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    ÖZET 

Erişkin Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu Hastalarında Bisfenol A (BPA) 

Düzeyleri ve Bilişsel İşlevler Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Amaç: DEHB etiyolojisinde altta yatan mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamış 

olmakla birlikte, etiyolojide genetik, çevresel ve psikososyal faktörlerin rolü olduğu 

bilinmektedir. DEHB etiyolojisindeki çevresel faktörler açısından araştırmaların devam ettiği 

bir alan Endokrin Bozucu Kimyasal (EDC) maruziyetidir. Günlük yaşamda en sık karşılaşılan 

Endokrin Bozucu Kimyasallardan biri olan Bisfenol A maruziyeti ile, dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu, bilişsel işlevlerde bozulmalar, duygu düzenleme sorunları, davranış 

problemleri gibi bozukluklar arasında ilişkiler bildirilmektedir. Çalışmamızda erişkin Dikkat 

Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu hastalarında Bisfenol A maruziyetinin, serumda Bisfenol 

A düzeylerinin ölçülerek bilişsel işlevler ve işlevsellik üzerine etkisinin değerlendirilmesi ve 

elde edilen verilerin sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılması amaçlanmaktadır. 

Yöntem: Çalışmamıza polikliniğimize başvuran Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite 

Bozukluğu tanısı bulunan 45 hasta ve 45 sağlıklı kontrol dahil edildi. Katılımcılara DIVA 2.0 

(Yetişkinlerde DEHB İçin Tanısal Görüşme) tanısal görüşme ölçeği ve DSM-5 Bozuklukları İçin 

Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID-5) envanteri uygulandı. Tüm katılımcılar tarafından 

çalışmamızın sosyodemografik veri formu ve plastik kullanım alışkanlıklarının değerlendirildiği 

Plastik Maruziyeti Ölçeği dolduruldu. DEHB grubundaki katılımcılar tarafından Wender Utah 

Derecelendirme Ölçeği (25 maddelik kısa form) ve Sheehan Yeti Yitimi ölçeği dolduruldu. Tüm 

katılımcılardan klinik değerlendirmenin ardından BPA düzeylerinin belirlenmesi amacıyla en 

az 8 saatlik açlık sonrası sabah 08:30-09:30 arası kan örnekleri alındı. Kan örnekleri alındıktan 

sonra aynı gün bilişsel işlevlerinin değerlendirilmesi amacıyla tüm katılımcılara Wisconsin Kart 

Eşleme Testi (WKET) ve Stroop Testi (ST) uygulandı. Stroop ve Wisconsin Kart Eşleme Testleri 

öncesinde katılımcıların renkli görme bozukluklarının olmadığı Ishiara Renkli Görme Testi ile 

doğrulandı. 

Bulgular: DEHB hasta grubunun serum Bisfenol A düzeyleri, sağlıklı kontrol 

grubundan anlamlı düzeyde yüksek olarak saptandı. Katılımcıların Plastik Maruziyeti Ölçeği ile 

değerlendirilen plastik kullanım alışkanlıklarında hasta ve kontrol grubu arasında belirgin fark 

saptanmadı ve Plastik Kullanım Ölçeği puanları ile Bisfenol A düzeyleri arasında ilişki 

saptanmadı. DEHB hasta grubunda Stroop testi 2.,3.,4. ve 5. Bölüm süre, hata ve düzeltme 

puanları sağlıklı kontrol grubu puanlarından anlamlı düzeyde yüksek olarak saptandı. DEHB 
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hasta grubunda Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam yanlış sayısı, perseveratif tepki sayısı, 

perseveratif hata sayısı, perseveratif olmayan hata sayısı kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek olarak saptandı. Sağlıklı kontrol grubunda Wisconsin Kart Eşleme Testi 

toplam doğru sayısı, kavramsal düzey tepki sayısı puanları hasta grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek olarak saptandı. DEHB hasta grubunda serum Bisfenol A düzeyindeki bir 

birimlik artışın Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı puanını 0,018 birim arttırdığı saptandı. 

Serum Bisfenol A düzeyleri ile bilişsel işlev test puanları arasında belirgin ilişki saptanmadı. 

Sonuç: Çalışmamızda erişkin DEHB hastalarının serum Bisfenol A düzeylerinin sağlıklı 

kontrollere göre belirgin olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır. Serum Bisfenol A 

düzeylerinin Stroop ve Wisconsin Kart Eşleme Testleri ile değerlendirdiğimiz bilişsel işlevlere 

ve Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği ile değerlendirdiğimiz işlevselliğe belirgin bir etkisi olmadığı 

ancak erişkin DEHB hastalarında Bisfenol A düzeylerindeki artışın Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş 

alanı alt ölçeği puanlarındaki artışa etkisinin bulunduğu saptanmıştır. Erişkin DEHB 

hastalarının, halihazırda DEHB semptomları sebebiyle mesleki işlevselliklerinin bozuk olduğu 

düşünüldüğünde, çalışmamızda saptadığımız bu ilişki önem taşımaktadır. Çalışmamızın, 

erişkin DEHB hastalarında Endokrin Bozucu Kimyasal maruziyetlerinin bilişsel işlevler ve 

işlevsellik alanlarına etkisi ile beraber değerlendirilmesi ve Endokrin Bozucu Kimyasal Madde 

maruziyetlerinin başta DEHB olmak üzere birçok psikiyatrik bozukluktaki etkilerinin 

belirlenmesi açısından gelecek çalışmalara yol gösterici olabileceğini düşünmekteyiz.  

Anahtar Kelimeler: DEHB, Endokrin Bozucu Kimyasal Maddeler, Bisfenol A, Bilişsel 

İşlevler 
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    ABSTRACT 

Evaluation of the Relation Between Bisphenol A (BPA) Levels and Cognitive 

Functions in Adult Attention Deficit Hyperactivity Disorder Patients 

Objective: Although the underlying mechanisms in the etiology of ADHD have not 

been fully elucidated, it is known that genetic, environmental and psychosocial factors have 

a role in the etiology.  An area where researches continue in terms of environmental factors 

in the etiology of ADHD is Endocrine Disrupting Chemical (EDC) exposure. Relations have been 

reported between exposure to Bisphenol A, one of the most frequently encountered 

Endocrine Disrupting Chemicals, and disorders such as attention deficit and hyperactivity 

disorder, cognitive dysfunction, emotion regulation problems and behavioral problems. In our 

study, it is aimed to evaluate the effect of Bisphenol A exposure on cognitive functions and 

functionality by measuring serum Bisphenol A levels in adult patients with Attention Deficit 

Hyperactivity Disorder and to compare the obtained data with the healthy control group. 

Method: Forty-five patients with Attention Deficit Hyperactivity Disorder applied to 

our outpatient clinic and 45 healthy controls were included in our study. The DIVA 2.0 

(Diagnostic Interview for ADHD in Adults) diagnostic interview scale and the Structured 

Clinical Interview for DSM-5 Disorders (SCID-5) inventory were administered to the 

participants. The sociodemographic data form of our study and the Plastic Exposure Scale, in 

which plastic use habits were evaluated, were filled in by all participants. Wender Utah Rating 

Scale (25-item short form) and Sheehan Disability Scale were filled in by participants in the 

ADHD group. After the clinical evaluation, blood samples were taken from all participants 

between 08:30 and 09:30 in the morning after at least 8 hours of fasting to determine BPA 

levels. Wisconsin Card Sorting Test (WCST) and Stroop Test (ST) were applied to all 

participants on the same day after blood samples were taken to evaluate their cognitive 

functions. Before the Stroop and Wisconsin Card Sorting Tests, it was confirmed by the Ishiara 

Color Vision Test that the participants did not have color vision disorders. 

Results: Serum Bisphenol A levels of the ADHD patient group were found to be 

significantly higher than the healthy control group. There was no significant difference 

between the patient and control groups in the plastic use habits of the participants as 

assessed by the Plastic Exposure Scale, and no correlation was found between the Plastic Use 

Scale scores and Bisphenol A levels.  Episods of 2,3,4 and 5 of Stroop test in ADHD patient 

group were found to be significantly higher than the scores of the healthy control group in 
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terms of time, error and correction scores. Wisconsin Card Sorting Test total errors, 

perseverative reactions, perseverative errors, and the non-perseverative errors were found 

to be significantly higher in the ADHD patient group compared to the control group. 

Wisconsin Card Sorting Test total correct number and conceptual level responses of the 

healthy control group were found to be significantly higher than the patient group. It was 

determined that a one-unit increase in serum Bisphenol A level in the ADHD patient group 

increased the Sheehan Disability Scale work area score by 0.018 units.  There was no 

significant relation determined between serum Bisphenol A levels and cognitive function test 

scores. 

Conclusion: Serum Bisphenol A levels of adult ADHD patients were found to be 

significantly higher than healthy controls in our study. It was found that serum Bisphenol A 

levels did not have a significant effect on the cognitive functions evaluated with the Stroop 

and Wisconsin Card Sorting Tests and on the functionality evaluated with the Sheehan 

Disability Scale, but the increase in Bisphenol A levels in adult ADHD patients had an effect 

on the increase in the Sheehan Disability Scale work area subscale scores. Considering that 

adult ADHD patients currently have impaired occupational functionality due to ADHD 

symptoms, this relation found in our study is important. We think that our study may guide 

future studies in terms of evaluating the effects of Endocrine Disruptive Chemical exposures 

on cognitive functions and functionality areas in adult ADHD patients and determining the 

effects of Endocrine Disruptive Chemicals exposures on many psychiatric disorders, especially 

ADHD. 

Keywords: ADHD, Endocrine Disrupting Chemicals, Bisphenol A, Cognitive Functions 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), çocukluk çağında başlayan ve 

erişkinlikte devam edebilen, temel semptomları dikkati odaklamada ve sürdürmede 

eksiklikler, aşırı hareketlilik ve dürtüsellik ile karakterize olan, kişilerin psikolojik, sosyal, 

eğitim ve mesleki alanlarda işlevselliğini bozan nörogelişimsel bir bozukluktur (1). DEHB’nin 

çocuk ve ergenlerdeki sıklığı %5-10, yetişkinlerdeki sıklığı ise yaklaşık %4 olarak 

bildirilmektedir (2–5). 

DEHB etiyolojisinde altta yatan mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamış olmakla 

birlikte, etiyolojide genetik, çevresel ve psikososyal faktörlerin rolü olduğu bilinmektedir (6). 

Çocukluk çağında DEHB üzerine yapılan ikiz çalışmalarının meta-analizlerinden elde edilen 

bilgilerde, %70 ile %80 arasında kalıtsallık tahminleri bildirilmiştir (7,8). 

DEHB etiyolojisinin önemli bir kısmında genetik faktörler etkili olsa da, kurşun, sigara 

dumanı, alkol ve poliklorlu bifeniller(PCB’ler) gibi toksik maddelere fetal maruziyet, hipoksiye 

yol açan gebelik ve doğum komplikasyonları, düşük doğum ağırlığı gibi birçok çevresel risk 

faktörünün ve potansiyel gen-çevre etkileşimlerinin de bozukluk riskini artırdığı çalışmalarca 

gösterilmiştir (9). DEHB ile ilişkili varyansın %10 ila %40'ının çevresel faktörlerden sorumlu 

olduğu tahmin edilmektedir (10). DEHB etiyolojisindeki çevresel faktörler açısından 

araştırmaların devam ettiği bir alan Endokrin Bozucu Kimyasal (EDC) maruziyetidir. 

Endokrin Bozucu Kimyasallar (EDC'ler), “Hormon etkisinin herhangi bir yönüne 

müdahale edebilen eksojen bir kimyasal veya kimyasalların karışımı” olarak tanımlanan, 

çevre ve insan sağlığı için küresel bir sorun oluşturan kimyasal maddelerdir (11). Endokrin 

bozucu kimyasallar, plastik şişeler ve metal gıda kutuları, tıbbi cihazlar, deterjanlar, alev 

geciktiriciler, gıdalar, oyuncaklar, kozmetik ürünleri, ilaçlar ve pestisitler gibi günlük hayatta 

sıkça kullanımı olan birçok materyalde bulunmaktadır. İnsanların EDC'lere maruz kalması, 

gıdalar, su ve tozların oral olarak alınması, havadaki gazların ve partiküllerin solunması ve deri 

yoluyla gerçekleşir (12). Bisfenol türevleri (özellikle Bisfenol A), poliklorlu bifeniller, 

dioksinler, ftalatlar, ağır metaller ve pestisitler yaygın kullanılan endokrin bozucu 

kimyasallara örnek olarak verilebilir. 

Endokrin bozucu kimyasal maddeler, hormonların sentezi, salınımı, taşınması, 

metabolizması, bağlanması, atılımı ve işlevlerine etki edebilir; ayrıca hormon reseptörleriyle 

de etkileşebilir (13). Endokrin bozucu kimyasalların, kardiyovasküler problemler, diyabet, 
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obezite, üreme anormallikleri, tiroid problemleri ve neoplazm gibi birçok kronik hastalıkta rol 

oynadığı bilinmektedir (14). Kriptorşidizm, hipospadias, testiküler kanserler, prostat kanseri, 

puberte prekoks, fertilite problemleri, polikistik over sendromu, endometriozis, uterin 

fibrinoidler, zeka geriliği, otizm, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu gibi nörogelişimsel 

bozukluklar, biliş, öğrenme ve hafızadaki eksiklikler, serebral palsi gibi bir çok hastalığın 

etyopatogenezinde endokrin bozucu kimyasalların rolü olabileceği düşünülmektedir (15). 

Bisfenol A (BPA), polikarbonat plastiklerin ve epoksi reçinelerin üretiminde ve termal 

kağıtta katkı maddesi olarak kullanılan, günlük yaşamda en sık maruz kaldığımız endokrin 

bozucu kimyasallardan biridir (16). İnsanlar, plastik yiyecek ve içecek kapları, konserve 

yiyecekler, tıbbi cihazlar, diş macunları ve faturalar yoluyla BPA'ya maruz kalmaktadır (17,18). 

Bir çok çalışmada BPA'nın insanlarda serum, idrar, amniyotik sıvı, foliküler sıvı, plasenta 

dokusu ve göbek kordonu kanında ölçülebileceği gösterilmiştir (19). 

Bisfenol A'nın östrojenik bir aktiviteye sahip olduğu ve beyin yapısını ve işlevini 

bozduğu laboratuvar çalışmalarında gösterilmiştir (20,21). Hayvan çalışmaları, gestasyonel 

BPA maruziyetinin normal nörogelişimi bozarak saldırganlığı, kaygı düzeyini, keşif 

davranışlarını, uzamsal bellek ve bilişsel işlevleri etkilediğini göstermiştir (22–24). 

Bisfenol A'ya (BPA) maruz kalma ile DEHB gibi çocukluk çağı nörodavranışsal 

bozuklukları arasındaki olası ilişkiyle ilgili araştırmalar son yıllarda artmaktadır (25). 

Literatürde hem prenatal hem de çocukluk çağı Bisfenol A maruziyetleri ile, dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu, davranış problemleri, bilişsel işlevlerde bozulmalar, duygu 

düzenleme sorunları, anksiyete ve depresyon gibi bozukluklar arasında bağlantılar 

bildirilmektedir (16,25–32). Mevcut literatür verileri, BPA gibi endokrin bozucu kimyasallara 

maruziyetin DEHB etyopatogenezinde rol oynayan çevresel faktörlerden olabileceğini, aynı 

zamanda Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu semptomlarını ve bilişsel işlevleri 

etkileyebilecek bir faktör olarak değerlendirilebileceğini düşündürmektedir.  

Çalışmamızda erişkin Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu hastalarında Bisfenol 

A maruziyetinin, serumda Bisfenol A düzeylerinin ölçülerek bilişsel işlevler ve işlevsellik 

üzerine etkisinin değerlendirilmesi ve elde edilen verilerin sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırılması amaçlanmaktadır. Literatüre göre; şimdiye kadar erişkin DEHB hastalarında 

BPA seviyelerinin bilişsel işlevler ve işlevsellik ile ilişkisinin değerlendirildiği herhangi bir 

çalışma bulunmamaktadır.  
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Çalışmamızda Erişkin Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu hasta grubunda BPA 

düzeylerinin yüksek görülebileceğini, BPA düzeylerinin yüksek saptandığı bireylerde Stroop 

testi ve Wisconsin Kart Eşleme testleri ile değerlendireceğimiz bilişsel işlevlerde ve 

işlevsellikte etkilenme görülebileceğini varsaydık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

2.1.1. Tanım 

Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), çocukluk çağında başlayan ve 

erişkinlikte devam edebilen, temel semptomları süreğen olarak dikkati odaklamada ve 

sürdürmede eksiklikler, aşırı hareketlilik ve dürtüsellik ile karakterize olan, kişilerin psikolojik, 

sosyal, eğitim ve mesleki alanlarda işlevselliğini bozan nörogelişimsel bir bozukluktur (1). 

DEHB çocuk ve ergenlerde %5-10, yetişkinlerde ise yaklaşık %4 sıklıkta görülmekte olup, 

çocukluk çağı DEHB olgularının yaklaşık %60-80’inin yetişkinlikte de semptomları devam 

etmektedir (2–5,33). 

DEHB'nin temel belirtileri hiperaktivite, dikkatsizlik ve dürtüselliktir. Erişkinlerde 

dikkat eksikliği belirtileri; yapılacak işleri hatırlama, zamanı ayarlama, plan yapma, başlanan 

işi bitirme ve işleri düzenlemede zorluk ile kendini gösteren dikkatin kolay dağılması ve 

dikkatin sürdürülmesinde yaşanan sorunlarla karakterizedir (34). Hiperaktivite belirtileri 

erişkinlikte uzun süre oturması gereken durumlardan kaçınma, çok konuşma, aşırı spor 

yapma, iç huzursuzluk olarak görülebilirken; dürtüsellik belirtileri ise düşük engellenme eşiği 

ile karakterizedir ve sabırsızlık, yanıtları geciktirmede zorluk, sıra bekleme güçlüğü, 

başkalarını engelleme ya da başkalarının etkinliklerinin arasına girme, kontrolsüz para 

harcama, uygunsuz cinsel davranışlar, toplum kurallarına ve trafik kurallarına uymakta güçlük 

şeklinde kendini göstermektedir (34,35). Ayrıca affektif labilite, öfke patlamaları, strese karşı 

azalmış tolerans, artmış duygusal tepkisellik, düzensizlik gibi özelliklerin DEHB tanılı 

erişkinlerde sık görüldüğü bildirilmektedir (36).  

Araştırmalar, temel çocukluk semptomlarının gelişimle birlikte bazen değişebildiğini 

göstermektedir; hiperaktivite sıklıkla ergenlik döneminde azalmakta, dikkat sorunları 

genellikle daha kalıcı olarak devam etmekte, dürtüsellik belirtileri ise yürütücü işlevlerdeki 

bozukluklarla kendini daha çok göstermekte olup, değişen semptomlar erişkinde yürütücü 

işlevlerdeki ve emosyon regülasyonundaki zorlukların daha açık bir şekilde görülmesine yol 

açmaktadır (37). 

DEHB tanısı almış bireyler okul çağlarında akademik başarısızlıklar, disiplin cezaları, 

okuldan atılma, sınıfta kalma ve düşük eğitim düzeyi; erişkin dönemlerinde ise romantik 

ilişkilerde başarısızlık, evlilik sorunları, boşanma, cinsel yolla bulaşan hastalıklara sık 
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yakalanma, sık iş değiştirme, işsizlik, düşük gelir düzeyi, trafik cezaları, sosyal yaşam ve 

kurallara uyum zorlukları ve adli sorunlar, riskli davranışlar, alkol ve madde kullanımı gibi 

sorunlu yaşam olayları ile sıkça karşılaşmaktadır (38). 

2.1.2 Tarihçe 

Literatürde Alman hekim Melchior Adam Weikard’ın 1775 tarihli bir tıp ders kitabında 

dikkat bozukluklarını anlatan bölümü ile tıbbi literatürde bugüne kadar bilinen ilk dikkat 

bozuklukları tanımını yaptığı, 1789 yılında ise İskoç hekim Crichton tarafından DEHB’nin 

özellikle dikkatsiz alt tipi kliniğine benzeyen bir tablo tanımlandığı, 1700lü yıllardaki bu 

kaynakların bugün DEHB olarak bilinen sendroma tıbbi literatürde en eski referanslar olduğu 

bildirilmektedir (39–42) 

Ayrıca DEHB’nin tipik bulguları 1846 yılında Heinrich Hoffman tarafından basılmış 

olan bir çocuk kitabında da tanımlanmıştır (42–44). 

1902 yılında George Still tarafından, sürekli dikkat, özdenetim ve öğrenme sorunları 

gösteren çocuklar ile yaptığı araştırmalar sonucunda “Defects in Moral Control” adı altında, 

hiperaktivite, dikkat problemleri, öğrenme güçlükleri ve davranım problemlerini içeren 

belirtiler kümesi tanımlanmış ve böylece dikkat eksikliği ve davranım sorunları olan çocukların 

varlığına dikkat çekilmiştir (40–43,45). Still tarafından “ahlaki kontrolde bir defekt” taşıdığı 

düşünülen bu çocuklardaki klinik tablonun etyolojisinde çevresel etkenler rol oynayabilse de 

büyük olasılıkla genetik nedenlerin rolü olduğu belirtilmiştir (38,46). 

