Yaşam kalitesinde 

bozulmayı öngören belirtiler olarak, semptom şiddeti ve işlevsellikte bozulma tespit 

edilmiştir. Komorbid durumların veya psikososyal stresörlerin varlığı bu etkileri 

açıklamaya yardımcı olmaktadır. Yaşam kalitesinin etkili tedavi ile düzeldiğine dair 

ortaya çıkan kanıtlar vardır. Sonuç olarak, DEHB, özellikle ebeveynlerin bakış 

açısından bakıldığında yaşam kalitesini ciddi şekilde tehlikeye atmaktadır [270]. 
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Yazında yaşam kalitesi ile DEHB ilişkisini değerlendiren çalışmalarda, 18 

yaş öncesi psikostimülanlar ile tedavi edilmiş erişkinlerin, tedavi edilmeyenlere 

kıyasla yaşam kalitelerinin yüksek olduğu saptanmıştır [307].  Japonya’da 84 

DEHB’li erişkin birey ile DEHB olmayan 100 kişiden oluşan kontrol grubunun 

sosyodemografik özellikleri, sağlık kaynaklarını kullanımı, komorbiditeleri ve iş 

verimliliğinin karşılaştırıldığı bir çalışmada ; DEHB’lilerin kontrol grubuna göre 

daha fazla eşlik eden depresyon, uyku güçlükleri, baş ağrıları ve anksiyete bildirdiği 

saptanmıştır. DEHB grubunun, önceki 6 ay içinde sağlık hizmeti sağlayıcılarına ve 

acil servise daha fazla başvurduğu ve DEHB olmayan kontrollere göre daha fazla 

hastaneye yatışı olduğu bildirilmiştir. DEHB grubu ayrıca genel sağlık durumlarını 

DEHB olmayan kontrol grubundan daha düşük olarak değerlendirmiş olup; DEHB 

olmayanlara kıyasla daha fazla devamsızlık ve düşük iş verimliliği ile önemli 

ölçüde daha yüksek derecede sağlıkla ilgili iş bozukluğu bildirmişlerdir. DEHB 

grubu, semptomlarının ilişkileri, benlik saygısını ve düzenli günlük aktivitelerini 

olumsuz etkilediğini belirtmiştir [308]. 

DEHB'li çocukların komorbiditelerinde göre işlevselliklerini araştıran bir 

çalışmada, 5-13 yaş arası 199 çocuk 1 yıl süre ile takip edilmiş ve içe vurum veya 

dışa atım problemleri olan çocukların, yalnızca DEHB olanlara kıyasla hem 

kendilerinin hem de ailelerinin daha kötü yaşam kalitesine sahip olduğu ve akran 

ilişkilerinde problemler yaşadığı sonucu elde edilmiştir [309]. 36 çalışmanın dahil 

edildiği, erişkin DEHB’lilerdeki hayat kalitesini değerlendiren sistematik derleme 

çalışmasında DEHB’nin erişkinlerdeki hayat kalitesini belirgin şekilde 

kötüleştirdiği gösterilmiştir. Ayrıca atomoksetin ve karışık amfetamin tuzlarının da 

semptomatolojide değişiklik yapmasa dahi yaşam kalitesinde olumlu etkisi olduğu 

bulunmuştur [310]. 

DEHB'si olan 725 yetişkinle yapılan çalışmada amfetamin tedavisi, güçlü ve 

kalıcı bir semptom yanıtı ile sonuçlanmış olup; yaş, kadın cinsiyeti, hastalığın 

şiddeti ve tedavi görmemiş olma durumu gibi hasta özelliklerinin, semptomları orta 

derecede iyileştirdiği bulunmuştur. Semptomlardaki değişiklikler ile yaşam 

kalitesinin artması arasında zaman farkı bulunmamıştır. Dikkatin yıkıcı 

davranışlara göre, DEHB'ye özgü yaşam kalitesi sonuçlarının daha güçlü bir aracısı 
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olduğu bulunmuştur. Ayrıca ilaçla ilgili memnuniyetin; yaşam kalitesi yararlarının 

öz bildirimini öngören semptom değişikliği, tolere edilebilirlik ve hastanın tedavi 

algısı arasındaki karmaşık etkileşimin doğrudan bir ölçüsü olduğu gösterilmiştir 

[311]. 