Birinci Dünya Savaşı sonrası başlayan dünya çapındaki Influenza salgını sonrası 

ensefalit geçiren ve hayatta kalan çocuklarda huzursuzluk, duygusal dengesizlik, dikkatsizlik, 

öğrenme güçlükleri, antisosyal davranışlar, dürtüsellik, kolay uyarılabilirlik ve hiperaktivite 

semptomları gözlenmiş ve bu tablo “postensefalitik davranış bozukluğu” olarak 

tanımlanmıştır (42,43,47). Daha sonraları benzeri klinik tablolar özellikle beyin sapında 

gerçekleşen organik beyin hasarına bağlı olduğu düşünülerek “beyin hasarlı çocuk sendromu” 

olarak adlandırılmış, benzer davranışsal belirtileri olan ancak beyin hasarına dair net bir kanıt 

olmayan vakalar saptandıkça, “beyin hasarlı çocuk sendromu” kavramı yerini yavaş yavaş 

“minimal beyin hasarı” kavramına ve daha sonra “minimal beyin disfonksiyonu” kavramına 

bırakmıştır (42,43,47,48). 

1937'de Charles Bradley rasemik bir amfetamin olan Benzedrin’in hiperaktivitesi ve 

davranış sorunları olan çocuklarda kullanılmasıyla hiperaktivitede ve davranış sorunlarında 
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azalma, okul performansında düzelme saptandığını belirtmiş ve bu belirtiler topluluğunu 

“Minimal Beyin Disfonksiyonu ya da hasarı” olarak adlandırmıştır (42,46,47,49–51). Sonraki 

yıllardaki çalışmalarında Benzedrin tedavisinden yararlanma olasılığı en yüksek olan çocukları 

“kısa dikkat süresi, diskalkuli, duygudurum değişkenliği, hiperaktivite, dürtüsellik ve zayıf 

hafıza ile karakterize” olarak tanımlamıştır (42,50). 

Laufer ve arkadaşları, çocuklarda hiperaktivite, kısa dikkat süresi, konsantrasyon 

güçlükleri, dürtüsellik, irritabilite, kötü okul başarısı semptomlarıyla karakterize tablonun 

“minimal beyin disfonksiyonu” olarak tanımlanmasının yetersiz olduğunu belirterek tabloyu 

“hiperkinetik sendrom” olarak tanımlamıştır (52). 1950'lerin sonlarında, "hiperkinetik dürtü 

bozukluğu" veya "hiperaktif çocuk sendromu" gibi tanımlamalar da kullanılmıştır (47,53,54). 

DEHB’nin erişkin dönemde de sürebildiği, ilk kez Hartocollis tarafından 1968’de ergen 

ve genç erişkin dönemdeki olgularının değerlendirmelerini yayınladığı makalesinde 

belirtilmiştir (46,55). 

       DEHB, ilk olarak Amerikan Psikiyatri Birliği’nin Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı’nın 

ikinci baskısında (DSM-II) “Çocukluğun Hiperkinetik Reaksiyonu” olarak tanımlanmış ve bu 

terimle bozukluğun temel özelliği olan hiperaktiviteye vurgu yapılmıştır (38,56). 1970 ve 

1980li yıllarda dikkatin sürdürülmesi, dürtü kontrolü ve yönetici işlevlerde sorunların temel 

zorluğu oluşturduğu ve hiperaktivitenin ikincil olduğu düşünülmüştür (38). Böylelikle 1980 

yılında yayınlanan DSM-III’de bozukluk “Dikkat Eksikliği Bozukluğu” olarak yer almış ve 

‘hiperaktivitenin eşlik ettiği’, ‘hiperaktivitenin eşlik etmediği’ ve yetişkinlikte de belirtilerin 

devam ettiği ‘rezidüel alt tip’ şeklinde 3 alt tip tanımlanmıştır, ayrıca semptomların en az 6 

aydır var olması ve başlangıcının 7 yaşından önce olması gerektiği belirtilmiştir (46,57). 1987 

de yayımlanan DSM-III’ün gözden geçirilmiş halinde ise bozukluk, ilk kez halen kullanılmakta 

olan terim olan “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” olarak tanımlanmış ve DEHB’li 

çocukların yaklaşık %30’unda belirtilerin erişkinlikte devam ettiği belirtilmiştir (46,58). 

DSM-IV ve DSM-IV-TR tanı ölçütlerinde DEHB, hiperaktivite ve dürtüselliğin ön planda 

olduğu tip, dikkat eksikliğinin ön planda olduğu tip ve her iki gruptan da belirti taşıyanların 

bulunduğu bileşik tip şeklinde üç alt tipe ayrılmış şekilde belirtilmiştir (38,59–61). DEHB 

semptomlarının en az 6 aydır devam ediyor olması ve bulguların anlamlı olabilmesi için 

gelişim düzeyi ile uyumsuz olması gerekliliği vurgulanmış, DEHB’nin bazı semptomlarının 7 

yaşından önce başlaması gerektiği belirtilmiştir (46,59,60). DSM-IV-TR’ye göre erişkin DEHB 
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tanısı koyulabilmekte ancak çoğu olguda belirtilerin ergenlik ve genç erişkinlikte kaybolacağı 

belirtilmektedir (46,61). 

DEHB, Dünya Sağlık Örgütü’nün ICD-9 sınıflama sisteminde “Hiperkinetik Sendrom” 

ismi ile yer alırken, ICD-10’da ise “Hiperkinetik Bozukluk” olarak yer almıştır (38). Ayrıca ICD-

10’da DEHB semptomlarının başlangıcının 5 yaşından önce olması gerektiği ve ek olarak 

sıklıkla dil ve motor gelişimde gecikme görüldüğü bildirilmiştir (46). 

2013 yılında yayınlanan DSM-5’de DEHB, Nörogelişimsel Bozukluklar kategorisi 

altında tanımlanmıştır (1). DSM-IV’de hiperaktivite ve dürtüselliğin ön planda olduğu tip, 

dikkat eksikliğinin ön planda olduğu tip ve bileşik tip olarak alt tipler tanımlanırken, DSM-5’de 

bu alt tipler yerine “görünüm” tanımlaması kullanılmıştır (1,61). DSM-5’de belirtilerin 

başlangıç yaşı 7 yaş öncesinden 12 yaş öncesine çekilmiş, ayrıca 17 yaş ve üzerinde tanı 

koyulabilmesi için dikkatsizlik ve/veya aşırı hareketlilik ve dürtüsellik belirti kümelerinde 

karşılanması gereken tanı kriteri sayısı altıdan beşe indirilmiştir (1). 

2.1.3 Epidemiyoloji 

DEHB’nin genel olarak çocuk ve ergenlerde %5-10, yetişkinlerde ise yaklaşık %4 

sıklıkta görüldüğü, çocukluk çağı DEHB olgularının yaklaşık %60-80’inin yetişkinlikte de 

semptomları devam ettiği bildirilmektedir (2–5,33). Ancak Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğu’nun dünya çapında yaygınlık tahminleri oldukça heterojendir. Bu farklılığın 

araştırmalarda kullanılan tanı sistemlerine, kullanılan yönteme, bilgi kaynağına ve tanısal 

şartların (bozulma ve en az iki alanda görülme) aranıp aranmadığına bağlı olduğu 

gösterilmiştir (62).  

Polanczyk ve arkadaşlarının yaptığı bir metaanaliz çalışmasında, çocukluk çağı DEHB 

olgularının dünya çapındaki prevalansı %5,29, erişkin DEHB prevalansı ise %4,4 olarak 

bildirilmiştir. Ayrıca DEHB’nin yaygınlık tahminlerindeki büyük değişkenliğin coğrafi 

farklılıklardan ziyade çalışmaların metodolojik özellikleriyle açıklanabileceği belirtilmiştir (63). 

Erişkinlerde DEHB yaygınlığı birçok çalışmada farklı oranlarda bildirilmektedir. Simon 

ve ark, 1996 ile 2005 yılları arasında yayınlanan çalışmaların meta-analizinde erişkin DEHB 

yaygınlığını %2,5 olarak bildirirken, Willcut ve ark 1996 ve 2011 yılları arasında yayınlanan 

çalışmaların incelenmesiyle yetişkin DEHB prevalansını %5 olarak bildirmişlerdir (64,65). 
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Büyük ölçekli epidemiyolojik araştırmaların parçası olan iki çalışmadan biri olan 

ABD’de Ulusal Komorbidite Araştırması sonuçlarında yetişkin DEHB prevalansı %4,4 olarak 

bildirilmişken, diğer büyük ölçekli çalışma olan Dünya Sağlık Örgütü (WHO) Dünya Ruh Sağlığı 

Araştırmaları sonuçlarında ABD’de yetişkin DEHB prevalansı %5,2 olarak bildirilmiştir (5,66). 

Ayrıca Dünya Sağlık Örgütü (WHO) Dünya Ruh Sağlığı Araştırmaları sonuçlarında, 10 ülkede 

yürütülen toplum araştırmalarındaki veriler değerlendirilerek DSM-IV yetişkin DEHB'nin 

tahmini prevalansı ortalama %3,4 (%1,2-7,3 arasında değişen oranlarda) olarak belirtilmiştir 

(66). 

Ülkemizde erişkin DEHB sıklığı ile ilişkili büyük ölçekli toplum çalışmaları mevcut 

değildir. Ülkemizde yapılan İstanbul’da genel erişkin psikiyatri polikliniğine ilk kez başvuran 

ya da herhangi bir tanıyla izlenmekte olan ardışık 850 hastanın tarandığı bir çalışmada yetişkin 

DEHB sıklığı %1.6 olarak saptanmıştır (67). Ülkemizde yapılan bir tez çalışmasında ise genel 

psikiyatri polikliniği ve bir aile danışmanlık merkezine ilk kez başvuran olgularda erişkin dikkat 

eksikliği hiperaktivite bozukluğu ve eşlik eden tanılar taranmış, 210 olgudan oluşan genel 

psikiyatri polikliniği örneklemindeki erişkin DEHB yaygınlığı %14,3; 133 olgudan oluşan aile 

danışmanlık merkezi örneklemindeki erişkin DEHB yaygınlığı ise %9,8 olarak bildirilmiştir (68). 

Konya E tipi kapalı cezaevi mahkumlarında erişkin DEHB sıklığının araştırıldığı bir tez 

çalışmasında DEHB prevalansı mahkumlar arasında %34,6 olarak saptanmıştır (69). 

Ülkemizde Üniversite öğrencilerinde dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu sıklığı ile 

ilgili yapılan bir çalışmada DEHB sıklığı %2.6 bulunmuş olup, üniversite öğrencilerinde erişkin 

DEHB sıklığının değerlendirildiği bir tez çalışmasında ise DEHB tahmini sıklığı %5,9 olarak 

bildirilmiştir (70,71). 

Ülkemizde Bipolar Affektif Bozukluğu olan hastalarda yapılan 2 farklı araştırmada 

DEHB sıklıkları %15,9 ve 16,3 olarak belirtilmiştir (72,73). Major Depresyonu olan olgularda 

intihar girişimi ve DEHB’nin değerlendirildiği bir tez çalışmasında ise intihar girişimi olan MDB 

olgularında %27,8 oranında, intihar girişimi olmayan MDB grubunda ise %21,1 oranında 

erişkin DEHB saptandığı belirtilmiştir (74). 

Epidemiyolojik çalışmalarda çocukluk çağı DEHB olguları için erkek:kadın cinsiyet 

oranı yaklaşık olarak 3-4:1 olarak bildirilmektedir (75). Bununla birlikte, DEHB'li çocuk 

popülasyonlarının aksine, cinsiyet oranı yetişkinlerde dengelenme eğilimindedir (75). Yetişkin 

DEHB olgularında erkek:kadın oranı 1,6:1'e yakın olarak bildirilmektedir (76). 
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Bir çok çalışmada, DEHB'nin klinik profilinin ve belirtilerinin yaşla birlikte değiştiği, 

hiperaktivite ve dürtüsellik semptomlarının, dikkat eksikliği semptomlarına göre yaşla birlikte 

daha yüksek oranda azaldığı, dikkat eksikliği semptomlarının erişkin dönemde daha fazla 

oranda devam ettiği gösterilmiştir (77–80). Ayrıca yaş, toplam DEHB semptomlarındaki 

azalma ile de anlamlı şekilde ilişkili bulunmuştur (77). 

Yetişkin DEHB hastalarının yaklaşık %70'inin kombine tip DEHB kriterlerini, yaklaşık 

%25'inin dikkatsiz tip kriterlerini, %5'inden azının ise hiperaktif dürtüsel DEHB tipi kriterlerini 

karşıladığı bildirilmektedir (76). Bir çalışmada erişkin DEHB hastalarının yaklaşık %90’ında 

bulunmasıyla dikkat eksikliği belirtilerini en sık belirtiler olduğu, hastaların %62'sinde birleşik 

alt tip, %31'inde dikkatsiz alt tip ve %7'sinde hiperaktif/dürtüsel alt tip bulunduğu 

belirtilmiştir (80). 

2.1.4. DEHB Tanı Kriterleri 

DSM-5’e göre DEHB tanı kriterleri: (1) 

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

süregiden bir dikkatsizlik ve/ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik örüntüsü:  

 1. Dikkatsizlik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/işle 

ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen, aşağıdaki altı (ya da daha çok) belirti en az altı 

aydır sürmektedir:  

  Not: Belirtiler, yalnızca, karşıt olmanın, karşı gelmenin, düşmancıl tutumun ya da 

verilen görevleri ya da yönergeleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. Yaşı ileri 

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

gerekir. 

   a. Çoğu kez, ayrıntılara özen göstermez ya da okul çalışmalarında (derslerde), işte 

ya da etkinlikler sırasında dikkatsizce yanlışlar yapar (örn. ayrıntıları gözden kaçırır ya da atlar, 

yaptığı iş yanlıştır).  

   b. Çoğu kez, iş yaparken ya da oyun oynarken dikkatini sürdürmekte güçlük çeker 

(örn. ders dinlerken, konuşmalar ya da uzun bir okuma sırasında odaklanmakta güçlük çeker).  

   c. Çoğu kez, doğrudan kendisine doğru konuşulurken, dinlemiyor gibi görünür (örn. 

dikkatini dağıtacak açık bir dış uyaran olmasa bile, aklı başka yerde gibi görünür).  
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   d. Çoğu kez, verilen yönergeleri izlemez ve okulda verilen görevleri, sıradan günlük 

işleri ya da işyeri sorumluluklarını tamamlayamaz (örn. işe başlar ancak hızlı bir biçimde 

odağını yitirir ve dikkati dağılır).  

   e. Çoğu kez, işleri ve etkinlikleri düzenlemekte güçlük çeker (örn. ardışık işleri 

yönetmekte güçlük çeker; kullandığı gereçleri ve kişisel eşyalarını düzenli tutmakta güçlük 

çeker; dağınık ve düzensiz çalışır; zaman yönetimi kötüdür; zaman sınırlamalarına uyamaz).  

   f. Çoğu kez, sürekli bir zihinsel çaba gerektiren işlerden kaçınır, bu tür işleri sevmez 

ya da bu tür işlere girmek istemez (örn. okulda verilen görevler ya da ödevler; yaşı ileri 

gençlerde ve erişkinlerde, rapor hazırlamak, form doldurmak, uzun yazıları gözden geçirmek).  

   g. Çoğu kez, işi ya da etkinlikleri için gerekli nesneleri kaybeder (örn. okul gereçleri, 

kalemler, kitaplar, gündelik araçlar, cüzdanlar, anahtarlar, yazılar, gözlükler, cep telefonları).  

   h. Çoğu kez, dış uyaranlarla dikkati kolaylıkla dağılır (yaşı ileri gençlerde ve 

erişkinlerde, ilgisiz düşünceleri kapsayabilir).  

   i. Çoğu kez, günlük etkinliklerinde unutkandır (örn. sıradan günlük işleri yaparken, 

getir götür işlerini yaparken; yaşı ileri gençlerde ve erişkinlerde, telefonla aramalara geri 

dönmede, faturaları ödemede, randevularına uymakta). 

 2.Aşırı hareketlilik ve dürtüsellik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve 

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

daha çok) belirti en az altı aydır sürmektedir: 

  Not: Belirtiler, yalnızca, karşıt olmanın, karşı gelmenin, düşmancıl tutumun ya da 

verilen görevleri ya da yönergeleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. Yaşı ileri 

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

gerekir. 

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

kıvranır.  

   b. Çoğu kez, oturmasının beklendiği durumlarda oturduğu yerden kalkar (örn. 

sınıfta, ofiste ya da işyerinde ya da yerinde durması gereken diğer durumlarda yerinden 

kalkar).  
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   c. Çoğu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalıkta koşturur durur ya da bir yerlere 

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

olabilir.)  

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

biçimde oyun oynayamaz.  

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

restoranlar, toplantılar gibi yerlerde uzun bir süre sessiz-sakin duramaz ya da böyle 

durmaktan rahatsız olur; başkalarınca, yerinde duramayan ya da izlemekte güçlük çekilen 

kişiler olarak görülürler).  

   f. Çoğu kez aşırı konuşur.  

   g. Çoğu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanıtını yapıştırır (örn. insanların 

cümlelerini tamamlar; konuşma sırasında sırasını bekleyemez).  

   h. Çoğu kez sırasını bekleyemez (örn. kuyrukta beklerken).  

   i. Çoğu kez, başkalarının sözünü keser ya da araya girer (örn. konuşmaların, 

oyunların ya da etkinliklerin arasına girer; sormadan ya da izin almadan başka insanların 

eşyalarını kullanmaya başlayabilir; yaşı ileri gençlerde ve erişkinlerde, başkalarının yaptığının 

arasına girer ya da başkalarının yaptığını birden kendi yapmaya başlar). 

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

olmuştur.  

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

ortamda vardır (örn. ev, okul ya da işyeri; arkadaşları ya da akrabalarıyla; diğer etkinlikler 

sırasında).  

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

işlevselliğin niteliğini düşürdüğüne ilişkin açık kanıtlar vardır. 

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

sırasında ortaya çıkmamaktadır ve başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz (örn. 

duygudurum bozukluğu, kaygı bozukluğu, çözülme bozukluğu, kişilik bozukluğu, madde 

esrikliği ya da yoksunluğu). 

 



 

12 
 

Olup olmadığını belirtiniz:  

 314.01 (F90.2) Bileşik görünüm: Son altı ay içinde, hem A1 (dikkatsizlik), hem de A2 

(aşırı hareketlilik/dürtüsellik) tanı ölçütleri karşılanmıştır.  

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

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

karşılanmamıştır.  

 314.01 (F90.1) Aşırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay 

içinde, A2 (aşırı hareketlilik/dürtüsellik) tanı ölçütü karşılanmış, ancak A1 (dikkatsizlik) tanı 

ölçütü karşılanmamıştır.  

Varsa belirtiniz:  

 Tam olmayan yatışma gösteren: Daha önceden bütün tanı ölçütleri karşılanmış 

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

bugün için de toplumsal, okulla ya da işle ilgili işlevsellikte bozulmaya neden olmaktadır.  

O sıradaki ağırlığını belirtiniz:  

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

ve belirtiler toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği çok az bozmaktan öteye gitmemiştir.  

 Orta derecede: Belirtiler ya da işlevsellikte bozulma “ağır olmayan”la “ağır” arasında 

orta bir yerdedir.  

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

belirti vardır ya da belirtiler toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği ileri derecede bozmuştur (1). 

2.1.5. DEHB’ye Eşlik Eden Psikiyatrik Bozukluklar 

DEHB tanısı olan kişilerin yaklaşık %75'inde ek bir psikiyatrik bozukluk olduğu, 

yaklaşık %60'ında birden çok ek psikiyatrik bozukluk olduğu ve bu durumun prognozu 

olumsuz etkilediği belirtilmektedir (81). 

DEHB, otizm spektrum bozukluğu, iletişim bozuklukları, özgül öğrenme bozuklukları, 

motor bozukluklar, zihinsel yetersizlik ve tik bozuklukları olmak üzere nörogelişimsel 

bozukluklarla yüksek oranda eşzamanlı komorbidite göstermektedir (82). DEHB’nin aynı 

zamanda karşı gelme-karşı gelme bozukluğu ve davranım bozuklukları gibi davranış 
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problemleriyle de yüksek oranda eşzamanlı komorbidite gösterdiği, DEHB ve davranış 

bozukluğu olan çocukların daha fazla nörobilişsel bozukluk gösterdiği ve daha kötü prognoza 

sahip olduğu bildirilmektedir (82). 

DEHB tanılı çocukların en az %50’sinde ek bir psikiyatrik bozukluk olduğu; çocuklarda 

DEHB'ye sıklıkla eşlik eden psikiyatrik bozuklukların karşıt olma karşıt gelme bozukluğu, 

davranım bozukluğu, öğrenme bozuklukları, depresif bozukluk, bipolar bozukluk, anksiyete 

bozuklukları olduğu bildirilmektedir (46,83). 

Nörogelişimsel bozukluklar, kaygı bozuklukları, tik bozuklukları ve karşı gelme-karşı 

gelme bozukluğunun çocuk gelişiminin erken dönemlerinde; depresif bozukluklar ve şiddetli 

davranım bozukluklarının genellikle daha sonra, ilkokul yıllarının sonlarına doğru ve ergenliğe 

geçiş sırasında; madde kullanım bozuklukları ve kişilik bozukluklarının ise ergenlik döneminde 

ortaya çıkan komorbid hastalıklar olduğu belirtilmektedir (81).  

Erişkin DEHB olgularının yaklaşık %65-89’unda eşlik eden en az bir psikiyatrik 

bozukluk olduğu ve erişkin DEHB’de en sık görülen komorbid bozuklukların duygudurum 

bozuklukları, alkol-madde kullanım bozuklukları, anksiyete bozuklukları, kişilik bozuklukları, 

dürtü denetim bozuklukları ve yeme bozuklukları olduğu belirtilmektedir (84,85). Aynı 

zamanda, psikiyatrik bozukluğu bulunan kişilerin önemli bölümünde tanı almamış komorbid 

DEHB olduğu düşünülmektedir (5,86). 

Genel toplumda yapılan çalışmalarda yaşam boyu Major Depresif Bozukluk görülme 

oranı %5-12 aralığında belirtilirken, erişkin DEHB tanılı hastalarda Major Depresif Bozukluk 

sıklığının yaklaşık %16-31 aralığında olduğu belirtilmektedir (87). Erişkin DEHB tanısı olan 320 

hastanın dahil edildiği bir çalışmada erişkin DEHB olgularında Major Depresif Bozukluk eş 

tanısının %25,3 olarak saptandığı belirtilmektedir (88). Major Depresif Bozukluk tanılı 

hastaların, remisyondaki olguların ve sağlıklı kontrollerin değerlendirildiği bir çalışmada, Ilımlı 

depresif belirtileri bulunan olgularda DEHB belirtilerinin oranı %5,7 iken, Major Depresif 

Bozukluk tanı kriterlerini karşılayan olgularda bu oran %22,1 olarak saptandığı 

belirtilmektedir (89). Distimik Bozukluk tanısı olan olgularda komorbid DEHB oranının %12,8 

olduğu, DEHB tanılı erişkinlerde ise komorbid Distimik Bozukluk oranının ise %22,6 olduğu 

belirtilmektedir (90). 

Bipolar bozuklukta DEHB oranının çocuk ve ergenlerde %38-98 arasında değiştiği, 

erişkin dönemde bipolar bozuklukta DEHB komorbiditesi oranlarının ise %9-35 aralığında 
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değiştiği bildirilmektedir (87). Bir çalışmada DEHB tanılı erişkin hastaların yaklaşık %20'sinde 

Bipolar Bozukluk tanısının da bulunduğu, Bipolar Bozukluk tanısı olan hastaların %10-20'sinde 

ise DEHB tanısının da bulunduğu belirtilmektedir (91). 

DEHB hastalarında Anksiyete Bozuklukları komorbiditesi sıklığının yaklaşık %40-60 

gibi yüksek oranlarda olduğu yakın zamanlı çalışmalarda belirtilmektedir (92). Dünya Sağlık 

Örgütü’nün 10 ülkede yapmış olduğu bir tarama çalışmasında erişkin DEHB hastalarının 

%38,1’inde Anksiyete Bozukluklarının eşlik ettiği bildirilmektedir (66). DEHB hastalarında 

yaklaşık %3-35 oranında Tourette Sendromu ve tik bozukluğu, Tourette Sendromunda ise 

%31-86 oranında DEHB tespit edildiği belirtilmektedir (92). 

DEHB’nin sigara kullanımı ve Alkol-Madde Kullanım Bozuklukları (AMKB) için bir risk 

etkeni olduğu,  DEHB tanılı erişkinlerde madde kullanımının (sigara kullanımı da dahil) daha 

erken yaşta başladığı ve DEHB tanılı erişkinlerin %10-30’unda Alkol-Madde Kullanım 

Bozuklukları bulunduğu belirtilmektedir (84). Bir çalışmada AMKB sebebiyle yatarak tedavi 

görenlerde daha önceden DEHB tanısı bulunanların oranı %3 iken, tedavi sırasında tarama 

testi ile tanı konanların oranının %44 olarak bulunduğu belirtilmektedir (93). Ayrıca eşlik eden 

DEHB olması durumunda AMKB’nin daha şiddetli seyrettiği belirtilmektedir (84). 

2.1.6. Etyopatogenez 

DEHB etiyolojisinde altta yatan mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamış olmakla 

birlikte, etiyolojide genetik, çevresel ve psikososyal faktörlerin rolü olduğu bilinmektedir (6). 

DEHB üzerine yapılan ikiz çalışmalarının meta-analizlerinden elde edilen bilgilerde, %70 ile 

%80 arasında bildirilen kalıtsallık tahminleri bildirilmektedir (7,8). Ayrıca bir çok çevresel risk 

faktörünün ve potansiyel gen-çevre etkileşimlerinin de bozukluk riskini artırdığı bilinmekte 

olup, DEHB ile ilişkili varyansın %10 ila %40'ının çevresel faktörlerden sorumlu olduğu tahmin 

edilmektedir (9,10). DEHB, her biri hastalığa karşı savunmasızlığı artırmada etkisi bulunan 

birçok genetik ve çevresel risk faktörünün birleşmesinden kaynaklanan çok faktörlü bir 

nörobiyolojik bozukluk olarak ifade edilmektedir (94). 

Çalışmalar, DEHB etyopatogenezinde dopaminerjik, serotonerjik ve glutamaterjik 

nörotransmitter yolaklarının, ayrıca sinaptik vezikül füzyonu, nörit büyümesi ve hücre 

yapışma mekanizmalarının rolünü ortaya koymaktadır (75,95–97). 
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2.1.6.1. Genetik Faktörler 

DEHB'deki genetik risk faktörlerini değerlendirmek için yapılan çalışmaların çoğu, bu 

bozukluğun güçlü bir ailesel doğası bulunduğunu desteklemektedir (9). Çocukluk çağında 

DEHB üzerine yapılan ikiz çalışmalarının meta-analizlerinden elde edilen bilgilerde, %70 ile 

%80 arasında kalıtsallık tahminleri bildirilmektedir (7,8).  Amerika Birleşik Devletleri, 

Avustralya, İskandinavya ve Avrupa Birliği'nden yapılan 20 ikiz çalışmadan %76'lık ortalama 

kalıtsallık tahmini elde edilmiş olup, bu durum DEHB'nin kalıtsal yönü önemli psikiyatrik 

bozukluklardan biri olduğunu göstermektedir (7). Kalıtılabilirlik tahminlerinin yalnızca genetik 

etkileri değil, aynı zamanda gen-çevre etkileşimlerinin etkilerini de içermesi açısından önemli 

olduğu belirtilmektedir (6). DEHB'li kişilerin birinci derece akrabalarında DEHB görülme 

olasılığı, normal toplumdan iki ila sekiz kat daha fazla olduğu bildirilmektedir (6). Evlat edinme 

çalışmalarında da, DEHB’li bireylerin biyolojik akrabaları arasında DEHB görülme oranının 

daha yüksek olduğu belirtilmiştir (98).  

Bağlantı çalışmalarında hastalığa sahip olan bireylerde hastalığın gelişiminden 

sorumlu olabilecek gen lokusu tespit edilmeye çalışılmakta olup, tüm genomun incelendiği 

bağlantı çalışmalarında, 10q26, 16p13, 17q22, 2p24, 5p13, 6q14, 11q25, 17p11 ve 20q13 gibi 

farklı kromozom bölgelerinin DEHB ile bağlantılı olabileceği belirtilmiştir (99). 

Aday gen çalışmalarının metaanalizleri, hastalığın etiyolojisinde katekolaminerjik, 

serotonerjik nörotransmitter sistemlerinin reseptör ve taşıyıcılarını kodlayan genlerin, 

nikotinerjik ve glutamaterjik sistemler ile nöral gelişim ve sinaptogenezi düzenleyen genlerin 

rol oynadığını göstermektedir (81). Üç veya daha fazla vaka kontrol veya aile temelli 

çalışmada, DRD4 (Dopamin Reseptör D4), DRD5 (Dopamin Reseptör D5), DAT (Dopamin 

Transporter), DBH (Dopamin Beta Hidroksilaz), 5-HTT (Serotonin Transporter), HTR1B 

(Serotonin Reseptör 1B) ve SNAP-25 (Sinaptozomlarla İlişkili Protein-25) genlerinin DEHB ile 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki kanıtları gösterdiği belirtilmiştir (7). Ayrıca Nikotinik 

asetilkolin reseptörlerinde gözlenen genetik polimorfizmlerle DEHB ilişkisinin 

değerlendirildiği çalışmalarda CHRNA4 polimorfizmi DEHB ile ilişkili bulunmuştur (99). 

DEHB hastaları ile yapılan kopya sayısı değişikliği çalışmalarında kromozomlarda 

belirgin bir delesyon ya da insersiyon saptanmamasına karşın, A2BP1, APOL4, CHL1, CHN2, 

CNTNAP2, CPLX2, CTNND2, DPP6, GRM5, GRM7, NKAIN2, PARK2, RTN4, SEPP1, SERPINI1 ve 

TACR3 genlerinde bazı nadir kopya sayısı değişiklikleri saptandığı bildirilmektedir (99). 
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Ayrıca Fragil X sendromu, 22q11 mikrodelesyon sendromu, tüberoskleroz ve 

Williams-Beuren sendromu gibi DEHB semptomlarıyla ilişkili olduğu bilinen bir dizi genetik 

sendrom bulunduğu bilinmektedir (81). 

2.1.6.2. Çevresel Faktörler 

DEHB etiyolojisinde çevresel faktörlere bakıldığında, bir çok farklı çalışmada kurşun, 

sigara dumanı, alkol ve poliklorlu bifeniller(PCB’ler) gibi toksik maddelere fetal maruziyet, 

hipoksiye yol açan gebelik ve doğum komplikasyonları, düşük doğum ağırlığı gibi birçok 

çevresel risk faktörünün ve potansiyel gen-çevre etkileşimlerinin de bozukluk riskini artırdığı 

çalışmalarca gösterilmiştir (9). 

Literatürde, intrauterin sigara maruziyeti ile ilgili DEHB riskini değerlendiren birçok 

çalışma mevcuttur. Doğum öncesi sigara maruziyetinin okul öncesi çocuklardaki etkilerini 

değerlendiren bir çalışmada, maruziyetin DEHB ve Karşıt olma karşıt gelme bozukluğu ile 

ilişkili olduğu belirtilmiştir (100). Türkiye’nin de içinde bulunduğu altı farklı Avrupa ülkesinin 

havuzlama verilerinde anne ve babanın sigara içme durumları değerlendirilmiş, annenin 

doğum öncesi sigara kullanımı ile çocuğun DEHB’si arasında ilişki saptandığı bildirilmiştir 

(101). Başka bir çalışmada intrauterin dönemde tütün maruziyetinin dışsallaştırma 

davranışları ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (102). Doğum öncesi sigara maruziyetinin, 8 

yaşındaki çocuklarda DEHB semptomlarıyla ilişkisinin değerlendirildiği bir çalışmada annenin 

sigara kullanımının, cinsiyet, aile yapısı, sosyoekonomik durum, anne yaşı ve annenin alkol 

kullanımı için düzeltme yapıldıktan sonra bile hiperaktivite ile ilişkili olduğu belirtilmiştir 

(103). Populasyona dayalı örneklemlerden elde edilen 5-16 yaş arası 1.452 ikiz çiftinin 

değerlendirildiği bir çalışmada, hamilelikte annenin sigara kullanımının, genetik etkilere ek 

olarak çocuklardaki DEHB semptomlarıyla ilişki gösterdiği belirtilmiştir (104). 

Literatürde intrauterin dönemde annenin sigara kullanımı ile DEHB arasında ilişki 

saptandığını belirten çalışmaların yanı sıra, zayıf bir ilişki olduğunun belirtildiği ve ilişki 

saptanamadığının belirtildiği çalışmalar da mevcuttur (105–107). Aynı şekilde hamile kalma 

esnasında ve hamilelik sürecinde paternal sigara kullanımı ve çocuktaki DEHB ilişkisini 

araştıran çalışmalarında bir kısmında pozitif bir ilişki saptanmışken diğer bölümünde ilişki 

olmadığı belirtilmektedir (108). 

Doğum sonrası pasif sigara dumanına maruz kalan 4-15 yaş arası çocuklarda DEHB 

prevalansının kotininle ölçülen pasif içiciliğin de kullanılarak incelendiği bir çalışmada 
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çocuklarda pasif olarak sigara dumanına maruz kalmanın diğer risk faktörlerinden (hamilelik 

sırasında annenin sigara içmesi ve kurşun maruziyeti gibi risk faktörleri kontrol edildikten 

sonra) bağımsız olarak DEHB ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu belirtilmiştir (109). Ayrıca 

literatürde postnatal sigara maruziyeti ile çocuklarda davranım sorunları arasında ilişki 

bildiren çalışmalar bulunmaktadır (110,111). Yakın zamanlı bir metaanaliz çalışmasında, 

doğum sonrası sigara dumanına maruziyetinin çocuklarda DEHB ile ilişkili olabileceğinin 

saptandığı bildirilmiştir (112). 

Prenatal alkol maruziyetinin entellektüel performans, öğrenme ve hafıza, dil, dikkat, 

tepki süresi ve görsel-uzaysal yetenekler, yürütme işlevi, ince ve kaba motor beceriler ve 

sosyal beceriler gibi bilişsel işlevlerde bozulmalara sebep olduğu bilinmektedir (113). Prenatal 

alkol maruziyetinin dikkat ve dikkati sürdürme sorunlarına yol açtığını bildiren bir çok çalışma 

mevcut olup, prenatal alkol maruziyeti olan olguların 14 yaşında değerlendirildiği bir 

çalışmada dikkat, bilgi işleme hızı ve özellikle aritmetik olmak üzere öğrenme sorunları 

görüldüğü bildirilmiştir (114–116). Bir çok çalışmada prenatal alkol maruziyeti ile DEHB 

arasında anlamlı ilişkiler görüldüğü bildirilmektedir (117–119). Ancak literatürde prenatal 

alkol maruziyeti ile DEHB görülme sıklığı arasında ilişki saptamayan veya ilişki için yeterli kanıt 

olmadığını belirten çalışmalar da bulunmaktadır (120,121). 

Prenatal kokain maruziyetinin değerlendirildiği bir çalışmada, maruziyet ile DEHB ve 

karşıt olma karşıt gelme bozukluğu ile ilişki saptandığı belirtilmiştir (109). Çok merkezli bir 

takip çalışmasında prenatal kokain maruziyeti olan çocukların tüm yaş gruplarında daha fazla 

dışsallaştırma davranış sorunları ve dikkat problemleri sergilediği belirtilmiştir (122,123). 

Prenatal eroin maruziyetinin değerlendirildiği bir çalışmada, maruziyetin DEHB ve 

DEHB ilişkili davranış problemleri ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (124). Eroin bağımlısı 

annelerden doğan genç erişkinlerle yapılan bir çalışmada ise, bu kişilerin çocukluk döneminde 

DEHB tanısı alma oranlarının yüksek olduğu belirtilmiştir (125). 

Literatürde gebelikte ilaç kullanımı ile DEHB ilişkisinin araştırıldığı çalışmalar olup, bir 

olgu-kontrol çalışmasında gebeliğin herhangi bir döneminde antidepresan kullanımının DEHB 

riskini arttırdığı belirtilmektedir (126). Ayrıca bazı çalışmalarda gebelikte asetaminofen 

kullanımının DEHB ve davranım sorunları ile ilişkili olabileceği belirtilmektedir (127,128). 

Toplum tabanlı yapılan iki çalışmada prematüritenin DEHB riskini arttırdığı ve erken 

doğum ve DEHB arasındaki ilişkinin gestasyonel yaş düştükçe kuvvetlendiği belirtilmektedir 
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(129,130). Bir çalışmada ise geç preterm doğum ile DEHB ve öğrenme güçlükleri arasında ilişki 

saptanmadığı belirtilmektedir (131). Bir metaanaliz çalışmasında DEHB'nin, özellikle dikkatsiz 

alt tipinin, düşük doğum ağırlığı ve prematürite ile de ilişkili olduğunun saptandığı 

belirtilmiştir (132). On iki çalışmanın değerlendirildiği başka bir metaanaliz çalışmasında 

prematürite ve düşük doğum ağırlığının DEHB ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (133). Ayrıca 

literatürde sezaryen doğum, preeklampsi, doğum sonrası 5. Dakika APGAR skorunun düşük 

olması, doğum esnasında bebeğin hipoksik ve iskemik kaldığı durumlar ve doğum sonrası ilk 

4 haftada bebeğin yaşadığı enfeksiyonların DEHB riskini arttırdığı belirten çalışmalar 

bulunmaktadır (108). Ancak erken doğum, düşük doğum ağırlığı ve obstetrik komplikasyonlar 

altta yatan fetal sorunları yansıtabileceğinden, bu ilişkilerin nedensel olup olmadığının 

değerlendirilmesi için ek çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (6). 

DEHB ve beslenme ile ilişkili çalışmalarda yağ asitleri, magnezyum, çinko ve demir 

eksikliğinin DEHB’li çocuklarda daha sık olduğu belirlenmiştir (134–137). DEHB’de olası 

etiyolojik faktörler olarak çinko, magnezyum ve çoklu doymamış yağ asitleri gibi beslenme 

eksikliklerine ilişkin araştırmalar olmasına rağmen, bu tür eksikliklerin nedensel bir etkiye 

sahip olduğu sonucuna varmak için yeterince güçlü kanıt olmadığı belirtilmektedir (6). Gıda 

katkı maddeleri ile ilgili yapılan bir çalışmada sodyum benzoat ve gıda boyalarının normal 

gelişim gösteren çocuklarda hareketlilik belirtilerini arttırdığı saptandığı belirtilmiş olup, bir 

metaanaliz çalışmasında ise gıda boyalarından kısıtlı diyetin DEHB semptomlarını azaltmada 

etkili olabileceği bildirilmiştir (138,139). 

Literatürde, doğum öncesi veya sonrası hava kirliliği bileşenlerine maruz kalma ile 

DEHB belirtileri arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (140). Özellikle şehir 

havasında yaygın olarak bulunan, kanserojen ve nörotoksik etkileri olan yakıt yanma yan 

ürünlerinden Polisiklik Aromatik Hidrokarbonlarla ilişkili çalışmalarda prenatal maruziyetin 

zeka gelişim problemleri, dışsallaştırma davranışları ve DEHB ile ilişkili olabileceğinin 

saptandığı belirtilmiştir (141–143). 351 çocuk ile yapılan prospektif bir kohort çalışmasında 

prenatal dönemde polisiklik aromatik hidrokarbon maruziyeti ile çocukluk çağı Dikkat Eksikliği 

Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) ve davranış sorunları arasında anlamlı bir ilişki bulunduğu 

bildirilmiştir (141). 

Kurşun, civa, kadmiyum, mangan gibi doğada bulunan ağır metallerin nörotoksik 

etkilerinden dolayı, bu maddelere maruz kalmanın yürütücü işlevlerde, öğrenme süreçlerinde 

bozulmaya neden olabileceği ve dolayısıyla DEHB’ye yol açabileceği belirtilmektedir (144). 



 

19 
 

Doğum öncesi maruziyetlerin değerlendirildiği bir çalışmada, doğum öncesi kurşun 

maruziyetinin DEHB için risk faktörü olduğu saptandığı belirtilmiştir (145). Doğum sonrası 

maruziyetler açısından, literatürdeki bir çok çalışmada, çocuklarda ölçülen kan kurşun 

düzeyleri ile DEHB arasında anlamlı ilişkiler saptandığı belirtilmektedir (146–150). Ayrıca 8-12 

yaş aralığında DEHB’li olguların ve sağlıklı kontrollerin dahil edildiği bir çalışmada DEHB’li 

grupta, sağlıklı kontrol grubuna göre kan kurşun düzeylerinde anlamlı yükseklik bulunduğu 

ve kan kurşun düzeyleri ile hiperaktivite-dürtüsellik belirti şiddetinin korelasyon gösterdiği 

belirtilmiştir (151). DEHB’li çocukların ve sağlıklı kontrol grubunun kan kurşun, civa ve 

kadmiyum düzeylerinin ölçüldüğü başka bir çalışmada ise yine kan kurşun düzeylerinin DEHB 

tanılı grupta kontrole göre anlamlı düzeyde yüksek saptandığı belirtilmiştir (152). Ayrıca 

literatürde kurşun maruziyetinin, bilişsel sorunlar, IQ'daki düşüşler ve Otizm Spektrum 

Bozuklukları ile ilişkili olabileceğini belirten çalışmalar mevcuttur (153,154). 

Civa, diyette metil cıva olarak yaygın olarak karşılaşılan, güçlü nörogelişimsel toksik 

etkileri olan bir ağır metaldir ve doğum öncesi maruziyetin IQ'yu, dil gelişimini, görsel-uzaysal 

becerileri, kaba motor becerileri, hafıza ve dikkati olumsuz etkilediğini belirten çalışmalar 

mevcuttur (9). Yüksek mangan seviyelerinin dopaminerjik nöronlarda birikerek öğrenme 

güçlüğü, DEHB gibi nöropsikiyatrik bozukluklara sebep olabildiği bildirilmektedir (144). 

Literatürde DEHB’li çocuklarda kandaki Manganez seviyelerinin yüksek saptandığı çalışmalar 

mevcut olup bu çalışmalardan birinde ve metilfenidat tedavisi ile kan mangan seviyelerinde 

azalma saptandığı belirtilmiştir (155,156). Tüm bu çalışmalar, ağır metal maruziyetinin DEHB 

etyolojisinde rolü olabileceğini desteklemekle birlikte DEHB için özgül olup olmadıklarının 

belirlenmesi ve nedenselliğin netleştirilmesi için daha ileri çalışmalar gerekmektedir (144). 