2006 yılında Adler ve arkadaşlarının yürüttüğü bir çalışmada, erişkin 

DEHB’li hastaların atomoksetin tedavisi ile DEHB semptomlarının şiddetinin 

azalmasına paralel şekilde yaşam kalitesinin yükseldiği bulunmuştur [312]. Erişkin 

DEHB’lilerde bilişsel davranışçı terapinin (BDT) etkinliğini araştırmak için yapılan 

bir çalışmada, sadece BDT alan, BDT ve ilave destek seansı alan iki hasta grubu ve 

DEHB’li kontrol grubunun, 12. ve 24. haftada yaşam kalitesi WHOQOL-kısa 

versiyonu ile değerlendirmiş olup anlamlı fark saptanmamıştır. Ancak 12. haftada 

ilave destek seansı alan BDT grubunda, DEHB derecelendirme ölçeği (DEHB-RS), 

yürütücü işlevler ve dürtüsellik skorları kontrol grubuna göre anlamlı düzelme 

göstermiştir [313]. Aynı örneklem grubunun dahil edildiği bir başka çalışmada ise, 

ilaçla kombine edilen bilişsel davranışçı terapinin(BDT) ilaçsız BDT’ye göre temel 

belirtiler, emosyonel semptomlar, sosyal ve bilişsel işlevselli, özgüven üzerinde 

üstünlüğü olup olmadığı araştırılan bir çalışmada, ilaçla kombine terapinin 

yürütücü işlev alanında üstün olduğu gösterilmiştir. Sadece BDT alan grupta ise 

yaşam kalitesi ölçeğinde fiziksel alan puanlarında ilaçlı gruba göre daha yüksek 

puanlar elde edilmiştir. Diğer alanlarda ise kombine tedavinin BDT’ye üstünlüğü 

gösterilmemiştir [314]. 

18-38 yaş arası 45 DEHB’li bireyle Brezilya’da yapılan bir çalışmada, 

hastaların 32’sinde duygudurum bozukluğu, 26’sında yaygın anksiyete bozukluğu, 

13’ünde madde kullanımı ve 4’ünde yeme bozukluğu olduğu saptanmıştır. 

Uygulanan WHOQOL-BREF ölçeğine göre de fiziksel sağlık puanı %46 (SD: 

14.76), psikolojik sağlık puanı %41.98 (SD: 13.51), sosyal ilişkiler alan puanı 

%44.93 (SD:28.95) ve çevresel alan puanı %61.10 (18.53) olarak belirlenmiştir 

[315]. 

Ülkemizde yapılan DEHB semptomların şiddeti, fibromyalji belirtilerinin 

şiddeti ve yaşam kalitesini değerlendirmek için yapılan bir çalışmada, WHOQOL-

Bref ölçeği kullanılmıştır. Çalışma sonuçları, DEHB semptomlarının varlığının 
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daha fazla FM semptom şiddeti ve daha kötü yaşam kalitesi ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir. DEHB semptom şiddetinin, depresyon şiddeti ile yaşam kalitesi 

arasındaki ilişkiye aracılık ettiği bulunmuştur. Ölçeğin genel sağlık, psikolojik 

sağlık, fiziksel sağlık, çevre alanlarının DEHB semptom şiddeti ile güçlü bir şekilde 

ilişkili olduğunu gösterilmiştir [199]. 

Ülkemizde, DEHB’li çocukların uzun dönem izlemi ve DEHB+Karşıt Olma 

Karşı Gelme Bozukluğu (KOKGB) ve DEHB+Davranım Bozukluğu (DB) olguları 

arasındaki prognostik farklılıkları araştırmak için yapılan bir çalışmada, 18 aylık 

izlemi yapılan 120 DEHB ve eşlik eden KOKGB veya DB tanılı olgudan 

ulaşılabilen 60 tanesi, 6 yıl sonra şuanki psikiyatrik durumları, akademik başarıları, 

madde kullanımları ve sosyal işlevsellikleri açısından tekrar değerlendirilmiştir. 