DEHB etyolojisindeki çevresel faktörler açısından araştırmaların devam ettiği bir alan 

Endokrin Bozucu Kimyasal(EDC) maruziyetidir ve çalışmalarda EDC’lere maruziyetin zeka ve 

hafıza sorunları, otizm spektrum bozuklukları, DEHB ve diğer davranış sorunları gibi 

nörogelişimsel bozukluklarla ilişkili olabileceği gösterilmiştir (157). 

2.1.6.3. Psikososyal Faktörler 

Düşük ebeveyn eğitimi, yoksulluk, akran zorbalığı mağduriyeti, olumsuz ebeveyn 

tutumları, kötü muamele ve aile içi geçimsizlikler gibi olumsuz sosyal ve aile ortamları DEHB 

ile ilişkilidir. Ancak yapılan çalışmalarda şimdiye kadar bu durumların DEHB etiyolojisinde 

altta yatan sebepler olabileceği ile ilgili bulgular gösterilmemiştir (158). Boylamsal çalışmalar, 

olumsuz anne-çocuk ve akran ilişkilerinin, çocuğun DEHB belirtilerinin sonucu olarak ortaya 
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çıktığını göstermektedir (159). Ayrıca çok sayıda araştırma, olumsuz anne-çocuk 

etkileşimlerinin erken çocukluk dönemindeki DEHB belirtilerinin nedeni değil bir sonucu 

olabileceğini, ancak olumsuz anne ilişkilerinin DEHB belirtilerini olumsuz etkilediğini 

göstermektedir (81). 

DEHB etiyolojisi ile ilgili psikososyal faktörlerde önemli diğer bir alan, ebeveyn 

yokluğu ve buna bağlı oluşan erken dönem fiziksel ve duygusal ihmalidir (108). Özellikle 

İngiltere ve Romanya’da bebekliklerinin bir kısmını yuvada geçiren çocukların yüksek oranda 

DEHB semptomları ve otistik davranışlar sergilediği, evlat edinilen çocukların büyük bir 

kısmında da bu belirtilerin sıkça görüldüğü gösterilmiş ve bazı çalışmalarda şiddetli erken 

çocukluk yoksunluğunun DEHB semptomlarında nedensel rolü olabileceği gösterilmiştir 

(160–163). 

2.1.6.4. Nörokimyasal Faktörler 

Nörobiyoloji, genetik ve nöropsikoloji alanlarındaki araştırmalar, DEHB için biyolojik 

bir temeli desteklemekte, birçok çalışmada DEHB ile dikkati kontrol ettiği ve inhibisyonu 

düzenlediği düşünülen biyolojik sistemler arasında bir ilişki olduğu gösterilmektedir (164). 

DEHB'nin klinik belirtileri, beyindeki anormal yapısal ve işlevsel değişikliklerle ilişkilidir. 

DEHB'nin patofizyolojisinde kritik rol oynayan dikkat, yürütücü işlev ve ödül fonksiyonlarını 

içeren çok sayıda sinir ağı ve dopaminerjik, adrenerjik, serotonerjik ve kolinerjik yolaklar 

tanımlanmıştır (165).  

DEHB belirtileri ile ilişkili birçok nörotransmitter olmasına karşın, dopamin klinik 

araştırmaların en önemli odak noktası olmuştur (4). DEHB’nin, dopaminerjik etkinlikteki 

değişim ve dopaminerjik yolakların hipofonksiyonel olması sonucu oluştuğu öne 

sürülmektedir (166). DEHB’de özellikle striatal dopaminerjik sistemin hipoaktivitesi sebebiyle 

kortikostriatal devrelerde dopaminerjik ileti yetersizliği oluştuğu, bu yetersizlik sebebiyle 

yürütücü işlevlerde bozulmalar ortaya çıktığı belirtilmektedir (38). 

DEHB’de dopamin ve noradrenalin düzeylerinin düşüklüğü ve bu 

nörotransmitterlerin regülasyonunda bozulma olduğu; dikkatsizlik belirtilerinin bilişsel 

işlevleri kontrol eden önemli beyin bölgelerindeki dopamin ve/veya noradrenalin işlev 

bozukluğuna işaret ettiği belirtilmektedir (38). DEHB tedavisinde kullanılan ilaçların dopamin 

ve/veya noradrenalin üzerinden etki etmesine dayanan nörofarmakolojik veriler, DEHB'nin 

etyolojisinde merkezi dopamin/norepinefrin düzensizliği görüşünü desteklemektedir 
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(38,155,156). DEHB’li kişilerin beyin omurilik sıvısının(BOS) incelendiği çalışmalarda, BOS’da 

dopamin metabolitlerinin düşük seviyelerde olduğu gösterilmiş ve göreceli dopamin 

yetersizliğinin desteklendiği belirtilmiştir (38). 

Noradrenalin, dopaminden sentezlenen ve uyarılma, uyanık kalma, dikkat, 

motivasyon süreçlerinde rolü olan bir nörotransmiterdir ve dopamin sistemi ile noradrenerjik 

sistem birbiriyle ilişki içerisindedir. Noradrenerjik sistemde tonik adrenalin seviyesindeki 

dengesizliğin lokus seruleus nöronlarının normal inhibisyonunu bozarak, dikkatsizlik, 

uykusuzluk ve bazı bilişsel bozukluklara yol açtığı belirtilmektedir (166). Ayrıca dopamini 

noradrenaline çeviren dopamin beta hidroksilaz (DBH) enzimini kodlayan gendeki bazı 

polimorfizmlerin de düşük enzim aktivitesine ve dikkat bozukluklarına neden olduğunu 

bildiren çalışmalar mevcuttur (166). 

DEHB hastalarının çeşitli beyin bölgelerindeki Dopamin reseptör yoğunluğunun 

normalden düşük olduğunu bildiren araştırmalar mevcut olup özellikle Dopamin D4 

reseptörlerini (DRD4), Dopamin D5 reseptörlerini (DRD5) ve Dopamin taşıyıcısını (DAT-1) 

kodlayan genlerin polimorfizmlerinin de dopaminerjik sistemin işlevselliğinde azalmaya 

neden olduğu bildirilmiştir (168,169). DEHB'de noradrenalin için azalmış bir reseptör 

yoğunluğu veya NE sistemi ile ilgili genetik polimorfizmler belirlenmemişken, α2A reseptör 

fonksiyonunun bozulması, dikkat ve dürtü kontrolünün bozulmasına ve hiperaktiviteye yol 

açmaktadır (33). Bununla birlikte, bazı çalışmalar, DEHB'de hiperaktif bir DA ve/veya NE 

sistemine işaret etmektedir (170). DEHB'nin hipoaktif ve hiperaktif katekolamin hipotezleri 

beraber değerlendirildiğinde, Prefrontal korteksin optimal çalışması için uygun bir DA/NE 

seviyesi gerekli olduğu ve bu uygun seviyelerdeki bozulmanın DEHB semptomlarına yol açtığı 

belirtilmektedir (33). 

Hayvan çalışmaları da, dopaminerjik ve adrenerjik sistemlerin DEHB'nin 

patofizyolojisinde yer aldığını düşündürmektedir (168). DEHB’de Prefrontal korteks, striatum 

ve serebellum da dahil olmak üzere beynin dopaminerjik ve noradrenerjik yolaklar ve 

yürütücü işlevle ilişkili belirli bölgelerinin özellikle etkilendiği görülmektedir (164). Hayvan 

çalışmalarında ayrıca, lokus seruleus gibi noradrenerjik nöronlardan oluşan diğer beyin 

bölgelerinin de dikkatte önemli rol oynadığı gösterilmiştir (4). Adrenerjik sistem için, 

dorsolateral prefrontal korteksteki alfa 2-adrenerjik reseptörlerin, DEHB'de öne çıkan bir 

bulgu olan lokomotor aktivitenin inhibe edici kontrolünde yer aldığı belirtilmiştir (171). 

DEHB’nin nörobiyolojisi ile ilgili hayvan çalışmalarından edinilen bilgiler, noradrenerjik ve 
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dopaminerjik sistemlerin yanı sıra serotonerjik sistemlerdeki değişikliklerin etkisini ve 

herhangi bir sistemdeki değişikliklerin, diğer monoaminerjik sistemlerin işlevini ve davranışı 

kontrol eden nöral devreleri değiştirebileceğini işaret etmektedir (172). Hayvan modelleri, 

DEHB’nin gelişimin erken aşamalarında ortaya çıkan ve monoaminerjik sistemlerde 

dengeleyici değişikliklere yol açan nöral işlev bozukluklarından kaynaklandığını 

belirtmektedir (172). 

Sistematik kanıtlar dopaminerjik ve adrenerjik sistemlerin yanı sıra ayrıca 

serotonerjik ve kolinerjik yolların da rolünü desteklemektedir (168). MRI spektroskopisi 

kullanan çalışmaların bir metaanalizinde, kolin içeren bileşikler N-asetil aspartat ve 

glutamat/glutamin oranlarının (kreatine kıyasla) değiştiği gösterilmiştir ve kolin içeren 

bileşiklerin hem DEHB tanılı çocuklarda hem de yetişkinlerde çeşitli beyin bölgelerinde 

değiştiği belirtilmektedir (173). Özetle, mevcut araştırmalarda, tek bir nörotransmiter 

sistemindeki değişikliklerin DEHB nörobiyolojisini tek başına açıklamakta yetersiz olduğu, 

ancak birkaç nörotransmitter sisteminin işlev bozukluğu ve bu sistemler arasındaki 

etkileşimin bir sonucu olarak DEHB’nin ortaya çıkabileceği belirtilmektedir (168). 

2.1.6.5. Nöroanatomik Faktörler ve Nöral Ağlar 

DEHB semptomlarının yaygınlığında ve ortaya çıkma sıklığında büyük farklılıklar 

olduğu için, DEHB ile ilişkili nörolojik ağlar oldukça heterojendir (83). Çalışmalar arasında 

tutarsızlıklar olmasına rağmen, nörobiyolojik çalışmalar, nörogörüntüleme çalışmaları ve 

nöropsikolojik çalışmalar sonucunda, frontal lob işlevlerindeki ve  frontal lob ile belirli 

subkortikal bölgeler arasındaki bağlantılardaki bozuklukların, DEHB’nin temelini oluşturduğu 

belirtilmektedir (83).  

DEHB’de temel olarak dikkat, motivasyon ve yürütücü işlevlerde bozukluklar 

görülmektedir (166). Dikkatle ilişkili nöral ağlar, prefrontal korteks, parietal korteks, singulat 

girus, amigdala-hipokampus gibi limbik yapılar, bazal gangliyonlar, talamus, retiküler 

formasyon ve serebellumu içine alan şekilde beyinde yaygın yerleşimli olarak bulunmaktadır 

(38). 

Serebellum yürütücü işlevler, motor kontrol ve inhibisyonun düzenlenmesinde; 

singulat korteks motivasyon ve gerekli yanıtları baskılama ve seçmede; parietal ve lateral 

prefrontal korteks dikkatin sürdürümü ve yönlendirilmesinde;  parietal lob ve süperior 

temporal sulkus uyaranın hedeflenmesinde; retiküler aktive edici sistem ve talamik 
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çekirdekler dikkatin tonunun belirlenmesi, dikkatin sürdürülmesi ve engelleyici uyaranların 

filtrelenmesinde; korpus striatum, superior ve temporal korteksler dikkatin odaklanmasında; 

eksternal parietal ve korpus striatal bölgeler motor yürütücü işlevlerde; hipokampüs bellek 

izleri ve kodlamada, dorsolateral prefrontal korteks ise dikkatin odaklanması, kaydırılması ve 

çalışma belleği de dahil planlama ve yürütücü işlevlerde görev almaktadır (4,38). 

DEHB’de anterior singulat, dorsolateral prefrontal korteks, prefrontal kortekse olan 

kortikal projeksiyonlar ve korteksten subkortikal bölgeye olan karşılıklı projeksiyonlar önemli 

olan nöronal ağlardır. Yapılan çalışmalarda, dorsolateral prefrontal korteksin dikkati 

sürdürme ve problem çözme; dorsal anterior singulat korteksin seçici dikkat; prefrontal 

motor korteksin hiperaktivite belirtileri; orbitofrontal korteksin impulsif belirtilerden 

sorumlu olduğu gösterilmiştir (38). 

Prefrontal korteks, striatum, pallidum ve talamus arasında uzanan ve uyarana 

verilecek yanıtın seçilmesi, uygunsuz yanıtın baskılanması ve işlem belleği ile ilişkili olan 

Frontostriatal yolak da DEHB’de önem taşımaktadır (166). Fonksiyonel görüntüleme 

çalışmalarında, DEHB’lilerde frontostriatal yolakta azalmış aktivite tespit edildiği 

belirtilmektedir (174). 

DEHB ile ilişkili nöral ağların belirlenmesi için yapılan çalışmalarda, varsayılan mod ağı 

(Default Mod Network, DMN), dorsal ve ventral dikkat ağları, frontostriatal ve 

mezokortikolimbik devreler (veya dopaminerjik mezolimbik sistem) DEHB ile 

ilişkilendirilmekte ve fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmalarında elde edilen bulguların 

DEHB tanılı çocukların DMN'sinde azalmış bağlantı ve gecikmiş DMN nöromatürasyonunu 

düşündürdüğü belirtilmektedir (175). 

DEHB hastalarında fonksiyonel görüntüleme çalışmalarında fronto-striatal ve fronto-

parietal devrelerde azalmış aktivite saptandığı belirtilmekte, ayrıca anterior singulat, 

dorsolateral prefrontal ve inferior prefrontal kortekslerin yanı sıra bazal ganglionlar, talamus 

ve parietal korteks bölümleri ve serebellar yapılarda hipoaktivite paternleri çalışmalarda 

belirtilmektedir (81,174). DEHB’de beyin görüntüleme çalışmalarında basit bir fronto-striatal 

patolojiden ziyade frontostriatal-serebellar döngüde bir işlev bozukluğu olduğu, özellikle 

prefrontal korteks, dorsal anterior singulat korteks, bazal gangliyonlar, korpus kallozum ve 

serebellum tutulumunun önemli olduğu belirtilmektedir (34).  
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DEHB’lilerde yapılan yapısal görüntüleme çalışmalarında, daha çok gri maddede 

olmak üzere total beyin hacminde %3-5 oranında azalma gözlendiği belirtilmektedir (81). 

DEHB’lilerde total beyin hacmi, lateral prefrontal korteks, striatum, dorsal anterior singulat 

korteks ve serebellum hacminin düşük bulunduğu belirtilmektedir (176). 

Yapısal görüntüleme çalışmalarında saptanan en yaygın bulgular frontal korteks, 

serebellum ve subkortikal yapılarda hacim azalmasıdır (83). Bu azalmanın daha çok sağ 

hemisferde olmakla birlikte her iki hemisferde de olabileceği ve özellikle frontal lobun 

prefrontal alanında belirgin olmakla beraber tüm beyin loblarında etkilenmeye neden olduğu 

ortaya konulmuştur (177). DEHB semptomlarının ciddiyeti ile ilişkili olan daha belirgin hacim 

kaybının, prefrontal alanlarda, bazal ganglionlarda ve serebellumda görüldüğü bildirilmiştir 

(81).  

DEHB’de özellikle prefrontal bölgelerde kortikal matürasyonun geciktiği, ve DEHB 

semptomlarının yetişkinliğe kadar devam etmesinin bu nöroanatomik anormalliklerin devam 

etmesi ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (81). DEHB’li bireylerde frontal bölge başta olmak 

üzere tüm beyinde kortikal kalınlık ve kortikal yüzey alanında azalma tespit edilmiş ve bu 

bireylerin en yüksek kortikal kalınlık ve yüzey alanına ulaşma süresinin yaşıtlarına oranla 

ortalama 2-5 yıl kadar geciktiği ve bu gecikmenin de en belirgin olarak frontal, süperior 

temporal ve paryetal beyin bölgelerinde görüldüğü belirtilmektedir (177). 

2.1.6.6. Nörofizyolojik Veriler 

DEHB'de yapılan nörofizyolojik çalışmalarda teta EEG bandında artmış aktivite sık 

olarak belirtilen bulgulardan olup, bazı çalışmalar ayrıca beta bandında azalmış aktivite 

bildirmektedir (178). Birçok EEG çalışması, DEHB'nin yüksek Teta/Beta oranı (TBR) ile 

karakterize olduğunu bildirmekte, ancak bu teta bandındaki ve teta/beta oranındaki artışın, 

DEHB hasta grubunun yalnızca bir kısmında (yaklaşık %25-%40’ında) saptandığı ve uyarıcı ilaç 

ve nörofeedback tedavisinin sonucunu tahmin etmede prognostik değere sahip olduğu 

belirtilmektedir (179). Yetişkin DEHB'nin çocukluk EEG belirteçlerinin incelendiği bir 

çalışmada, yetişkin DEHB’lilerin çocukluk çağındaki EEG değerlendirmelerinde, artmış mutlak 

ve göreceli teta, azalmış göreceli alfa ve artmış teta/beta oranı ile bozukluğa özgü bir EEG 

profiline sahip oldukları belirtilmiştir (180). 

Olaya ilişkin potansiyellerin(ERP’lerin) incelendiği nörofizyolojik çalışmalarda, DEHB’li 

çocuk ve yetişkinlerde, kortikal uyarılma eşiklerinde bir artışı veya düşüşü yansıtan yavaş 
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elektriksel pozitif veya negatif kaymalarla karakterize edilen olayla ilgili potansiyellerin (ERP) 

özel bir türü olan yavaş kortikal potansiyellerin(SCP) düzenlenmesinin bozulmuş olduğu 

gösterilmiştir (181). DEHB'si olan gençlerde ve yetişkinlerde, dikkat ve engelleyici P300 

bileşenleri ve hazırlayıcı koşullu negatif varyasyon(CNV) bileşeninin en tutarlı şekilde 

etkilendiği bildirilmektedir (182). Çalışmalarda, beklenti ve hazırlık süreçlerini yansıtan 

koşullu ve zorunlu uyaranlar arasında gelişen yavaş bir negatif potansiyel olan koşullu negatif 

varyasyon(CNV) amplitüdlerinin DEHB’li erişkinlerde sağlıklı kontrollere kıyasla azalmış olarak 

saptandığı bildirilmektedir (181). DEHB tanılı yetişkinlerde P300 özelliklerinin 

değerlendirildiği bir metaanalizde, hedef tespiti sırasında önemli ölçüde azalmış bir P300 

amplitüdü saptandığı belirtilmektedir (183). 

2.1.6.7. DEHB ve Disbiyozis 

Son dönemlerde DEHB etyopatogenezinde araştırmaların sürdüğü bir alan da barsak-

kan bariyerinin geçirgenliği ve barsak mikrobiyotasındaki değişikliklerdir. 

Gastrointestinal sisteme, her gün binlerce mikroorganizma ve besin maddesi temas 

etmektedir. Besinlerin lümenden kana seçici geçirgen olarak alınması ve besin emiliminin 

düzenlenmesi görevinin yanında barsak, bariyer fonksiyonu ile homeostazisin 

düzenlenmesinde önemli role sahiptir (184,185). Bariyer fonksiyonunda; zararlı 

mikroorganizmalar, lüminal antijenler ve proinflamatuar ajanlar gibi zararlı içeriklerin barsak 

duvarından penetrasyonunun önlenmesi, patojenler ve kommensal mikroorganizmalar 

arasında ayrım yapılması, bağışıklık toleransının ve patojenlere karşı bağışıklık tepkisinin 

organize edilmesi gibi işlevler yer almaktadır (184–186). Barsak bariyeri, lümenden içe doğru; 

barsak mikrobiyotasından, mukus tabakasından, sıkı bağlantılarla bağlanan epitel 

hücrelerinden ve barsak ilişkili lenfoid dokudan (GALT, gut associated lymphoid tissue) 

oluşmaktadır (186). Mikrobiyotadaki değişiklikler, mukus bileşimi, epitel hücre ölümü, sıkı 

bağlantı işlevi ve immünolojik düzenlemedeki değişikliklerin tümü, barsak bariyerinin 

bozulmasına ve geçirgenliğinin artmasına sebep olabilir (187). Barsak bariyerinin bozulması, 

barsak geçirgenliğinin artmasına sebep olmakta, bu da zararlı maddelerin ve patojenlerin kan 

dolaşımına taşınmasını kolaylaştırmaktadır (184). Barsak bariyerinin bozulması ve geçirgenlik 

artışı, inflamatuar barsak hastalıkları, irritabl barsak sendromu, çölyak hastalığı, çölyak dışı 

gluten duyarlılığı gibi birçok intestinal hastalıkla, ayrıca tip 1 diyabet, obezite, allerjik 

hastalıklar, otoimmün hastalıklar ve Otizm Spektrum Bozukluğu gibi birçok bozuklukla 

ilişkilendirilmiştir (184–186).  
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Barsak mikrobiyotasının, birden fazla konak işlevinden sorumlu ve sağlık için gerekli 

olan 100 trilyondan fazla mikroorganizmadan (bakteriler, arkealar, mayalar, tek hücreli 

ökaryotlar, parazitler ve virüsler) oluştuğu ve bu mikroorganizmaların sindirim, büyüme ve 

homeostazın sürdürülmesi dahil olmak üzere bir dizi temel fizyolojik sürecin gelişimi ve 

işleyişinde yer aldığı bilinmektedir (188). Barsak mikrobiyotasının barsak bariyeri 

geçirgenliğinde ve bariyer homeostazisini düzenlemede önemli rol oynadığı bilinmektedir 

(187). Gastrointestinal mikrobiyota değişikliklerinin, obezite, kronik inflamatuar hastalıklar, 

tip 2 diyabet gibi birçok hastalıkta rol oynayabileceği belirtilmekle birlikte, son zamanlarda 

artan araştırmalarda, barsak mikrobiyotasının barsak-beyin ekseni üzerindeki etkisi, bunun 

santral sinir sistemi sinyal sistemleri ve metabolitler, nörotransmitterlerin üretimi ve kontrolü 

ile nöropsikiyatrik bozukluklardaki potansiyel rolü vurgulanmaktadır (188). Barsak-beyin 

ekseni içerisinde otonom sinir sistemi, vagus siniri, enterik sinir sistemi, hipotalamus-hipofiz 

ekseni, nörotransmitterler, hormonlar, metabolitler ve barsak mikrobiyotası yer almaktadır 

(189). Mikrobiyota ve santral sinir sistemi arasındaki çift yönlü etkileşim; otonomik, 

nöroendokrin, enterik, immün sistemler yoluyla gerçekleşmektedir (188). Giderek artan 

kanıtların, barsak mikrobiyotasının; metabolizmayı, inflamasyonu, hipotalamus-hipofiz-

adrenal ekseni ve nörotransmisyonu etkileyerek barsak-beyin iletişim ekseninde önemli bir 

rol oynadığını gösterdiği belirtilmektedir (190).  

Barsak beyin ekseninin temel değiştiricilerinden biri olan barsak mikrobiyotası, diyet, 

antibiyotik kullanımı, yaşam tarzı ve konakçı genetiğinden etkilenmektedir (191). Barsak 

mikrobiyotası mikrobiyal bileşimindeki bozulmalar, disbiyozis olarak adlandırılmakta; 

disbiyozis, konakçıyı sistemik hastalıklara yatkın hale getiren mukozal bariyer disfonksiyonu 

ve inflamatuar tepkilerle ilişkilendirilmektedir (192). Barsak disbiyozisi, mikrobiyota 

tarafından üretilen, mukus ve epitel katmanlarına nüfuz edebilen, dolayısıyla nöronal işlevi 

ve gelişimi etkileyen ve kan-beyin bariyerinin (BBB) bozulmasına neden olan moleküllerin 

(metabolitler, nörotransmiterler ve yağ asitleri) sayısını belirlemektedir (193). Disbiyozisin, 

nörogelişimi etkileyerek nöropsikolojik hastalıklara yol açabileceği, ayrıca inflamatuar barsak 

hastalıkları, irritabl barsak sendromu, diyabet, obezite, alerjik hastalıklar, kardiyovasküler 

hastalıklar, Parkinson Hastalığı, Multipl Skleroz, Alzheimer Hastalığı, depresyon ve Otizm 

Spektrum Bozukluğunun etiyolojisinde rol oynayabileceği düşünülmektedir (191,194).  

Literatürde, son yıllarda artan şekilde, çocuk, ergen ve erişkinlerin dahil edildiği 

birçok çalışmada, barsak mikrobiyota bileşimindeki değişikliklerin (disbiyozis) ve barsak 
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geçirgenlik artışının DEHB etyolojisinde ve patofizyolojisinde rol oynayan mekanizmalar 

olabileceği belirtilmektedir (189,190,195–202). Yakın zamanda yayınlanmış bir derleme 

çalışmasında, Parkinson Hastalığı, Alzheimer Hastalığı, Şizofreni, Bipolar Affektif Bozukluk, 

Major Depresif Bozukluk, Otizm Spektrum Bozukluğu ve Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğu’nda yapılan çalışmalarda, yedi hastalığın da barsak geçirgenlik artışı, 

nöroinflamasyon ve glial aktivite artışı ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (200).  

Ayrıca literatürde Endokrin Bozucu Kimyasalların, mikrobiyota tarafından metabolize 

edilebildiği ve bu kimyasalların bağırsak mikrobiyotasının bileşimini ve metabolik aktivitesini 

de etkileyip disbiyozise yol açabildiği, aynı zamanda mikrobiyotanın da bu süreçle ilgili 

konakçı genlerin ekspresyonunu düzenleyebildiğine dair artan kanıtlar bulunduğu 

belirtilmektedir (203). EDC maruziyetinin, mikrobiyomu bozduğu ve EDC’lerin 

biyotransformasyonunda önemli rol oynayan mikrobiyomla ilişkili genler, enzimler ve 

metabolitlerin üretimi ile ilgili yolakların indüklenmesine neden olabilen disbiyosize neden 

olabildiği belirtilmektedir (204). Endokrin Bozucu Kimyasallar, hem konakçıyı hem de barsak 

mikrobiyotasını etkileyip mikrobiyota-barsak-beyin aksı yoluyla, santral sinir sistemi 

işleyişindeki değişiklikler de dahil olmak üzere sistemik etkilere sahip olabilir (205). 

Literatürde birçok hayvan çalışmasında, Bisfenol A maruziyetinin, disbiyozise yol açtığı ve 

çeşitli sistemik etkileri olduğu bildirilmiştir (203–213). Ni ve arkadaşlarının fareler üzerinde 

yaptığı bir çalışmada, Bisfenol A maruziyetinin, barsak bariyer disfonksiyonuna neden olduğu; 

mikrobiyota değişikliklerine (disbiyozise) neden olduğu; nöroinflamasyonu arttırdığı; kan-

beyin bariyeri işlevine zarar verdiği; serum, hipokampüs ve kolonda 5-HT ve metabolitlerinin 

seviyelerini azalttığı; erkek farelerde bilişsel bozulmaya neden olduğu belirtilmiş, BPA 

etkilerindeki cinsiyet farklılıklarının, mikrobiyota-barsak-beyin ekseni ve östrojen reseptörleri 

tarafından düzenlenmiş olabileceği ifade edilmiştir (208). 

2.1.7. DEHB ve Bilişsel İşlevler 

Bilişsel işlevler, kişinin beyindeki iç ve dış dünya temsillerine dayalı olarak 

davranışlarını aktif olarak yönlendirme yeteneğidir (214). Biliş, beyindeki temsillerin düşünce 

veya davranış üretmek için kullanılma şekli olarak tanımlanabilir (215). Biliş; algı, dikkat, 

çalışma belleği, epizodik ve semantik bellek, çağrışımsal öğrenme, dil işlevleri ve karar verme, 

planlama ve davranışın düzenlenmesi için bu işlevleri koordine eden yürütücü kontrol 

süreçlerini içermektedir (215). Biliş ayrıca motivasyonel ve duygusal süreçlerle etkileşime 

girmekte ve sosyal işlevleri içerebilmektedir (215). 
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DEHB'yi tanımlayan bir bilişsel profil bulunmamakla birlikte, pek çok nöropsikolojik 

alanda eksiklikler tanımlanmıştır (82). Çalışmalar, DEHB’de bilişsel işlevler açısından, bellek, 

zamanlama, uyarılma ve davranışsal aktivasyonun düzenlenmesi, tepki süresi gibi alanlarda 

ve inhibitör kontrol, çalışma belleği, planlama gibi yürütücü işlev alanlarında çeşitli 

bozukluklar olduğunu göstermektedir (81,82). Ayrıca DEHB’de motivasyon süreçleri ve 

öğrenme mekanizmalarının da etkilendiği bilinmektedir (81). 

Yakın zamanda yayınlanmış 5574 erişkin DEHB olgusunu içeren 93 çalışmanın dahil 

edildiği bir gözden geçirme çalışmasında, erişkin DEHB’de etkilenen temel bilişsel işlevler; 

dikkat ve işlem hızı (özellikle bölünmüş dikkat ve sürekli dikkat); yürütücü işlevler (özellikle 

çalışma belleği ve inhibisyon); öğrenme ve bellek (özellikle sözel bellek); dil (özellikle okuma 

işlevlerinde); sosyal biliş ve aritmetik beceriler olmak üzere altı alanda tanımlandığı 

belirtilmektedir (216). Bununla birlikte, DEHB’de gözlenen yürütücü işlev bozukluğu 

alanlarının, kişiden kişiye fark gösterdiği, bazı hastalarda yaygın bir bozulma gözlenirken, 

bazılarında belirli alanlarda bozulmalar saptandığı ve DEHB'li kişilerin yalnızca yaklaşık 

yarısında belirgin nöropsikolojik bozukluk saptandığı belirtilmektedir (81,175).  

2.1.7.1. Bellek 

Çalışmalarda DEHB'si olan yetişkinlerin kontrollere göre bellek performansında 

eksiklikler saptanmakta, bu eksikliklerin doğrudan bellek süreçlerine bağlı olabileceği ya da 

dikkat ve ketleme gibi ilgili bilişsel süreçlerle de ilişkilendirilebileceği belirtilmektedir (217).  

Erişkin DEHB hastalarında görsel bellek problemlerinden ziyade sözel bellek ile ilgili 

eksiklikler, işitsel-sözel öğrenme ve bellek bozuklukları sık olarak bildirilmektedir (218,219). 

Erişkin DEHB’de kelime listesi öğrenme görevlerinde zorluklar yaşandığı ve bunun öğrenme 

sırasında listenin zihinde semantik olarak organize edilmesindeki yetersizlikten kaynaklandığı 

ileri sürülmekte olup, erişkin DEHB’de bellek bozukluklarının depolama ve/veya pekiştirme 

sorunlarından ziyade, kodlama ve geri çağırmadaki sorunlarla ilişkili olduğu belirtilmektedir 

(219). Erişkin DEHB hastalarında uzun süreli bellek ile ilgili 19 çalışmanın dahil edildiği bir 

metaanaliz çalışmasında, hastalarda sözel uzun süreli bellek sorunları saptadığı ve erişkin 

DEHB’deki bellek sorunlarının kodlama ile ilişkili olduğu ve öğrenme eksikliklerini yansıttığı 

belirtilmektedir (220).  
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2.1.7.2. Dikkat 

Erişkin DEHB hastalarında dikkat ile ilgili çalışmalarda, seçici dikkat, bölünmüş dikkat 

ve sürekli dikkat gibi tüm dikkat alanlarında bozukluklar saptandığı belirtilmektedir (216). 

Ayrıca dikkat işlevleri ile ilgili olarak uyanıklık, seçici dikkat, distraktibilite, bölünmüş dikkat ve 

esneklik/değiştirme eksiklikleri gözlendiği bilinmektedir (221). DEHB’de görsel-uzaysal dikkat 

bileşenlerinin işlevlerinde yetersizlikler ve güçlükler gözlenmektedir (84). Dikkatin mekansal 

dağılımındaki kaydırılmasını ve görsel taramayı değerlendiren İşaretleme testleri 

performanslarının DEHB’de düşük bulunduğu bildirilmektedir (84,222). 

Erişkin DEHB hastalarının nöropsikolojik test performanslarını içeren çalışmaların 

değerlendirildiği bir metaanaliz çalışmasında, erişkin DEHB’lilerde basit uyanıklık 

görevlerindeki bozulmanın karmaşık dikkat görevlerindeki bozulmadan daha az olduğu ve 

yetişkinlerdeki en fazla etkilenmenin, odaklanmış dikkat, sürekli dikkat, çalışma belleği ve 

sözel bellek alanlarında olduğu belirtilmektedir (218). 

2.1.7.3. Yürütücü İşlevler 

Yürütücü işlevler genel anlamda, akıl yürütme, planlama, problem çözme ve kişinin 

hayatını yönetmeye yardımcı olan düşünme becerileridir (223). Tepki ketleme, planlama, 

organizasyon, soyutlama, çalışma belleği, dikkati bir yönden başka bir yöne çevirebilme, sözel 

akıcılık, duyguların düzenlenmesi, daha önceden kazanılmış bilgi ve becerilerin uygun 

ortamda amaca yönelik kullanılabilmesi yetilerini kapsamaktadır (224). 

Welsh ve Pennington yürütücü işlevleri "gelecekteki bir hedefe ulaşmak için uygun 

bir problem çözme setini sürdürme yeteneği" olarak tanımlamışlardır (225). Daha sonra 

Pennington ve Ozonoff yürütücü işlevlerin; akıcılık (bir problem için farklı çözümler üretme 

yeteneği), planlama (bir problemin çözümüne ulaşmak için gerekli adımları planlama 

yeteneği), çalışma belleği (çalışırken bilgileri bellekte tutma yeteneği), ketleme (kişinin 

eylemlerini engelleme veya alıkoyma yeteneği), set değiştirme (gerektiğinde başka bir eylem 

veya problem çözme setine geçebilme) olmak üzere beş alanını tanımlamış ve DEHB'nin 

davranışsal ketlemedeki eksikliklerle ilişkili olduğunu belirtmişlerdir (226,227). Barkley de 

DEHB’deki temel sorunun ketlemedeki eksiklik olduğu ve bunun çalışma belleği, öz-

düzenleme ve motor kontrol gibi diğer birçok yürütücü işlevde zorluklara neden olduğunu 

belirtmiştir (227,228).  
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Yürütücü işlevleri ölçen nöropsikolojik testlerin kullanıldığı bir çok çalışmada DEHB’de 

çeşitli yürütücü işlev bozuklukları tanımlandığı bildirilmektedir (227).  Yürütücü işlevlerdeki 

bozuklukların DEHB semptomları ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu ve bu bozuklukların DEHB 

semptomları açısından öngörücü olduğu, özellikle ketleme, çalışma belleği ve planlama gibi 

yürütücü işlevlerdeki eksikliklerin DEHB semptomlarını belirlemede etkili olduğu 

belirtilmektedir (229). Örneğin, tepki ketlemedeki başarısızlığın, kişinin sözünü kesmesine, 

cevapları ağzından kaçırmasına ve kolayca dikkatinin dağılmasına; planlama ile ilgili 

zorlukların, görevleri tamamlamayı, talimatları takip etmeyi ve etkinlikleri organize etmeyi 

zorlaştırdığına; çalışma belleğindeki eksikliklerin, kolayca unutkanlığa ve dikkatsizce hatalar 

yapmaya neden olabileceği bildirilmektedir (229). Bununla birlikte, DEHB hastalarında 

nöropsikolojik profillerin heterojenliği ve bilişsel özelliklerin doğrudan davranışsal belirtilerle 

bağlantılı olmadığı da çalışmalarca belirtilmektedir (75). 

Literatürde yürütücü işlevler açısından özellikle çalışma belleği, planlama ve set 

değiştirme alanlarında DEHB’li erişkinlerin sıklıkla eksiklikleri olduğu bildirilmektedir (230). 

DEHB’de yürütücü işlevlerin değerlendirildiği 83 çalışmanın metaanalizinden elde 

edilen bilgilerde tepki ketleme, planlama, uyanıklık ve çalışma belleği alanlarındaki 

bozuklukların DEHB’nin nöropsikolojik profilinde önemli rol oynadığı belirtilmektedir (231). 

Erişkin DEHB’de yürütücü işlevlerin değerlendirildiği 13 çalışmanın metanalizinden 

elde edilen bulgularda, erişkin DEHB’lilerde normal kontrollere kıyasla sözel akıcılık, ketleme 

ve set değiştirme alanlarında eksiklikler saptandığı belirtilmektedir (227). 

Yürütücü işlevlerdeki bozukluklar DEHB’li erişkinlerin bilişlerinde merkezi bir rol 

oynayabilmekle birlikte, yürütücü işlevlerin tüm yönlerinde eşit derece etkilenme 

gözlenmediği ve tüm hastaların yürütücü işlev bozuklukları göstermediği de bilinmektedir 

(230). Ayrıca yürütücü işlevlerde saptanan bozuklukların DEHB'ye özgü olmadığı ve başka 

psikiyatrik bozukluklarda da benzer bulgular saptanabileceği belirtilmektedir (175). 

2.1.8. DEHB ve Nöropsikolojik Testler 

Erişkin DEHB hastalarının bilişsel işlevlerini değerlendirmede en sık kullanılan 

nöropsikolojik testler; Sürekli Performans Testi (CPT), Stroop Testi, İşaretleme Testi, İz Sürme 

Testi, Kontrollü Sözcük Çağrışım Testidir (232).  
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Literatürdeki çalışmalarda yürütücü işlevlerin değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılan 

testler arasında, Sürekli Performans Testi, Stroop Testi, Wisconsin Kart Eşleme Testi, Geri Sayı 

Menzili Testi, Hanoi/Londra Kulesi Testi, Walk-Don’t Walk Testi ve İz Sürme Testleri 

sayılabilmektedir (224). Ayrıca CANTAB (Cambridge Otomatik Nöropsikolojik Test Bataryası), 

CNTB (Bilgisayar Destekli Nöropsikolojik Test Bataryası), ANAM (Otomatik Nöropsikolojik 

Değerlendirme Ölçeği), Mindstreams, MicroCog ve CNSVS (Central Nervous System Vital 

Signs) bu alanda kullanılan bilgisayar tabanlı test bataryalarıdır (224).  

Yürütücü işlevlerin değerlendirilmesinde önemli bir test olan Wisconsin Kart Eşleme 

Testi (WKET), özellikle bilişsel esneklik, set değiştirme (kurulumu değiştirebilme), 

kavramsallaştırma ve verilen sözel geri bildirimlerle problem çözebilme becerilerini 

değerlendirmektedir (233). 

Dikkat alanı ile ilişkili en çok kullanılan testler Conners Sürekli Performans Testi, Klasik 

Sürekli Performans Testi, Stroop Testi ve Harf İptal Testidir (84). Bu testlerden erişkinlerde en 

çok ayırt etme gücü olanlar Conners Sürekli Performans Testi ve Klasik Sürekli Performans 

Testi olarak belirtilmektedir (84).  

Tepki ketlemenin ölçülmesi için ise Conners Sürekli Performans testi, Klasik Sürekli 

Performans Testi, Stop-Sinyal Testi ve Stroop Testi kullanılan testler arasında bulunmaktadır 

(84). Literatürde tepki ketleme açısından ayırt etme gücünün en fazla Stop-Sinyal testi ile 

olduğu belirtilmektedir (217).  Sürekli Performans testlerinin ve Stop-Sinyal testinin öncelikli 

tepkinin ketlenmesini ölçmede önemliyken, Stroop testinin ketleme yeteneğini 

değerlendirmede, özellikle interferansın kontrolünü (bozucu etkiye karşı koyabilme) ölçmede 

kullanıldığı belirtilmektedir (84). 

Literatürde Stroop testinin bozucu etkiye karşı koyabilmeyi (interferans kontrolü) 

ölçmek için yaygın olarak kullanıldığı, bununla birlikte dikkat, işlem hızı, bilişsel esneklik ve 

çalışma belleği gibi bilişsel işlevleri ölçmek için de kullanıldığı belirtilmektedir (234). 

Çalışmalarda erişkin DEHB hastalarının Stroop testinde kontrollere göre daha kötü 

performans gösterdiklerinin saptandığı bildirilmektedir (233). 

DEHB’de çalışma belleğinin değerlendirilmesi amacıyla Wechsler Adult İntelligence 

Test- Revised formunun özellikle Sayı Dizisi alt testi, Kaliforniya Sözel Öğrenme testi ve Rey-

Osterrieth Kompleks Figür Testi kullanılmakta, işlem hızı ve motor hızın değerlendirilmesinde 



 

32 
 

Conners Sürekli Performans testi, Klasik Sürekli Performans testi, İz Sürme testi ve Stroop 

testi ile yapılan çalışmalar bulunmaktadır (84). 

2.1.9. Tedavi ve Sonuç 

DEHB tedavisinde, genel anlamda “herkese uyan tek bir çözüm” bulunmaması 

sebebiyle, bireysel olarak uyarlanmış tedavi bileşenlerinin bir kombinasyonu yani multimodal 

tedavi önerilmektedir (81,82). Erişkin DEHB tedavisi; psikoeğitim, farmakoterapi ve 

psikososyal müdahaleler olmak üzere üç temele dayanmaktadır (235). Ayrıca erişkin 

DEHB’lilerde yüksek oranda çeşitli psikiyatrik komorbiditeler bulunması nedeniyle, erişkin 

DEHB tedavisinde komorbid durumların tedavisinin planlanması da önem taşımaktadır 

(84,235,236). 

Erişkin DEHB tedavisinin planlanmasında ilk seçeneğin farmakoterapi olması gerektiği 

yönünde görüş birliği bulunmaktadır (84,237). DEHB farmakoterapisinde kullanılan ajanlar 

arasında psikostimülanlar (metilfenidat ve amfetamin türevleri), atomoksetin, alfa2 

agonistler (guanfasin ve klonidin), bupropion ve bazı trisiklik antidepresanlar (desipramin ve 

nortriptilin) bulunmaktadır (237). Metilfenidat ve amfetaminler gibi psikostimülanlar ve 

atomoksetin erişkin DEHB farmakoterapisinde birinci sıra tedavi seçenekleri arasında 

belirtilmektedir (84). Güncel NICE (National Institute for Health and Care Excellence) 

klavuzunda yetişkinler için birinci basamak tedavi olarak metilfenidat veya lisdeksamfetamin 

önerilmekte; lisdeksamfetamine yanıt alınan ancak uzun etki profilini tolere 

edemeyenlerde deksamfetamine geçiş önerilmekte; lisdeksamfetamine veya metilfenidata 

yanıt alınamayan ya da bu ilaçları tolere edemeyen hastalarda Atomoksetin kullanımı 

önerilmektedir (238). 