Tedaviye devam süresi 15 ay ve altı, 15-45 ay arası ve 45 ay ve üstü olarak 

belirlenmiştir. Çalışma sonunda, DEHB ve eşlik eden KOKGB veya DB tanılı 

çocukların tedaviye devam süresinin akademik başarısızlık, sınıf tekrarı, okuldan 

atılma/okuldan uzaklaştırılma, kaza geçirme veya alçı tedavisi uygulanması ve 

sigara kullanımı alanlarında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde etkili olduğu 

görülmüştür [199]. 

Çalışmamız bildiğimiz kadarıyla çocuklukta DEHB tanısı almış olgunların  

erişkin dönem psikiyatrik durumunu ve yaşam kalitesini değerlendiren ülkemizde 

yapılmış ilk çalışmadır. Bizim çalışmamızda da katılımcıların kaza sıklıkları, eşlik 

eden psikopatolojiler, tedaviden gördükleri yan etkiler yazın ile uyumlu bulunmuştur. 

Çalışmamızın kısıtlılıkları arasında, 2000-2014 yılları arasında hastanemizin farklı 

bir elektronik veri tabanı kullanması, o dönemlerde cep telefonu kullanımının daha 

az sıklıkta olması ve buna istinaden hastaların iletişim verilerinin yetersizliği 

nedeniyle hastaların küçük bir kısmına ulaşılması bulunmaktadır. Örneklem 

boyutunun küçüklüğü nedeniyle sonuçların genellenebilirliği ve anlamlı bir 

istatistik sonucuna ulaşmak güçleşmektedir. Aynı zamanda hastaların pandemi 

nedeniyle güncel klinik değerlendirilmesinin yapılamaması ve verilerin sözel 

bildirime dayanılarak elde edilmesi bu nedenle hafıza faktörü ve seçici hatırlama 

gibi durumlar sonuçları etkilemiş olabilir. Çalışmamızın kesitsel nitelikte olması 

sebebiyle, çalışmamızdaki ilişkiler nedensellik ilişkisi açısından yetersiz 
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kalmaktadır. Bu çalışma sınırlı bir popülasyonda ve tek bir merkezde yapılmıştır 

ancak benzer örneklemler üzerinde yapılacak boylamsal çalışmalara ihtiyaç 

bulunmaktadır. Ayrıca, çalışmamızdaki örneklem grubunun sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırılmamış olması çalışmamızın kısıtlılıklarındandır.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

DEHB’nin erişkinlik döneminde de sık karşılaşılan bir psikiyatrik sorun 

olduğu düşünülmüştür. DEHB bulguları işlevsellik düzeyini olumsuz 

etkilemektedir. Erişkin dönemde DEHB’nin semptomlarının ve tanısının devam 

edebilmesi ve bu durumdan etkilenen kişilerin, yaşam kalitesinin düşmesi yanında, 

akademik ve sosyal hayatlarında etkilenmenin hem kişinin hem de toplumun 

sağlığını etkilemesi nedeniyle bu hastaların takibinin yapılması önem arz 

etmektedir. Doğru tanının konması ve bu şekilde uygun tedavinin seçilmesi 

tedaviden alınan sonucu olumlu etkileyecek, öte yandan diğer ilaçların gereksiz 

kullanımını azaltacaktır. Erişkin DEHB eş tanılarını belirlemek ve bunlara yönelik 

tedaviler başlamak hastaların yaşam kalitesini artıracak ve tedavi maliyetini 

azaltacaktır. Gelecekte bu konuyla ilgili daha kapsamlı çalışmalar yapılması, hastalığın 

prognozunu, devam eden semptomların şiddetini ve yaşam kalitesini etkileyen 

değiştirilebilir faktörlerin saptanması ile birlikte hastalığın kişiye ve topluma olan 

yükünü azaltmayı sağlayacaktır. 
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          7. ÖZET 

 

Çalışmamızda Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Ergen Ruh Sağlığı 

ve Hastalıkları polikliniğine dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu nedeni ile 

başvurmuş çocuk ve ergenlerin, erişkin dönemdeki sosyodemografik özellikleri, 

akademik yaşantıları, adli-tıbbi geçmişleri, tedavi uyumları ve yaşam kaliteleri 

hakkındaki bilgilerin öğrenilmesi amaçlanmıştır.  