Farmakolojik müdahaleler, DEHB için birinci basamak tedaviler olarak kabul edilse de, 

farmakolojik tedavilerin kullanılamadığı hastalarda, ya da farmakolojik tedavilerle 

kombinasyon halinde kullanımda; üst düzey organizasyon ve planlama, davranış becerileri 

eğitimi ve bilişsel yeniden yapılandırmayı içeren bilişsel-davranışçı terapi erişkin DEHB 

tedavisinde öne çıkmaktadır (237). Optimal tedavinin, psikoeğitim, bilişsel davranışçı terapi 

ve farmakoterapinin dahil olduğu multimodal yaklaşımı içerdiği belirtilmektedir (236). Ayrıca 

Neurofeedback ve Transkranial Manyetik Uyarım teknikleri de erişkin DEHB tedavisinde 

araştırmaların halen devam ettiği alanlar olarak belirtilmektedir (84,239).  
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Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), çocukluk çağında başlayan ve 

erişkinlikte devam edebilen, kişilerin psikolojik, sosyal, eğitim ve mesleki alanlarda 

işlevselliğini bozan nörogelişimsel bir bozukluktur (1). Tedavi edilmemiş DEHB’li yetişkinlerin 

daha düşük akademik başarı gösterdikleri, mesleki sorunlar yaşadıkları, madde kullanım 

bozukluğu, kaza ve suç  işleme riskinde artış bulunduğu belirtilmektedir (236). Erişkin 

DEHB’de tedavi ile bozukluğun temel belirtilerinde ve eş zamanlı sağlık sorunlarında düzelme 

sağlanacağı, psikososyal işlevselliğin ve yaşam kalitesinin artacağı, kaza ve yaralanmaların 

azalacağı, iş gücü kayıplarının azalacağı belirtilmektedir (240). Tüm bu sebeplerle DEHB 

semptomlarının tanınması, etiyolojik faktörlerin belirlenmesi, bilişsel işlevlerdeki 

etkilenmenin ve işlevsellik kayıplarının belirlenmesi, tedavinin planlanması ve takibi büyük 

önem taşımaktadır. 

2.2. Endokrin Bozucu Kimyasal Maddeler 

Endokrin bozucu maddeler (EDC'ler) ile ilgili araştırmalar 20. yüzyılın ortalarından bu 

yana mevcut olsa da, "endokrin bozucular" terminolojisi bilimsel literatürde ilk kez 1993'te 

kullanılmıştır (241). Endokrin bozucular, 1996 yılında ABD Çevre Koruma Ajansı (EPA) 

tarafından, homeostazın, üremenin, gelişimin ve davranışın sürdürülmesinden sorumlu olan 

vücuttaki doğal hormonların sentezine, salgılanmasına, taşınmasına, bağlanmasına, etkisine 

veya ortadan kaldırılmasına müdahale eden eksojen ajanlar olarak resmen tanıtılmıştır (11). 

EDC'ler Dünya Sağlık Örgütü tarafından "endokrin sistemin fonksiyonlarını değiştiren ve 

sonuç olarak sağlıklı bir organizmada, onun soyunda veya alt popülasyonlarında olumsuz 

sağlık etkilerine neden olan ekzojen bir madde veya karışım" olarak tanımlanmaktadır (241). 

Endokrin Bozucu Kimyasal maddeler, Endokrin Derneği tarafından ise “Hormon etkisinin 

herhangi bir yönüne müdahale edebilen eksojen bir kimyasal veya kimyasalların karışımı” 

olarak tanımlanmaktadır (242).  

Endokrin bozucular olarak tanımlanan molekül grubu oldukça heterojendir ve insan, 

hayvan ve bitki kaynaklı (fitoöstrojenler) olabildikleri gibi, sentetik ve endüstriyel kimyasal 

kaynaklı da olabilmektedirler (243,244). Doğal ve sentetik oluşlarına göre endokrin 

bozucuların sınıflamasında, doğal endokrin bozucular; insan ve hayvan gıdalarında bulunan 

genistein ve kumestrol dahil fitoöstrojenleri ve mikoöstrojenleri içeren doğal kimyasalları, 

sentetik endokrin bozucular ise; endüstriyel solventler/lubrikanlar ve bunların yan ürünleri 

(poliklorlu bifeniller, polibromlu bifeniller, dioksinler), plastikleştiriciler (Bisfenol A, ftalatlar), 
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pestisitler (metoksiklor, diklorodifeniltrikloroetan), fungisitler (vinclozolin), farmasötik 

maddeler (dietilstilbestrol, mitotan) ve ağır metalleri içermektedir (244–246). 

Yaklaşık 1000 tane sentetik kimyasal madde "hormon eyleminin herhangi bir yönüne 

müdahale eden eksojen kimyasallar veya kimyasalların karışımları" tanımlamasıyla Endokrin 

Bozucu Kimyasal olarak tanımlanmaktadır (247).  

Bisfenol türevleri (özellikle Bisfenol A), poliklorlu bifeniller, dioksinler, ftalatlar, ağır 

metaller ve pestisitler yaygın kullanılan endokrin bozucu kimyasallara örnek olarak verilebilir 

(13). 

2.2.1. Endokrin Bozucu Kimyasal Maddelere Maruziyet  

Endokrin bozucu kimyasallar, plastik şişeler ve metal gıda kutuları, tıbbi cihazlar, 

deterjanlar, alev geciktiriciler, gıdalar, oyuncaklar, kozmetik ürünleri, ilaçlar ve pestisitler gibi 

günlük hayatta sıkça kullanımı olan birçok materyalde bulunmaktadır. İnsanlar, diyet, termal 

makbuzlar, kişisel bakım ürünleri, antimikrobiyal sabunlar, ev veya tarımsal böcek ilaçları ve 

temizlik ürünlerinden EDC'lere maruz kalmaktadır (247).  

İnsanların EDC'lere maruziyeti, gıdalar, su ve tozların oral olarak alınması, havadaki 

gazların ve partiküllerin solunması ve deri yoluyla gerçekleşmektedir (12).  

Biyoizleme çalışmaları, hemen hemen tüm insanların yağ dokusu, kan, idrar, plasenta 

ve fetal kan gibi biyolojik numunelerinde çeşitli endokrin bozucu kimyasalların 

saptanabildiğini göstermektedir (11). 

2.2.2. Endokrin Bozucu Kimyasal Maddelerin Etki Mekanizmaları  

Endokrin bozucu kimyasal maddeler, hormonların sentezi, salınımı, taşınması, 

metabolizması, bağlanması, atılımı ve işlevlerine etki edebilmekte; ayrıca hormon 

reseptörleriyle de etkileşebilmektedir (13). EDC’ler hormon reseptörlerine bağlanarak 

doğrudan agonist veya antagonist etki gösterebilmekte, indirekt agonist veya antagonist etki 

gösterebilmekte veya allosterik bölgelere bağlanarak çok düşük konsantrasyonlarda 

beklenmedik etkiler oluşturabilmektedir (242).  

Endokrin bozucu kimyasalların başlangıçta östrojen reseptörleri, androjen 

reseptörleri, progesteron reseptörleri, tiroid reseptörleri ve retinoid reseptörleri dahil olmak 

üzere nükleer hormon reseptörleri aracılığıyla etki gösterdiği düşünülmekteydi. Bu alandaki 

çalışmaların genişletilmesiyle, endokrin bozucuların nükleer reseptörler, nükleer olmayan 
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steroid hormon reseptörleri, steroid olmayan reseptörler (serotonin reseptörü, dopamin 

reseptörü, norepinefrin reseptörü gibi nörotransmiter reseptörleri), orphan reseptörler (aril 

hidrokarbon reseptörü gibi) aracılığıyla etkilerinin bulunduğu, ayrıca hormon biyosentezi 

ve/veya metabolizmasında yer alan çeşitli enzimatik yollar gibi endokrin sistemi etkileyen çok 

sayıda mekanizma aracılığıyla etki gösterdiği bilinmektedir (244). 

EDC’lerin hormonları taklit edebildiği, endojen hormon reseptörlerine bağlanarak 

agonist/antagonist gibi davranabildikleri, hormon sentezinin her aşamasına etki edebildikleri,  

hücre içi ve hücreler arası sinyalizasyon yolaklarını etkileyebildikleri, endojen hormonların 

karaciğerdeki biyotransformasyonunu değiştirebildikleri, sitokrom P450 enzimlerinin 

aktivitelerini değiştirebildikleri, reaktif oksijen metabolitlerini arttırarak DNA, protein ve lipit 

hasarına neden olabildikleri, p53 ve p21 ekspresyonlarında değişikliğe yol açarak genotoksik 

etkilere sebep olabildikleri, DNA ve histon metilasyon ve asetilasyon kalıplarının değişmesine 

neden olarak epigenetik etkilere neden olabildikleri belirtilmektedir (13). 

Hormonlar yaşam döngüsü boyunca farklı zamanlarda farklı etkiler ürettikleri için, 

EDC'ye maruz kalmanın zamanlaması ve süresi endokrin sistemler üzerindeki etkilerinin 

önemli unsurları olarak belirtilmektedir (242). Endokrin Bozucu Kimyasal maddelerin doğal 

hormon sistemlerine müdahale ederek yarattığı etkilerin bu maddelere maruziyet ortadan 

kalktıktan uzun zaman sonra bile görülebildiği, endokrin bozuculara maruz kalmanın ömür 

boyu sürecek etkileri olabildiği ve hatta sonraki nesil için sonuçları olabildiği bildirilmektedir 

(12). 

Endokrin Bozucu Kimyasal Maddelerin organizma üzerindeki etkilerini değiştirebilen 

faktörler açısından bakıldığında; maruziyet yaşı, gecikmiş etkiler, karışım etkileri, alışılmamış 

doz-yanıt ilişkisi, epigenetik ve genotoksik etkiler göz önünde bulundurulması gereken 

kavramlar olarak belirtilmektedir (13).  

-Maruziyet yaşı: EDC’lere maruziyet yaşının önemli olduğu, erken yaşta EDC 

maruziyetinin daha kalıcı etkiler bırakabileceği, fetal dönemde ya da bebeklik döneminde 

maruziyet ile yetişkin çağda maruziyetin farklı sonuçlar doğurabileceği belirtilmektedir (13). 

Prenatal, postnatal dönem ve ergenlik döneminin EDC’lere duyarlılığın ana zamansal 

pencereleri olduğu belirtilmektedir (245). 
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-Gecikmiş etkiler: EDC’lerin etkilerinin, maruziyet sonrası ilerleyen yıllarda ortaya 

çıkabildiği, bu durumun da EDC maruziyetleri ile sonraki yıllarda gelişen hastalıklar arasında 

neden sonuç ilişkisini değerlendirmek açısından zorluk yarattığı bildirilmektedir (13,247). 

-Karışım etkileri: Bireylerin ve popülasyonların EDC’lere maruz kalmasının nadiren tek 

bir bileşikten kaynaklanmakta olduğu, sıklıkla diğer çevresel kirleticilerin de bulunmasının 

muhtemel olduğu, farklı EDC’lerin birbirlerinin etkilerini değiştirebildiği, inhibe edebildikleri 

ve sinerjistik etkiler gösterebildikleri belirtilmektedir (13,244). 

-Alışılmamış doz-yanıt ilişkisi: EDC’lere en düşük seviyeler de dahil olmak üzere 

herhangi bir seviyede maruz kalmanın etkili olduğu, özellikle maruziyet kritik pencere olarak 

adlandırılan gelişimsel dönemde  ise düşük maruziyetlerin bile önem taşıdığı, yine bazı 

çalışmalarda düşük dozların yüksek dozlardan daha güçlü etkiler gösterebildiği, ters U veya U 

şekilli doz yanıt eğrilerinin EDC maruziyetlerinde görülebildiği belirtilmektedir (13,244). 

Ayrıca tekrarlanan düşük doz maruziyetlerin de toksisiteye neden olabildiği belirtilmektedir 

(248). 

-Epigenetik ve Genotoksik etkiler: EDC maruziyetinin yalnızca maruz kalan bireyleri 

değil sonraki nesilleri de etkileyebildiği, DNA metilasyonu ve histon asetilasyonu gibi gen 

ekspresyonunu düzenleyen faktörlerin modifikasyonları yoluyla iletilebildikleri 

belirtilmektedir (244). 

 

2.2.3. Endokrin Bozucu Kimyasal Maddelerin İnsan Sağlığına Etkileri 

Endokrin bozucu kimyasalların, kardiyovasküler problemler, diyabet, obezite, üreme 

anormallikleri, tiroid problemleri ve neoplazm birçok kronik hastalıkta rol oynadığı 

bilinmektedir (14). Kriptorşidizm, hipospadias, testiküler kanserler, prostat kanseri, puberte 

prekoks, fertilite problemleri, polikistik over sendromu, endometriozis, uterin fibrinoidler, 

biliş, öğrenme ve hafızadaki eksiklikler, zeka geriliği, otizm, dikkat eksikliği ve hiperaktivite 

bozukluğu gibi nörogelişimsel bozukluklar, serebral palsi gibi birçok hastalığın 

etyopatogenezinde endokrin bozucu kimyasalların rolü olabileceği düşünülmektedir (15). 

Bazı Endokrin Bozucu Kimyasalların obezite ile ilişkileri ortaya konmuş ve 

“obezojenler” olarak adlandırılan bu endokrin bozucu kimyasalların adipogenezi 

destekleyerek kilo alımına neden olabileceği gösterilmiş, ayrıca çeşitli EDC’ler tip 2 DM 
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gelişimi ile de ilişkilendirilmiştir (11,249). Son yıllardaki çalışmalarda EDC’lere maruziyet ile 

endometriozis, subfertilite, adenomiyozis ve erken doğum arasında güçlü bağlantılar da 

bildirilmektedir (250).  

Endokrin bozucuların hücre büyümesini kontrol eden hücresel süreçleri etkilediği, 

EDC’lere maruz kalmanın kanser riski ile ilişkili olduğu ve farklı EDC türlerine maruz kalmanın 

daha yüksek meme kanseri olasılığı ile ilişkili olduğu da belirtilmektedir (251). Endokrin 

bozucu kimyasalların, kalsiyum metabolizmasını bozarak kas-iskelet sistemi patolojilerinin 

gelişmesine katkıda bulunabildikleri de bildirilmektedir (252). 

EDC’lere maruziyetin, zeka geriliği, otizm, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu 

gibi nörogelişimsel bozukluklarla ve biliş, öğrenme ve hafızadaki eksiklikler ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir (15,253). Bir gözden geçirme çalışmasında, otizm spektrum bozukluğu ile 

EDC’lerin ilişkisinin değerlendirildiği dört çalışmada otizm spektrum bozukluğu ile BPA, 

pestisitler ve hava kirleticilerine maruziyetle ilişkiler gösterildiği, DEHB ile EDC maruziyeti 

ilişkisinin değerlendirildiği altı çalışmada DEHB ile PCB’ler, dialkil fosfat, klorpirifos dahil 

olmak üzere çeşitli kimyasallara maruziyetle ilişkiler gösterildiği, beş çalışmada ise BPA, 

ftalatlar ve PBDE’ler ile dışsallaştırma davranışlarının ilişkili olduğunun gösterildiği 

belirtilmektedir (254). 

Endokrin bozucu kimyasallar, günlük hayatın bir çok alanında yaygın kullanımları ve 

bir çok kronik hastalıkla ilişkileri nedeniyle önemli ve maliyetli bir halk sağlığı sorunu olarak 

tanımlanmaktadır (247). Bisfenol A, en yaygın kullanılan endokrin bozucu kimyasallardan biri 

olması açısından önem taşımaktadır. 

2.2.4. Bisfenol A (BPA) 

Bisfenol A (BPA, 2,2-bis(4’-hidroksifenil) propan), 1960’lardan beri polikarbonat 

plastik ve epoksi reçinelerin sentezinde kullanılan, bir aseton molekülü ve iki fenol 

molekülünden üretilen, endüstriyel bir kimyasaldır (12,255,256). BPA, suda çözünebilen, 

stabil ve inaktif bir bileşiktir, ancak ısı maruziyeti ile, pH değişimlerinde ve UV ışığı altında 

ester bağları hidrolize olmaktadır (256). 

Yılda 3 milyon ton BPA üretildiği ve endüstriyel, tarımsal ve tıbbi amaçlarla kullanılan 

plastiklerin üretiminde kullanıldığı tahmin edilmektedir (256). Yiyecek ve içeceklerin 

saklandığı plastik kaplarda ve diğer tüketim mallarında kullanılan polikarbonat plastiklerde, 

plastik oyuncaklarda, plastik poşetlerde, elektronik aletlerde, geri dönüştürülmüş kağıtlarda, 
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plastik tıbbi ürünlerde, sigara filtrelerinde, konserve gıda kutuları, metal içecek kutuları, su 

boruları gibi metal ürünlerin içini kaplamada kullanılan epoksi reçinelerinde, PVC ve bazı 

dental dolgu maddeleri gibi pek çok üründe bulunmaktadır (12,256–258). Son yıllarda bir çok 

ülkede bebek biberonlarında ve çocuk ürünlerinde kullanımı yasaklanmıştır (12,257,259). 

BPA monomerleri, yiyecek ve içeceklerin yanı sıra suda, toprakta ve havada 

çözülebildiğinden, BPA potansiyel olarak bir gıda ve çevre kirleticisi olarak 

değerlendirilmektedir (256). Çevre (su, hava, toprak), insan BPA maruziyetinin kaynaklarıdır 

ancak ana maruziyet yolu gıdalar olarak belirtilmektedir (260). İnsanda BPA maruziyeti oral 

yoldan, inhalasyonla ve dermal yolla gerçekleşmektedir (258).  

Diyet ile alınan BPA’nın, gastrointestinal sistemden emilip karaciğere taşındığı, 

burada ana olarak CYP2C18 ve daha az olarak CYP2C19 ve CYP2C9 enzimleri ile metabolize 

edildiği, karaciğerden ilk geçişte eliminasyona uğradığı ve glukuronik asit ile konjuge olarak 

major metaboliti BPA-glukuronide, sülfat konjugasyonuna uğrayarak  minor metaboliti BPA-

sülfata  dönüştürülüp idrarla atıldığı bilinmektedir (256,261,262). Ortalama altı saatlik bir 

yarılanma ömrünün olduğu ve yaklaşık 42 saatte tamamına yakınının atıldığı, BPA’nın büyük 

kısmının idrarla atıldığı, serbest BPA’nın esas olarak dışkı ile, metabolitlerinin ise idrarla 

atıldığı belirtilmektedir (261,262). 

Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesinin raporunda (EFSA, European Food Safety 

Authority), hayvan çalışmalarından elde edilen bilgilerle, BPA’nın ratlarda gözlemlenen yan 

etki bulunmayan dozu (NOAEL, No-Observed-Adverse-Effect-Level) 5 mg/kg vücut 

ağırlığı/gün olarak belirtilmiş,  buna dayanarak insanlarda tolere edilebilir günlük alım (TDI, 

Tolerable Daily Intake) dozunun ise 0,05 mg/kg vücut ağırlığı/gün (50 mikrogram/kg vücut 

ağırlığı/gün) olduğu belirtilmiştir (263). 

Çevre Koruma Ajansı (The Environmental Protection Agency, EPA) insanların günde 

yaklaşık 1-5 mikrogram BPA’ya maruz kaldığının tahmin edildiğini belirtmektedir (256). ABD 

Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) verilerine göre, gıdalardaki BPA kaynaklı ortalama diyet 

maruziyetinin bebekler için 0,2-0,4 mikrogram/kg vücut ağırlığı/gün ve çocuklar ve yetişkinler 

için 0,1-0,2 mikrogram/kg vücut ağırlığı/gün olduğu belirtilmektedir (264). Bununla birlikte, 

tüketici ürünlerinin BPA sızıntı seviyelerinden mevcut maruz kalma tahminlerinin yapıldığı 

çalışmalarda insan maruziyetinin 1-5 mikrogram/kg vücut ağırlığı/gün (0,325 

mg/gün/yetişkin’e kadar) aralığında değiştiği belirtilmektedir, ancak farmakokinetik 

modelleme verilerinden elde edilen bilgiler, BPA’nın dolaşımda gözlenen seviyelerini 
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açıklamak için 100 mg/gün/yetişkin düzeylerine kadar oral alımların gerekli olacağını 

düşündürmekte, bunun da TDI değerlerinden çok daha yüksek olduğu belirtilmektedir (19). 

Bir çok çalışmada BPA'nın insanlarda serum, idrar, amniyotik sıvı, foliküler sıvı, 

plasenta dokusu ve göbek kordonu kanında ölçülebileceği gösterilmiştir (19). 

BPA hem serumda hem de idrarda ölçülebilmekte, üriner BPA ölçümlerinin daha az 

invaziv olmasına rağmen vücuttan atılan BPA’yı ölçmesi, in vivo maruziyeti ölçmemesi 

sebebiyle serum BPA ölçümlerinin maruziyetin daha iyi bir ölçüsü olarak 

değerlendirilebileceği belirtilmektedir (258). Aynı zamanda diyet yoluyla sürekli maruz kalma 

nedeniyle, idrar BPA’sı son maruziyetin iyi bir ölçüsü olarak kabul edilmektedir. Ancak idrarla 

atılan BPA’nın çoğunluğu konjuge formdadır, BPA’nın asıl endokrin bozucu etkiyi yapan 

biyolojik olarak aktif formu serbest halde bulunan BPA olduğundan, serum serbest BPA 

ölçümlerinin biyolojik aktiviteyi daha doğru şekilde yansıtabileceği belirtilmektedir (258). 