Araştırmaya çocukluk döneminde 01.01.2000-01.01.2020 tarihleri arasında 

polikliniğimizde Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite bozukluğu nedeniyle takip 

edilmiş, 18 yaşını bitirmiş, gönüllü 62 hasta alınmıştır. Zihinsel yetersizliği olan, 

yaygın gelişimsel bozukluk tanısına sahip olan veya gerçeği değerlendirmesini 

bozacak ve bilişsel işlevlerini ciddi anlamda etkileyecek bir psikiyatrik hastalığa 

sahip olan bireyler çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Katılımcıların yaş ortalaması 20,65±3,3 ve DEHB tanı yaşı ortalaması ise 

11.33±3.49  olarak saptanmıştır. Katılımcıların %25.8’inin sınıf tekrarı yaptığı, 

%22.6’sının eğitim süresi içinde disiplin cezası aldığı, %67.7’sinin sigara 

kullandığı, %48.3’ünün alkol kullandığı, %14.5’inin de madde kullanımı olduğu; 

%14.5’inin polis ile başının derde girdiği, %22’sinin adli sorun yaşadığı, 

%58.1’inin kaza öyküsü olduğu saptanmıştır. 

Tedavi öyküleri incelendiğinde, %96.7’sinin çocukluk ve ergenlik 

döneminde metilfenidat kullandığı, %12.9’unun atomoksetin kullandığı, %19’unun 

ise antipsikotik ilaç kullanımı olduğu bulunmuştur. Tedavi sürelerinin aralığı geniş 

olmakla beraber medyan değeri 36 ay olarak hesaplanmıştır. Katılımcıların %85.5’i 

tedaviden fayda gördüğünü, %66.1’i ise tedavi sırasında yan etki olduğunu 

belirtmiştir. En sık yan etki iştahsızlık ve uyku değişikliği olarak bulunmuştur. 

Katılımcıların %41.9’unda çocukluk ve ergenlik döneminde komorbidite varlığı 

saptanmış olup, sırasıyla en sık olarak karşıt olma karşıt gelme bozukluğu veya 

davranım bozukluğu, anksiyete bozuklukları ve duygudurum bozuklukları olarak 

saptanmıştır. 

Katılımcıların %37.1’sinin erişkin dönemde DEHB tedavisine devam etmek 

amacıyla erişkin psikiyatrisine başvurduğu, %6.4’ünün erişkin psikiyatrisinde 
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tedaviye devamlarında zorluk yaşadığını, %21’inin ise son 6 ayda DEHB takibine 

devam etmekte olduğu belirlenmiştir. Katılımcıların %25.8’sine ise erişkin 

dönemde DEHB dışında psikopatoloji tanısı konmuştur. Bunlar sırasıyla en sık 

anksiyete bozukluğu ve duygudurum bozukluklarıdır. 

Katılımcıların ilaç kullanım süreleri ile WHOQoL-BREF yaşam kalitesi 

ölçeğinin alt alanları olan fiziksel puan, ruhsal puan, sosyal puan ve çevresel puan 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Katılımcıların fiziksel 

alan puan ortalaması 16,38±2,74; ruhsal alan puan ortalaması 14,97±3,19; sosyal 

alan puan ortalaması 14,88±3,33; çevresel puan ortalaması ise 15,87±2,52 olarak 

hesaplanmıştır. 

Sonuç olarak, erişkin dönemde devam eden DEHB belirtileri ve/veya çocukluk 

döneminde DEHB ve tedavi süreci kişilerin işlevsellik düzeyleri, eşlik eden 

komorbiditeleri ve akademik ve iş hayatlarındaki zorluklar ile kişinin yaşam kalitesini 

etkilemektedir. Hastalığın erişkin dönemdeki yansıması ve bu duruma etki eden 

faktörlerin tanımlanması amacıyla sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılmış daha 

geniş örneklemlere ihtiyaç duyulmaktadır. 

 

Anahtar Sözcükler: Erişkin, Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, 

Yaşam Kalitesi, Prognoz, Sonuç 
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          8. ABSTRACT 

 

In our study, it was aimed to learn about the sociodemographic 

characteristics, academic life, forensic-medical history, treatment compliance and 

quality of life of children and adolescents who applied to the Child Adolescent 

Psychiatry Outpatient Clinic of Akdeniz University Faculty of Medicine due to 

attention deficit and hyperactivity disorder. 

62 volunteer patients who completed the age of 18 and were followed up in 

our outpatient clinic between 01.01.2000 and 01.01.2020 due to Attention Deficit 

and Hyperactivity Disorder were included in the study. Those with mental 

retardation, pervasive developmental disorder or individuals with a psychiatric 

illness that would impair reality assessment and seriously affect their cognitive 

functions were not included in the study. 

The mean age of the participants was 20.65±3.3 years and the mean age of 

ADHD diagnosis was 11.33±3.49 years. It was determined that 25.8% of the 

participants repeated the grade, 22.6% were disciplined during the education period, 

67.7% smoked, 48.3% used alcohol, and 14.5% used substance; It was found that 

14.5% of them got into trouble with the police, 22% had legal problems, and 58.1% 

had an accident history. 

When their treatment histories were examined, we found that 96.7% used 

methylphenidate, 12.9% used atomoxetine, and 19% used antipsychotic drugs 

during childhood and adolescence. Although the range of treatment periods is wide, 

the median value was calculated as 36 months. 85.5% of the participants stated that 

they benefited from the treatment, and 66.1% stated that there were side effects 

during the treatment. The most common side effects were loss of appetite and sleep 

changes. Comorbidities were found in childhood and adolescence in 41.9% of the 

participants, and oppositional defiant disorder or conduct disorder, anxiety 

disorders and mood disorders were found to be the most common ones, 

respectively. 
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It was determined that 37.1% of the participants applied to adult psychiatry 

in order to continue their ADHD treatment in adulthood, 6.4% had difficulties in 

continuing their treatment in adult psychiatry, and 21% were continuing their 

ADHD follow-up in the last 6 months. On the other hand, 25.8% of the participants 

were diagnosed with psychopathology other than ADHD in adulthood. These are 

the most common anxiety disorders and mood disorders, respectively. 

There was no statistically significant difference between the duration of drug 

use of the participants and the physical health score, psychological score, social 

relationship score and environmental score, which are the sub-areas of the 

WHOQoL-BREF quality of life scale. The physical health mean score of the 

participants was 16.38±2.74; psychological domain mean score was 14.97±3.19; 

social relationship domain mean score was 14.88±3.33; environmental domain 

mean score was calculated as 15.87±2.52. 

In conclusion, ADHD symptoms that continue in adulthood and/or ADHD in 

childhood and treatment process affect the quality of life of individuals with their 

functionality levels, accompanying comorbidities and difficulties in academic and 

work life. Larger samples compared with the healthy control group are needed in 

order to define the reflection of the disease in adulthood and the factors affecting 

this condition. 

Keywords: Adult, Attention Deficit and Hiperactivity Disorder, Quality of 

life, prognosis, outcome 
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10. EKLER 

 

AKDENİZ ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ HASTANESİ 

ÇOCUK RUH SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI BİLİM DALI 

POLİKLİNİĞİ 

SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

Tarih: 

Görüşen doktor: 

HASTANIN; 

 Adı Soyadı: 

 Dosya no: 

 Telefon: 

 Cinsiyeti: 

o Kadın 
o Erkek 

 Yaşadığı yer: 

 Yaşı: 

 Medeni durumu: 

o Evli 

o Bekar 
o Ayrılmış/Dul (Kaçıncı evliliği) 

 Çocuk sayısı: 

 Kimlerle yaşıyor: 

 Kardeş sayısı: 

 Kaçıncı çocuk: 

 Eğitim durumu: 

o Okuryazar değil 

o Okuryazar 

o İlkokul mezunu 
o İlköğretim ya da Ortaokul mezunu 

o Lise mezunu 

o Üniversite mezunu 
o Eğitimi yarıda bırakmış (Kaçıncı sınıfta bıraktınız? Nedeni?) 

 

 Üniversite sınavına girdiniz mi? 

o Evet  
 Kaç puan aldınız? 
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 Kaçıncı oldunuz? 