İnsanlarda BPA’nın hızlı metabolizması, atılımı ve yarı ömrünün yaklaşık altı saat 

olması sebebiyle spot idrar veya tek serum numuneleri bireylerde uzun süreli BPA 

maruziyetini tam olarak yansıtamayabileceği, bu numunelerin son dönemdeki maruziyeti 

yansıttığı düşünülebilir. Ancak farklı zamanlarda alınan idrar örnekleriyle yapılan bir 

çalışmada spot numunelerin yetişkinlerde uzun süreli maruziyeti makul bir şekilde tahmin 

ettiği gösterilmiştir (265). Bu nedenle tek numune BPA ölçümlerinin, yetişkinlerde daha uzun 

vadeli maruziyeti yansıtabileceği belirtilmektedir (258). 

BPA’nın özellikle gelişmiş ülkelerde hemen hemen tüm bireylerde vücut sıvı 

örneklerinde saptandığına dair çalışmalardaki tutarlı bulgular, insanların sürekli olarak BPA’ya 

maruz kaldığını göstermektedir (19). BPA’nın hızlı metabolik klirensine ve kısa yarı ömründe 

rağmen, kanda ve idrarda ölçülebilir BPA seviyelerinin saptanmasının, BPA alımının aslında 

önerilenden çok yüksek olabileceğini ve/veya sürekli günlük maruziyetlerin BPA’nın biyolojik 

olarak birikmesine yol açarak, akut tek uygulamaya dayalı BPA metabolizması 

modellemelerinde temsil edilmeyen kararlı durum seviyelerine yol açtığını düşündürdüğü 

belirtilmektedir (266). 

BPA maruziyetinin, infertilite, düşük ve erken doğum, PCOS, endometriozis, meme 

kanseri, erkek cinsel işlev sorunları, düşük sperm kalitesi, erkek genital sistem anomalileri, 

obezite, tip 2 diyabet, kardiyovasküler sistem hastalıkları, tiroid fonksiyon bozuklukları, 

çocuklarda astım ve hırıltılı solunum, çocuklukta davranış problemleri ve DEHB gibi 
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nörogelişimsel bozukluklar gibi birçok bozukluğun gelişiminde etkili olabileceği 

belirtilmektedir (258). BPA maruziyetinin çeşitli hastalıkların etiyolojisindeki rolü ile ilgili 

birçok çalışma halen devam etmektedir. 

2.2.4.1. Bisfenol A’nın Reseptör Düzeyindeki Etkileri 

BPA, laboratuvar çalışmalarında östrojen reseptörlerine bağlandığı ve östrojenik 

etkilere sahip olduğu gösterilmiş bir endokrin bozucu kimyasaldır (258).  Ancak BPA, etki ettiği 

reseptörlere göre hem östrojenik hem de antiöstrojenik etkiler gösterebilmektedir. BPA’nın 

endokrin bozucu etkileri yalnızca östrojenik aktivitenin değiştirilmesinden ibaret olmayıp, 

androjen sistemleri üzerinde, tiroid hormon fonksiyonları üzerinde, merkezi sinir sisteminin 

gelişimi, farklılaşması ve işlevi üzerinde, bağışıklık sistemi üzerindeki etkilerini de 

içermektedir (267). Ayrıca BPA’nın nükleer hormon reseptörlerinin aktivitelerinden bağımsız 

mekanizmalar yoluyla hücre içi sinyal iletim yollarını etkilediği, sitokrom P450 enzim 

sistemleri üzerine etkilerinin bulunduğu ve epigenetik mekanizmalar yoluyla etkileri 

bulunduğu da bilinmektedir (267). 

BPA’nın östrojene duyarlı gen ekspresyonunu düzenleyen östrojenik sinyalleri 

indüklemek için nükleer steroid reseptörleri ER alfa (ERα) ve ER beta (ERβ)’ya bağlanarak bazı 

etkilerini gösterdiği bilinmektedir (267). BPA, klasik nükleer östrojen reseptörlerine (ER'ler) 

bağlanmakta ve hedef dokulara, hücre tiplerine, ER alt tiplerine ve ER-ligand komplekslerinin 

farklı kofaktörlerine bağlı olarak agonist ya da antagonist etkiler gösterebilmektedir (268). 

İlgili dokuya ve ER alt tipine bağlı olarak BPA, ERβ reseptörlerinin bir agonisti ve ERα'nın bir 

agonisti/antagonisti olarak hareket edebilmektedir (269). 

BPA’nın, estradiol ile karşılaştırıldığında ER-α ve ER-β için daha düşük afiniteye sahip 

olduğu bilinmektedir (270). Nükleer östrojen reseptörleri için 17-beta estradiol'e (E2) göre 

BPA’nın daha düşük bir afinitesi olmasına rağmen, nükleer olmayan östrojen reseptörlerinin 

aracılık ettiği etkiler için östrojenik gücünün estradiole eşit olduğu belirtilmektedir (271). 

BPA'nın, plasenta ve memeli cenin beyninde yüksek oranda eksprese edilen ERγ için ERα'ya 

göre 80 kat daha fazla afiniteye sahip olduğunun çeşitli çalışmalarda gösterildiği bildirilmiştir 

(268). BPA’nın ayrıca hızlı östrojenik yanıtlarla ilişkilendirilmiş bir östrojen membran 

reseptörü olan GPR30 (Gproteinine bağlı östrojen reseptörü 30) reseptörüne bağlanabildiği 

ve genomik olmayan östrojenik işlevlerde de etkili olabildiği de belirtilmektedir (268,271). 
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BPA, endojen E2 ile yarışarak östrojenik yanıtı bloke ederek bir antiöstrojen görevi 

görebilmekte, ayrıca doğrudan androjen reseptörlerine bağlanıp antiandrojenik etkiler 

gösterebilmektedir (258,267). BPA’nın ayrıca seks hormonu bağlayıcı globüline (SHBG) 

bağlanabildiği, aromataz enziminin aktivitesini değiştirerek testosteron ve östradiol 

sentezinin azaltabildiği de gösterilmiştir (268,272). 

BPA’nın tiroid hormon reseptörlerine bağlandığı, tiroid fonksiyonu üzerinde hem 

agonist hem de antagonist etkiler gösterebildiği, T3’ün tiroid reseptörlerine bağlanmasını 

engelleyerek tiroid hormon etkilerini bozabildiği de belirtilmektedir (258,273). Ayrıca aril 

hidrokarbon reseptörünün aktivitesini azalttığı in vitro olarak gösterilmiş, in vivo olarak ise 

beyinde aril hidrokarbon reseptörünün mRNA ekspresyonunu arttırdığı gösterilmiştir 

(274,275). BPA’nın glukokortikoidler tarafından düzenlenen yanıtları değiştirebildiği, 

kortikoid agonisti olarak davranabildiği, 11 beta hidroksisteroid dehidrogenaz tip 1 enziminin 

mRNA ekspresyonunu ve enzimatik aktivitesini arttırarak adipogenezi destekleyebildiği, 

Peroxisome Proliferator-Activated Receptor γ (PPARγ) reseptörüne bağlanabildiği, beynin 

seksüel diferansiyasyonunu ve kemirgenlerde davranışı etkilediğinin gösterildiği 

belirtilmektedir (268,276–278).  

BPA’nın endokrin bozucu etkileri, çeşitli hücre sinyal yolları aracılığıyla karsinojenezi, 

üreme toksisitesini, inflamatuvar ve immün yanıtları, beyin ve sinir sistemini etkilemesi ile 

meydana gelir (261). BPA, östrojen reseptörü α/β (ERα/β), androjen reseptörü (AR), G 

proteinine bağlı östrojen reseptörü 30 (GPR30), insülin benzeri büyüme faktörü-1 reseptörü 

(IGF-1R) ve östrojenle ilişkili reseptör gama (ERRγ) reseptörleri gibi membran reseptörleri ve 

nükleer reseptörlere bağlanarak aktive ettiği  çeşitli sinyal yolaklarıyla kanser hücresi 

büyümesinin, hayatta kalmasının, çoğalmasının, göçünün, apoptozun düzenlenmesinde ve 

antikanser ilaç direnci gelişiminde  etki göstermektedir (261). 

BPA'nın DNA metilasyonunu değiştirerek epigenetik mekanizmalara etkili olduğu, 

kemirgenlerde prenatal BPA maruziyetinin östrojen reseptör alt tiplerini kodlayan genlerin 

ekspresyonunu değiştirdiği, normal plasenta gelişimini bozduğu, epigenetik düzenlemeye 

stabilite ve esneklik sağlayan düzenleyici faktörlerin gen ekspresyonunu bozduğu, 

hipotalamik faktörlerin normal gelişimini olumsuz etkilediği çeşitli çalışmalarda 

belirtilmektedir (279–282). 
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BPA maruziyetinin, hem sıçan hem de insan olmayan primat modellerinde 

hipokampal ve prefrontal spine sinapslarında estradiole sinaptojenik yanıtı büyük ölçüde 

ortadan kaldırdığı, sıçanlarda sinaptik remodellingi değiştirdiği, insan dışı primatlarda in utero 

maruziyetin hipokampüsteki dopamin nöronlarını ve spine sinapsları etkilediği, kısmen D1 

reseptör ekspresyonunun arttırılmasını da içeren bir etkiyle dopaminerjik nörotransmisyonu 

upregüle ederek mezolimbik dopaminerjik sistemin aktivitesini değiştirdiği çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir (267,283–285). 

2.2.4.2. Bisfenol A ve Nörogelişimsel Bozukluklar 

BPA; zihinsel yetersizlik, öğrenme güçlüğü, görme ve işitme sorunları, serebral palsi, 

nöbet bozuklukları, otizm spektrum bozukluğu, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu gibi 

nörogelişimsel bozukluklar için bir risk faktörü olarak şekillenmektedir (255). İnsanlarda BPA 

ile nörogelişimsel bozukluklar arasındaki potansiyel bağlantıları araştıran klinik ve 

epidemiyolojik çalışmaların, erken BPA maruziyeti ile dikkat eksikliği/hiperaktivite bozukluğu 

ve otizm spektrum bozukluğu gibi gelişimsel bozukluklar arasındaki ilişkileri tekrar tekrar 

tanımladığı belirtilmektedir (255).  

Birçok çalışmada Nörogelişimsel Bozukluk prevalansının son birkaç on yılda önemli 

ölçüde arttığının saptandığı belirtilmektedir (255). 3-17 yaş arasında ABD’li çocuklarda Ulusal 

Sağlık Görüşme Anketi (National Health Interview Survey, NHIS) verilerine dayalı yapılan bir 

çalışmada 2009-2017 yılları arası gelişimsel bozuklukların yaygınlığında %9,5’lik bir artış 

saptandığı; bu çalışmada 2009–2011 yılları arasındaki oranlar ile 2015–2017 yılları arası 

oranlar karşılaştırıldığında, herhangi bir gelişimsel bozukluk yaygınlığının %16,2’den %17,8’e; 

DEHB yaygınlığının %8,5’den %9,5’e; OSB yaygınlığının %1,1’den %2,5’e; zihinsel yetmezlik 

yaygınlığının ise %0,9’dan %1,2’ye yükseldiği ve tüm bu bozukluklar için anlamlı artışlar 

bulunduğu belirtilmektedir (286).  

Nörogelişimsel Bozuklukların son yıllarda yaygınlığının giderek artması toplum sağlığı 

açısından ve bu bozuklukların etiyolojik faktörlerinin araştırılması açısından önem 

taşımaktadır. Nörogelişimsel bozuklukların etiyolojisinde çeşitli genetik, epigenetik ve 

çevresel faktörler rol oynamaktadır. Nörogelişimsel bozuklukların patofizyolojisinde esas 

olarak nörogenez, glial ve nöronal proliferasyon ve migrasyon, sinaptogenez, miyelinizasyon 

ve nöral gelişim aşamalarındaki bozukluklar bulunmaktadır (256).  
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Nörogelişimin ilk kritik hücresel süreçlerinden biri, nöral öncü hücrelerin göçünü, 

çoğalmasını ve farklılaşmasını içeren bir süreç olan nörogenezdir ve nörogenezdeki 

bozulmalar ve anormallikler çeşitli nörogelişimsel ve nöropsikiyatrik bozukluklarla 

ilişkilendirilmektedir (255,287,288). Nörogenez, embriyonik beyin gelişimi sırasında 

başlamakta ve subventriküler bölge ve hipokampustaki dentat girus dahil olmak üzere 

yetişkin memeli beyninin lokalize bölgelerinde devam etmektedir (255). Hipokampal nöral 

kök hücreler, öğrenme ve hafızada önemli bir rol oynayan mevcut nöroanatomik devrelere 

fonksiyonel olarak dahil olan yeni granül nöronlar üretir (289). Nörogenez sırasında nöral kök 

hücreler (Neural Stem Cell, NSC) ve nöral progenitör hücreler (Neural Progenitor Cell, NPC), 

nöronlara ve glia hücrelerine dönüşmekte olup, öncü hücre tiplerinin uygun çoğalmasının ve 

farklılaşmasının çevresel kimyasal maruziyetleri gibi dışsal faktörlerden etkilenebildiği 

belirtilmektedir (255). BPA maruziyetinin farklı organizmalarda nöronal kök hücrelerin 

proliferatif kapasitesini ve nöronal farklılaşmayı etkilediği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir 

(290–295). Nöral kök hücreler ve nöral progenitör hücrelerin uygun oranlarda çoğalma ve 

farklılaşması nörogenez ve beyin işlevleri için kritik önem sahip olup, in vitro ve in vivo 

çalışmalarda BPA maruziyetinin NSC/NPC proliferasyonu için gerekli gen ekspresyonlarını 

bozduğunun gösterildiği, bu hücrelerin gelişiminin kesintiye uğramasının nörogelişimsel 

bozuklukların gelişmesinde etkili olabileceği belirtilmektedir (255). 

Nörogelişimsel bozuklukların oluşumunda sinaptogenezdeki bozulmaların da etkili 

olduğu belirtilmekte olup, BPA maruziyeti ile sinaptogenezde meydana gelen bozulmaların 

insanlardan embriyonik kök hücre kaynaklı modelleri de içeren şekilde bir çok farklı 

organizmada gösterildiği bilinmektedir (255,296–303). Omurgalı ve omurgasız modellerini 

kullanan çalışmalarda, BPA maruziyetinin aksojenezi, dendritojenezi ve sinaptik bütünlüğü 

bozarak sinaps oluşumunu bozabileceğine dair kanıtlar bulunduğu, BPA’nın omurgasız 

canlılarda ve memelilerde sinaps oluşumu için kritik olan genlerin ekspresyonunu etkileyerek 

sinaptogeneze müdahale ettiği belirtilmektedir (255) . 

Öğrenme, hafıza, uygun sosyal ve duygusal davranışın temeli olan ve nöronların 

bağlantılarının gücünü aktiviteye bağlı değiştirme yeteneği olarak tanımlanan sinaptik 

plastisitedeki bozulmaların da nörogelişimsel bozuklukların gelişmesinde rol oynayabileceği 

belirtilmektedir (304–306). İn utero BPA maruziyetinin, dentritik spine yoğunluğunu azaltarak 

uzun süreli potansiyalizasyon (Long Term Potentiation, LTP) ve uzun süreli depresyon (Long 



 

44 
 

Term Depresssion, LTD)’u değiştirerek ve plastisitenin düzenleyici faktörlerinin 

ekspresyonunu bozarak sinaptik plastisiteyi etkilediği belirtilmektedir (255). 

Özetle, BPA'nın neden olduğu nörotoksisitenin, beyinde sinaptik plastisitenin 

azalması, nörogenezin inhibisyonu, oksidatif stres oluşumu, otofaji ve apoptozun 

indüklenmesi yoluyla meydana geldiği belirtilmektedir (289). 

Tiroid hormonunun, nöronal kök hücre proliferasyonu, migrasyon ve miyelinizasyon 

gibi erken beyin gelişimindeki hayati süreçleri düzenlediği, tiroid hormonu reseptörü 

etkilerinin epigenetik mekanizmalar yoluyla gen transkripsiyonunu modüle edebildiği, her ne 

kadar BPA seviyeleri ile tiroid hormon seviyeleri arasında farklı çalışmalarda hem pozitif hem 

de negatif ilişkiler belirtilmiş olsa da; BPA’nın tiroid hormon sistemi üzerine etki ederek 

nörogelişimsel bozuklukların gelişiminde etkili olabileceği belirtilmektedir (307). Ayrıca 

BPA’nın östrojenik etkileri ve diğer birçok hormon sistemi üzerine olan etkilerinin beynin 

cinsel dimorfik gelişimini bozduğu da bilinmektedir (308). BPA’nın yetişkin beyni ve 

gelişmekte olan beyin üzerindeki etkileri in vivo ve in vitro birçok çalışmada incelenmiş olup, 

BPA’ya embriyonik maruz kalmanın sağlıklı neokortikal gelişimi, yetişkin deneklerde kortikal 

organizasyonu ve uzamsal öğrenmeyi bozduğu gösterilmiştir (256). 

BPA maruziyetinin, hayvanlarda saldırganlık, kaygı, bilişsel eksiklikler, öğrenme ve 

hafıza bozuklukları ile ilişkili olduğu, beynin cinsel dimorfizmini etkileyebildiği, erkek 

sıçanlarda dopamin düzeylerini arttırabildiği, juvenil sıçanlarda sosyal davranışları 

etkileyebildiği belirtilmektedir (309).  

Sıçanlarda in utero BPA maruziyetinin değerlendirildiği bir çalışmada, hem beyinde 

cinsel dimorfizmin değiştiği, hem de cinsiyete özgü davranışların değiştiği, maruziyetin 

olmadığı grup dişilerinde locus ceruleus (LC) hacmi daha büyük ve açık alandaki 

davranışlarında daha aktifken, maruziyet olan grupta daha küçük LC hacimleri ve azalmış açık 

alan davranışları gözlendiği belirtilmektedir (310). Son yıllarda hayvanlarda ve insanlarda 

katlanarak artan kanıtların, biliş, hafıza, duygular, enerji dengeleme özellikleri, sensorimotor 

sistemler ve ödül sistemleri için önemli olan alanların yapısı ve işlevleri açısından dimorfik 

olduğunu vurguladığı belirtilmektedir (311). 

BPA Toksisitesi Üzerine Akademik ve Düzenleyici Görüşleri Bağlayan Konsorsiyum 

(Consortium Linking Academic and Regulatory Insights on BPA Toxicity, CLARITY-BPA) 

çalışmasında, perinatal BPA maruziyetinin (6. Gestasyonel gün ile postnatal 21.gün arasında; 
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2.5, 25 veya 2500 μg/kg vücut ağırlığı/gün şeklinde değişen dozlarda BPA maruziyetinin) 

sıçanlarda uzamsal navigasyonel öğrenme ve hafızayı bozduğunun saptandığı belirtilmektedir 

(312). Prenatal 7.günden postnatal 36.güne kadar günlük 100-500 mikrogram/kg vücut 

ağırlığı BPA maruziyeti olan sıçanlarda yapılan bir çalışmada 2 dozda da Y-labirentinde azalmış 

değişim davranışının saptandığı ve bunun da çalışma belleği bozukluğuna işaret ettiği, aynı 

zamanda bu çalışmada BPA maruziyetinin kaudat putamende D2 reseptör bağlanmasını 

arttırdığı ancak DAT bağlanmasını azalttığı, ayrıca frontal kortekste ve hipokampusun bazı 

alanlarında NMDA reseptör bağlanmasını azalttığı saptanmış olup, farelerde uzun süreli BPA 

maruziyetinin bilişsel eksikliklere ve dopaminerjik ve NMDAerjik sistemlerde değişikliğe 

neden olabileceğini düşündürdüğü  belirtilmektedir (23). 

Literatürdeki bazı çalışmalarda BPA’nın öğrenme ve hafıza üzerindeki etkilerinin 

cinsiyete bağlı göründüğü de belirtilmektedir (256). Perinatal olarak 5-50 m/kg/yem ağırlığı 

BPA’ya maruz bırakılan sıçanlarda yapılan bir çalışmada erkek sıçanlarda bozulmuş uzamsal 

hafıza, artan kaygı ve azalmış keşif davranışları gözlenirken, dişi sıçanlarda uzamsal hafıza, 

kaygı ve keşif davranışlarının BPA'ya maruz kalmadan etkilenmediği belirtilmiştir (313). 

Perinatal dönemde BPA maruziyeti olan sıçanlarla yapılan başka bir çalışmada, maruziyetin 

öğrenme ve hafıza üzerinde cinsiyete özgü etkileri olduğu, bunun da sinaptik plastisitenin ERα 

aracılı bozulması ve PKC/ERK/CREB sinyal yolunun downregülasyonu ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir (314). 

Doğum sonrası BPA maruziyetinin değerlendirildiği bir çalışmada, 7 haftalık adolesan 

sıçanlarda 12 gün boyunca günlük 40 ug/kg vücut ağırlığı BPA maruziyetinin, hem dişi hem 

erkek sıçanlarda kaygı ve bozulmuş uzamsal hafızaya neden olduğu gösterilmiştir (315). 

BPA’nın hafızayı etkileyebileceği olası mekanizmalar arasında; hipokampal plastisite ve hafıza 

oluşumu açısından önemi büyük olan glutamaterjik NMDA reseptörleri, hipokampüsteki ER-

β reseptörleri, sinaptik dikenler üzerine etkiler (örn. PSD-95, Rho G proteinleri) ve apoptoz 

üzerine etkilerinin yer aldığı belirtilmektedir(316). Mevcut bilgilerin çoğu, BPA maruziyetinin 

hafıza ve öğrenme süreçlerinde değişikliklere neden olduğunu öne sürse de, literatürde BPA 

maruziyetinin ile hafıza ve öğrenme üzerine herhangi bir etkisinin bulunmadığı çalışmalar da 

mevcuttur (256).   