 Barajı geçtiniz mi? 

o Hayır 

 Öğrenim süresi: 

 Sınıf tekrarı yaptınız mı? 

o Evet (Nedeni:..., Hangi sınıf:) 

o Hayır 

 Öğreniminiz süresince disiplin cezası aldınız mı? 

o Evet ( Kaçıncı sınıfta aldınız? Nedeni….) 

o Hayır 

 Öğreniminiz sonlandıktan ne kadar süre sonra çalışma hayatına girdiniz? 

 Çalışma durumu: 

o Çalışıyor, İşi: 

o Çalışmıyor, Nedeni: 

 İş değiştirme: 

o Hiç 

o Nadiren 

o Sık [İş değiştirme nedenleriniz: ………………………….] 

 Aylık Geliri: 

 Geliriniz yoksa geçiminiz için destek alıyor musunuz? 

 Sigara/Tütün Kullanımı: 

o Var 

 Sigara başlama yaşı: 

 Günde kaç adet/paket içiyor: 

 Ne kadar süredir kullanıyor: 
 Sigarayı bırakmayı deneme sayısı: 

 Sigarayı bırakabildiği bir dönem var mı, varsa ne kadar süre: 

o Yok 

 Alkol Kullanımı: 

o Var 

 Başlama yaşı 

 Kullanım Sıklığı 

 Ortalama kullanım miktarı: 
 Ne kadar süredir kullanıyor 

o Yok 

 Madde Kullanımı: 

o Var 

 Başlama yaşı 

 Hangi maddeleri kullanıyor? 

 Kullanım sıklığı 
 Ortalama kullanım miktarı 
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 Ne kadar süredir kullanıyor? 

o Yok 

 Hiç polis ile başınız derde girdi mi? 

o Evet,… kez 

 Nedenleri: ……………… 

o Hayır 

 

 Hiç adli sorun yaşadınız mı? 

o Evet,… kez 

 Nedenleri: ……………… 

o Hayır 
 

 Motorlu taşıt kullanıyor musunuz? 

 Hiç trafik kazası geçirdiniz mi? 

o Evet,… kez 

 Nedenleri: ………… 
o Hayır 

 

 Hiç önemli iş ya da ev kazası geçirdiniz mi? 

o Evet,… kez  

 Nedenleri: 
o Hayır 

 

 DEHB Tanısı alma yaşı: 

 Kurumumuz dışında çocuk psikiyatrisi başvurunuz oldu mu? 

 DEHB’ye yönelik ilaç kullandınız mı? 

o Var (Adları, süresi, kesilme sebebini belirtiniz.) 
 Metilfenidat (Ritalin, Concerta, Medikinet gibi) 

 Atomoksetin (Strattera, Atominex, Attex gibi) 

 Antipsikotik ilaçlar (Risperidon, Aripiprazol gibi..)  

o Yok 

 DEHB ilaç kullanım süresi; ( ) Yıl 

 İlaç kullanımı sırasında belirgin yan etki yaşadınız mı? 

 İlaç kullanımından fayda gördünüz mü? 

 Ne kadar süre ile DEHB tedavisi aldınız? 

 DEHB İlişkili olarak takibe devam ediyor musunuz? 

o Evet 

o Hayır (Nedeni…) 

 Erişkin psikiyatrisine başvurunuz oldu mu? 

o Evet (Başvuru nedenini? Ne kadar sıklıkla başvurdunuz?) 
o Hayır 

 Çocuk psikiyatrisinde DEHB’ye yönelik aldığınız tedaviyi erişkin psikiyatrisinde 

sürdürmekte zorlandınız mı? 

o Evet 
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o Hayır 

 Eşlik eden psikiyatrik bozukluk tanınız var mı? 

o Evet 
 Cevabınız evet ise tanıyı belirtiniz. 

o Hayır 

 Şu anda psikiyatrik açıdan tedavi alıyor musunuz? 

o Evet ise (Ne tedavi alıyorsunuz? belirtiniz.) 

o Hayır 

 Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü: 

o Var 

o Yok  

 

 Geriye dönüp bakınca tedavi ilişkili düşünceleriniz nelerdir? 



Başlamadan önce kendinizle ilgili genel birkaç soruyu cevaplamanızı istiyoruz. Lütfen doğru yanıtları yuvarlağa 
alınız ya da verilen boş yerleri doldurunuz.

Cinsiyetiniz nedir? Erkek Kadın

Doğum tarihiniz nedir? ……………… / ……………… / ………………
      GÜN       AY YIL

Gördüğünüz en yüksek eğitim derecesi nedir? Hiç eğitim almadım
İlkokul-ortaokul
Lise veya eşdeğeri
Yüksek

Medeni durumunuz nedir?

hiç evlenmemiş ayrılmış
evli boşanmış
evli gibi yaşıyor eşi ölmüş

Şu anda bir hastalığınız var mı? evet hayır

Eğer şu anda sağlığınızla ilgili yolunda gitmeyen bir durum varsa, sizce bu nedir?
__________________________________________

Açıklama

Bu anket sizin yaşamınızın kalitesi, sağlığınız ve yaşamınızın öteki yönleri hakkında neler düşündüğünüzü
sorgulamaktadır.   Lütfen bütün soruları cevaplayınız.    Eğer  bir  soruya hangi cevabı vereceğinizden  emin
olamazsanız, lütfen size en uygun görünen cevabı seçiniz. Genellikle ilk verdiğiniz cevap en uygunu olacaktır.

Lütfen kurallarınızı,  beklentilerinizi,  hoşunuza giden ve sizin için önemli olan şeyleri sürekli olarak
gözönüne alınız. Yaşamınızın son iki haftasını dikkate almanızı istiyoruz. Örneğin bir soruda son iki hafta
kastedilerek şöyle sorulabilir:

İhtiyacınız olan desteği
başkalarından alabiliyor
musunuz?

Son iki hafta boyunca başkalarından aldığınız desteğin miktarını en iyi karşılayan rakamı yuvarlağa almalısınız.
Buna göre, eğer başkalarından çokça yardım aldıysanız, aşağıdaki gibi 4 rakamını yuvarlağa almanız gerekiyor:

İhtiyacınız olan desteği
başkalarından alabiliyor
musunuz?

Son iki hafta içinde, ihtiyacınız olan desteği başkalarından hiç alamadıysanız, 1 rakamını yuvarlağa almalısınız.

Form - 70 01 40 00 09 Rev.No: 02

hastalık / sorun

AKDENİZ ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 
PSİKİYATRİ ANABİLİM DALI 

WHOQOL-BREF (TR) FORMU 

SİZİNLE İLGİLİ

Tamamen

Tamamen

1 2 3

Çokça 

1 2 3 5

Hiç Çok az Orta derecede Çokça 
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Lütfen her soruyu okuyunuz, duygularınızı değerlendiriniz ve her bir sorunun ölçeğinde size en uygun olan yanıtın
rakamını yuvarlağa alınız.

1 Yaşam kalitenizi nasıl
G1 buluyorsunuz?

2 Sağlığınızdan ne kadar 
G4 hoşnutsunuz?

Aşağıdaki sorular son iki hafta içinde kimi şeyleri ne kadar yaşadığınızı soruşturmaktadır.

3 Ağrılarınızın yapmanız 
F1.4 gerekenleri ne kadar 

engellediğini 
düşünüyorsunuz?

4 Günlük uğraşlarınızı 
F11.3 yürütebilmek için herhangi

bir tıbbi tedaviye ne kadar
ihtiyaç duyuyorsunuz?

5 Yaşamaktan ne kadar
F4.1 keyif alırsınız?
6 Yaşamanızı ne ölçüde 
F24.2 anlamlı buluyorsunuz?

7 Dikkatinizi toplamada ne
F5.3 kadar başarılısınız?
8 Günlük yaşamınızda 
F16.1 kendinizi ne kadar 

güvende hissediyorsunuz?
9 Fiziksel çevreniz ne
F22.1 ölçüde sağlıklıdır?

Aşağıdaki sorular son iki haftada kimi şeyleri ne ölçüde tam olarak yaşadığınızı ya da yapabildiğinizi 
soruşturmaktır.

10 Günlük yaşamı sürdürmek
F2.1 için yeterli gücünüz

kuvvetiniz var mı?
11 Bedensel görünüşünüzü 
F7.1 kabullenir misiniz?
12 İhtiyaçlarınızı karşılamaya 
F18.1 yeterli paranız var mı?
13 Günlük yaşantınızda size 
F20.1 gerekli bilgi ve haberlere

ne ölçüde
ulaşabiliyorsunuz?

14 Boş zamanları 
F21.1 değerlendirme uğraşları 

için ne ölçüde fırsatınız
olur?

51 2 3 4

4 5

1 2 3 4 5

Çok hoşnutHiç hoşnut 
değil Çok az hoşnut

4 5

1 2 3

1 2 3 4

4

Hiç Çok az Orta derecede Çokça 

5

5

1 2 3

Tamamen

1 2 3 4 5

5

1 2 3 4 5

1 2 3 4

Son derecede

1 2 3 4 5

Hiç Çok az Orta derecede Çokça 

1 2 3 4 5

Çok az Orta derecede 

1 2 3 4

1 2 3 4

Çok kötü Biraz kötü 

5

5

Çokça Aşırı     
derecede

1 2 3

Hiç 

Ne iyi, ne kötü Oldukça iyi 

4 5

Çok iyi 

1 2 3

Ne hoşnut,     
ne de değil Epeyce hoşnut 
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Aşağıdaki sorularda, son iki hafta boyunca yaşamınızın çeşitli yönlerini ne ölçüde iyi ya da doyurucu bulduğunuzu
belirtmeniz istenmektedir. 

15 Bedensel hareketlilik 
F9.1 (etrafta dolaşabilme, bir 

yerlere gidebilme) 
beceriniz nasıldır?

16 Uykunuzdan ne kadar
F13.3 hoşnutsunuz?
17 Günlük uğraşlarınızı 
F10.3 yürütebilme becerinizden

ne kadar hoşnutsunuz?
18 İş görme kapasitenizden
F12.4 ne kadar hoşnutsunuz?
19 Kendinizden ne kadar
F6.3 hoşnutsunuz?
20 Aileniz dışındaki kişilerle
F13.3 ilişkilerinizden ne kadar

hoşnutsunuz?
21 Cinsel yaşamınızdan ne
F15.3 kadar hoşnutsunuz?
22 Arkadaşlarınızın 
F14.4 desteğinden ne kadar

hoşnutsunuz?
23 Yaşadığınız evin
F17.3 koşullarından ne kadar

hoşnutsunuz?
24 Sağlık hizmetlerine 
F19.3 ulaşma koşullarınızdan ne 

kadar hoşnutsunuz?
25 Ulaşım olanaklarınızdan
F23.3 ne kadar hoşnutsunuz?

Aşağıdaki soru son iki hafta içinde bazı şeyleri ne sıklıkla hissettiğiniz ya da yaşadığınıza ilişkindir.

26 Ne sıklıkla hüzün,
F8.1 ümitsizlik, bunaltı,

çökkünlük gibi olumsuz 
duygulara kapılırsınız?

U.27 Yaşamınızda size yakın 
kişilerle (eş, iş arkadaşı,
akraba) ilişkilerinizde 
baskı ve kontrolle ilgili
zorluklarınız ne ölçüdedir?

Bu formun doldurulmasında size yardım eden oldu mu? ………………………………………………………………….
Bu formun doldurulması ne kadar süre aldı? ……………………………………………………………………………….

Soru formu ile ilgili yazmak istediğiniz görüş var mı? 

2 3 4

1 2 3 4

1 2 3

2 3 4 5

5

1 2 3 4

1

2 3 4 5

51 2 3 4

1

5

Hiçbir zaman Nadiren Arasıra Çoğunlukla Her zaman

5

Çokça Aşırı derecede

5

5

5

4

4

5

4

1 2 3 4 5

1 2 3 4

Çok hoşnut 

1 2 3 4 5

Hiç hoşnut 
değil Çok az hoşnut Ne hoşnut, ne 

de değil Epeyce hoşnut

Çok iyi 

1 2 3 4 5

Çok kötü Biraz kötü Ne iyi, ne kötü Oldukça iyi 

Hiç Çok az Orta derecede

1 2 3

1 2 3

1
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