Literatürde sıçanlarda perinatal dönemde düşük BPA maruziyetinin değerlendirildiği 

bazı çalışmalarda, yavrularda yetişkin dönemde artan kaygı ve depresif davranışlar 

gözlendiğini belirtilmektedir (317–319). Adölesan sıçanlarda bir hafta boyunca günlük 
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40mg/kg vücut ağırlığı BPA maruziyetinin değerlendirildiği bir çalışmada erkek sıçanlarda 

anksiyojenik bir davranış paterni izlenirken dişilerde böyle bir etkinin gözlenmediği 

belirtilmiştir (320). 

Literatürde BPA maruziyeti ile artan saldırganlık davranışlarını bildiren çalışmalar 

mevcuttur. Perinatal dönemde günlük 40mikrogram/kg vücut ağırlığı BPA’ya maruz bırakılan 

sıçanların yavrularının yetişkin dönem davranışlarının incelendiği bir çalışmada, BPA 

maruziyeti olan erkek sıçanlarda savunma davranışında artış gözlendiği, ancak dişi sıçanlarda 

böyle bir etkinin gözlenmediği belirtilmiştir (321).  

Literatürde sıçanlar ve zebra balıkları ile yapılan çalışmalarda sınırlı kuluçka öncesi 

dönem veya gebelik dönemi BPA maruziyetlerini takiben,  memelilerde gebelik ve laktasyon 

dönemlerinde BPA maruziyetini takiben hiperaktivite gelişiminin belirtildiği çalışmalar 

mevcuttur (322). Fertilizasyondan sonraki 8-52. saatlerde 0.01, 0.1, veya 1 μM dozlarında 

BPA’ya maruz bırakılan zebra balıklarında yapılan bir çalışmada larva aşamasında tüm 

dozlarda artan lokomotor aktivite gözlendiği belirtilmektedir (323). Ayrıca bir çalışmada zebra 

balıklarının gelişiminin erken ve geç nörojenik dönemlerine karşılık gelen fertilizasyon sonrası 

16-24. Saatler ve 24-36. saatlerde 0,1 μM BPA'ya maruziyetinin de hareketlilik artışına neden 

olduğu gösterilmiştir (295). Sıçanlarda perinatal dönemde BPA maruziyeti ile yapılan bir 

çalışmada, diş sıçanlarda 3.,6.,9. aylarda hiperaktivite saptandığı belirtilmiştir (324). 

Perinatal dönemde BPA’ya maruz kalan erkek sıçanların incelendiği bir çalışmada, 

postnatal 21. günde erkek sıçanlarda dikkat eksikliği ve hiperaktivite belirtilerinin saptandığı, 

bu sıçanların postnatal 28. günlerinde amigdalalarında GABAerjik disinhibisyon ve 

dopaminerjik artış saptandığı, bu durumun da BPA maruziyeti olan sıçanlarda hiperaktivite 

ve dikkat eksikliği belirtilerinden sorumlu olabilecek anormal bir plastisite ve anormal bir 

kortikal- bazolateral amigdala sinaptik iletimine yol açtığını düşündürdüğü belirtilmektedir 

(325). 

BPA maruziyeti ile ilgili hayvan deneyleri BPA ile ilişkili davranışsal sonuçların 

lokomotor aktivite artışı (hiperaktivite), öğrenme ve hafızadaki eksiklikler, artan kaygı benzeri 

davranışlar dahil olmak üzere DEHB, OSB, zihinsel yetersizlik gibi nörogelişimsel bozuklukların 

ortak fenotipi olan belirtiler üzerine yoğunlaştığı gözlenmektedir (255).  

İnsanlarda birçok çalışmadan elde edilen bulgular, erken yaşamda BPA maruziyetinin 

nöral gelişimi etkilediğini göstermektedir  (309). Gebeliğin 16.,26. haftalarında ve doğumdaki 
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anne idrarında BPA düzeylerinin ve doğum sonrası çocuklardaki davranışların 

değerlendirildiği bir çalışmada, BPA maruziyetinin 2 yaşındaki kız çocuklarda hiperaktivite ve 

saldırganlık şeklinde dışsallaştırma davranışları ile ilişkili bulunduğu belirtilmektedir (29).  

Gebeliğin 16. Ve 26. Haftalarda anne idrarında BPA düzeyleri ile, postnatal 5. Haftada 

bebek davranışlarının incelendiği bir çalışmada, gebelikte BPA maruziyeti ile bebek 

nörodavranışsal ölçümleri arasında anlamlı ilişki bulunmadığı belirtilmiştir (326). Gebelerin 

3.trimesterdeki idrar BPA düzeyleri ile çocuklarının 7 ile 9 yaşları arasındayken 

değerlendirildiği bir çalışmada, 3.trimesterdeki idrar BPA konsantrasyonu ile çocuklarda 

sosyal davranışlarda bozulma arasında ilişki saptanmadığı belirtilmiştir (30). 

Gebeliğin 27.haftasında anne idrarındaki BPA düzeyleri ile çocukların 6-10 yaş arası 

dönemdeki davranışlarının incelendiği bir çalışmada, BPA maruziyetinin, erkek çocuklarda 

artan içselleştirme ve dışsallaştırma davranışları, Karşıt Olma Karşıt Gelme Bozukluğu 

özellikleri, depresif davranışlar, somatik problemler ile ilişkili olduğunun saptandığı 

belirtilmektedir (327). 

Literatürde hem doğum öncesi hem de doğum sonrası maruziyetlerin incelenmesi 

açısından, gebeliğin 3.trimesterinde anne idrarı ve çocuklarının 3. ve 5. yaşlardaki idrar 

örneklerindeki BPA düzeyleri ile 7 ve 9 yaşlarında çocukların davranışlarının değerlendirildiği 

bir çalışmada, doğum öncesi BPA maruziyetinin erkek çocuklarda içselleştirme ve 

dışsallaştırma davranışlarında artış ile ilişkili saptandığı, doğum sonrası BPA maruziyetinin ise 

kız çocuklarında içselleştirme ve dışsallaştırma davranışlarında artış ile ilişkili saptandığı 

belirtilmektedir (31). Gebeliğin 3.trimesterinde anne idrarında ve doğum sonrası 3 ve 5 

yaşlarında çocukların idrarında BPA düzeyleri ile çocuklarda anksiyete ve depresyon 

belirtilerinin değerlendirildiği bir çalışmada, doğum öncesi BPA yüksekliğinin erkek 

çocuklarda depresyon ve anksiyete belirtileri ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (328). 

Gebeliğin 16., 26. Haftalarında ve doğumda anne idrar örneklerinde, çocuklarda ise 

1,2,3 yaşlarında idrar örneklerinde BPA düzeylerinin ve çocuk davranışlarının incelendiği bir 

çalışmada, gebelikte BPA maruziyetinin 3 yaşında kaygı, depresyon ve hiperaktivite ile ilişkili 

bulunduğu, kız çocuklar için bu örüntünün daha belirgin olduğu, davranış belirleyicileri 

açısından gestasyonel maruziyetin doğum sonrası maruziyetten daha önemli olduğu 

belirtilmektedir (27). Gebeliğin 24-40.haftaları arası ve çocuklarında 3-4 yaş arası idrar 

örneklerinde BPA düzeylerinin 198 anne-çocuk çiftinde incelendiği bir çalışmada, maternal 
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idrar BPA konsantrasyonlarının 3-5 yaş arasındaki erkek çocuklarda agresif davranışlar ve 

duygusal tepkisellik artışı ile ilişkili olduğunun bulunduğu belirtilmiştir (28).  

Gebelik sırasında anne idrarında ve doğumdan sonra 5 yaşında çocukların idrarında 

BPA düzeylerinin değerlendirildiği 292 çocuğun dahil edildiği bir çalışmada, doğum öncesi 

idrar BPA konsantrasyonlarının, erkek çocuklarda anksiyete ve depresyon dahil olmak üzere 

artan içselleştirme davranışları ile ilişkili bulunduğu, kız çocuklarında doğum öncesi BPA 

konsantrasyonları ile davranışlar arasında ilişki saptanmadığı; çocukluk çağındaki idrar BPA 

konsantrasyonlarının ise 7 yaşındaki kız çocuklarda davranış sorunları da dahil olmak üzere 

artan dışsallaştırma davranışlarıyla ilişkili olduğu, 7 yaşındaki hem erkek hem de kız 

çocuklarda dikkat eksikliği, hiperaktif davranışlarla ve artan içselleştirme davranışlarıyla ilişkili 

bulunduğu belirtilmiştir (16).  

Doğum öncesi BPA maruziyetinin, 1,4 ve yaşlarında 438 çocukta bilişsel, psikomotor 

ve davranışsal gelişim üzerindeki etkilerinin incelendiği bir çalışmada, gebeliğin birinci ve 

üçüncü trimesterinde annenin idrar BPA düzeylerinin, 1 ve 4 yaşında bilişsel puanlar ile ilişkili 

olmadığı ancak 4 yaşında artmış DEHB semptomları ile ilişkili bulunduğu, ancak 7 yaşında 

herhangi bir ilişki saptanmadığı belirtilmiştir (329). 

Doğum öncesi ve doğum sonrası BPA maruziyetlerinin değerlendirildiği, 228 anne ve 

çocuklarından oluşan bir çalışmada, gebeliğin 2.trimesterinden çocuklar 8 yaşına gelene 

kadar 2 prenatal 6 postnatal idrar örnekleri ile 8 yaşındaki çocukların davranış özellikleri 

karşılaştırılmış; prenatal BPA artışının kız çocuklarında artan dışsallaştırma davranışları ile, 

postnatal BPA artışının ise erkeklerde dışsallaştırma davranışları ile ilişkili saptandığı 

belirtilerek, BPA maruziyeti ile çocuk nörodavranışı arasındaki cinsiyete bağlı ilişkilerin BPA 

maruziyetinin zamanlaması ile de ilişkili olabileceği belirtilmiştir (330). 

Gebeliğin 12-16. Haftalarında anne idrar BPA düzeylerinin ile doğum kord kanı tirod 

hormon düzeylerinin (fT3, tT3, fT4, tT4, TSH) ve 2 ve 4 yaşlarında çocukların davranış 

özelliklerinin değerlendirildiği bir çalışmada, gebeliğin 12-16.haftalarında anne idrar BPA 

düzeylerindeki yüksekliğin, 2 ve 4 yaşlarındaki erkek çocuklarda emosyonel tepkisellik, kaygı, 

depresif belirtiler, somatik şikayetler, saldırgan davranışlar, içselleştirme ve dışsallaştırma 

sorunları ile ilişkili olduğunun, BPA düzeyleri ile çocuk davranış sorunları arasındaki ilişkide 

tiroid hormonlarının aracılık etkisi olmadığının saptandığı belirtilmektedir (331). 
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Doğum sırasında kordon kanı plazması BPA değerleri ile, 2 yaşında çocuğu olan 208 

anne-çocuk çifti ve 7 yaşında çocuğu olan 148 anne-çocuk çiftinin değerlendirildiği bir 

çalışmada, BPA maruziyetinin kız çocuklarında tam ölçekli IQ, algısal akıl yürütme endeksi ve 

çalışma belleği endeksi değerlerinde olumsuz etkileri olduğu, erkek çocuklarında ise tam 

ölçekli IQ ve sözel anlama endeksi değerlerinde olumsuz etkileri olduğu belirtilmiştir (332).  

Gebeliğin 3. Trimesterinde anne idrar BPA düzeyleri ile çocuklarda DEHB semptomları 

ve dil gelişimi ile ilişkinin değerlendirildiği bir çalışmada, prenatal BPA maruziyetinin erkek 

çocuklarda dil gelişimi sorunları ile ilişkili olabileceği saptanmış, aynı çalışmada BPA düzeyleri 

ile DEHB semptomları arasında ilişki saptanmadığı belirtilmiştir (333). 

Gebeliğin 1. Trimesterinde maternal serumda BPA ve ftalat metabolitlerinin ölçülerek 

çocuklarda davranış problemleri ile ilişkisinin değerlendirildiği 458 çocukla yapılan bir 

çalışmada, maternal serum BPA düzeylerinin ve toplam ftalat metabolit düzeylerinin, 

çocuklarda davranış problemleri ile ilişkisinin saptanmadığı belirtilmektedir (334). 

Gebeliğin 2.trimesterinde annenin idrarında, doğum sonrası ise 3-4 yaşlarındaki 

çocuklarının idrar örneklerinde BPA düzeylerinin bakıldığı ve çocuklarda beyin diffüzyon 

manyetik rezonans görüntülemelerin yapıldığı, 98 anne-çocuk çiftinin dahil edildiği bir 

çalışmada, prenatal maternal üriner BPA düzeylerinin, çocukların beyin görüntülemesinde 

splenium ve sağ inferior longitudinal fasiküldeki ortalama diffüzivite ile ilişkili olduğunun, 

splenium difüzyonunun prenatal BPA düzeyleri ile çocuklarda içselleştirme davranışı 

arasındaki ilişkiye aracılık ettiğinin saptandığı belirtilmektedir (335). Çalışmada bulguların, 

prenatal BPA maruziyetinin, okul öncesi çocuklarda beyaz cevher mikroyapısında 

değişikliklere yol açabileceğini, bu değişikliklerin de erken yaşam BPA maruziyeti ile 

içselleştirme sorunları arasındaki ilişkiye aracılık ettiğini düşündürdüğü belirtilmektedir (335). 

Gebeliğin 22-29. Haftaları arasındaki annelerden toplanan spot idrar örneklerinde 

Bisfenol A ve fitalat düzeylerinin, erkek çocuklarının 5-6 yaşlarındaki IQ performansları ile 

ilişkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, prenatal Bisfenol A ve fitalat maruziyetinin erkek 

çocuklarda IQ ile ilişkisinin saptanmadığı belirtilmiştir (336). 

Literatürde 9-11 yaş arası 296 sağlıklı erkek çocuğun spot idrar örneklerindeki BPA 

düzeyleri ile bilişsel işlevlerin ilişkisinin incelendiği bir çalışmada, BPA düzeyleri ile Stroop test 

puanları arasındaki ilişkide, daha yüksek BPA düzeylerinin daha iyi inhibitör kontrolü 
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(interferans) işaret ettiği ,  diğer bilişsel testlerin sonuçlarında idrar BPA düzey artışının daha 

zayıf çalışma belleği işlevleri ile ilişkilendirildiği belirtilmiştir (337). 

9-11 yaşları arası 300 çocuğun idrar BPA düzeyleri ile davranış özellikleri arasındaki 

ilişkinin incelendiği bir çalışmada, BPA düzeylerinin yüksekliğinin, çocuklarda özellikle somatik 

şikayetlerle birlikte içselleştirme semptomları, düşünce sorunları ve sosyal problemlerle 

ilişkili olduğu belirtilmektedir (338). 

8-11 yaş arası 1.089 çocuğun üriner BPA düzeyleri ile davranış ve öğrenme 

özelliklerinin değerlendirildiği bir çalışmada, yüksek BPA düzeylerinin; Çocuk Davranışı 

Kontrol Listesi (CBCL)’nde toplam problem puanı artışı ve kaygı/depresyon puanları artışı ile 

ilişkili olduğu, Öğrenme Güçlüğü Değerlendirme Ölçeği (LDES)’nin öğrenme bölümü 

puanlarında ise azalma ile ilişkili olduğu saptanmıştır (339). 

Otizm spektrum bozukluğu tanısı olan 46 çocuk ile 52 sağlıklı kontrolün idrar BPA 

düzeylerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada, OSB tanısı olan hastaların idrar BPA düzeylerinin 

kontrollere göre anlamlı olarak yüksek saptandığı belirtilmektedir (340).  

Otizm Spektrum Bozukluğu tanısı olan 48 çocuk ve 41 sağlıklı kontrolün serum MEHP, 

DEHP ve BPA seviyelerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada, OSB tanılı çocukların serumunda üç 

endokrin bozucu kimyasalın da (MEHP, DEHP ve BPA) düzeylerinin kontrollere göre anlamlı 

ölçüde yüksek saptandığı belirtilmiştir (341). 

Ülkemizde yapılan, DEHB tanılı 44 çocuk ve 51 sağlıklı kontrolün serum BPA, MEHP 

ve DEHP düzeylerinin değerlendirildiği bir çalışmada, serum BPA ve MEHP değerlerinin DEHB 

tanılı hastalarda kontrollere oranla anlamlı düzeyde yüksek saptandığı belirtilmiştir (342). 

6-12 yaş arası DEHB tanılı 215 çocuk ve 253 sağlıklı kontrol grubunun üriner BPA ve 

oksidatif DNA hasarının bir biyolojik belirteci olan 8-hidroksi-2'-deoksiguanozin (8-OHdG)’in 

konsantrasyonlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada, çocukların idrar BPA düzeylerinin DEHB 

grubunda kontrollere göre anlamlı derecede yüksek saptandığı, BPA maruziyeti ile 8-OHdG 

seviyelerinin de ilişkili olduğu, çocuklukta BPA maruziyetinin çocuklar için DEHB ve 8-OHdG 

konsantrasyonları ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (343). 

ABD’de 2003-2004 Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi ( National Health and 

Nutrition Examination Survey) verilerinin kullanıldığı, 8-15 yaş arasındaki 460 çocuğun idrar 

BPA konsantrasyonları ile DEHB tanısı arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışmada, 
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çocuklarda daha yüksek idrar BPA konsantrasyonlarının DEHB ile ilişkili olduğu, bu ilişkinin 

erkek çocuklarda kız çocuklarından daha güçlü olarak saptandığı belirtilmiştir (25). 

Tüm bu literatür verileri ışığında, BPA gibi endokrin bozucu kimyasallara maruziyetin 

DEHB etyopatogenezinde rol oynayan çevresel faktörlerden olabileceği, aynı zamanda Dikkat 

Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu semptomlarını ve bilişsel işlevleri etkileyebilecek bir 

faktör olarak değerlendirilebileceği düşünülmektedir.  

Çalışmamızda erişkin Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu hastalarında Bisfenol 

A maruziyetinin, serumda Bisfenol A düzeylerinin ölçülerek, bilişsel işlevler ve işlevsellik 

üzerine etkisinin değerlendirilmesi ve elde edilen verilerin sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırılması amaçlanmaktadır. Literatüre göre; şimdiye kadar Erişkin DEHB hastalarında 

BPA seviyelerinin bilişsel işlevler ve işlevsellik ile ilişkisinin değerlendirildiği herhangi bir 

çalışma bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda Erişkin Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu hasta grubunda BPA 

düzeylerinin yüksek görülebileceğini, BPA düzeylerinin yüksek saptandığı bireylerde 

işlevsellikte ve Stroop testi ve Wisconsin Kart Eşleme testleri ile değerlendireceğimiz bilişsel 

işlevlerde etkilenme görülebileceğini varsaydık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu araştırma, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 30.12.2021 

tarih ve 72 sayılı kararı ile onaylandı. Atatürk Üniversitesi Bilimsel Araştırma Proje Komisyonu 

tarafından desteklendi. 

3.1. Araştırmanın Tasarımı 

Bu araştırma Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı Polikliniği’ne başvuran, DEHB tanısı alan ve daha önceden DEHB tanısı almış ancak 

halihazırda tedavi almayan hastalarla sağlıklı kontrollerin serum Bisfenol A düzeylerinin ve 

bilişsel işlev testlerinin karşılaştırılması, Bisfenol A düzeyleri ile bilişsel işlevlerinin ilişkisinin 

belirlenmesini amaçlayan kesitsel bir çalışmadır. 

3.2. Örneklem ve Hasta Seçimi 

Araştırmamızın örneklemi; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ne başvuran, klinik muayeneleri ile DSM-5 tanı ölçütlerine 

göre DEHB tanısı konan, DSM IV tanı ölçütlerine göre geliştirilen DIVA 2.0 (Yetişkinlerde DEHB 

İçin Tanısal Görüşme) tanısal görüşme ölçeği ile tanıları doğrulanan ve DSM-5 Bozuklukları 

İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID-5) ile ek psikiyatrik tanıları taranan, 

değerlendirilmelerinin sonucunda çalışmaya alınma ve dışlanma ölçütleri gözden geçirilerek 

çalışmaya dahil edilmesi uygun bulunan ve araştırmaya katılmayı gönüllü olarak kabul eden, 

çalışma için bilgilendirilmiş yazılı onam veren 22’si kadın, 23’ü erkek olmak üzere 45 hasta ve 

hastalara yaş, cinsiyet ve eğitim yönünden benzer 45 sağlıklı kontrolden oluşturuldu. 

Katılımcıların klinik ve sosyodemografik verileri tarafımızca hazırlanan 

sosyodemografik veri formu ile, BPA maruziyeti açısından plastik kullanımı ile ilgili bilgileri 

tarafımızca hazırlanan Plastik Maruziyeti Ölçeği ile değerlendirildi. Tüm katılımcılara DSM IV 

tanı ölçütlerine göre geliştirilen DIVA 2.0 (Yetişkinlerde DEHB İçin Tanısal Görüşme) tanısal 

görüşme ölçeği ve DSM-5 Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID-5) envanteri 

uygulandı. DEHB grubundaki katılımcılar tarafından Wender Utah Derecelendirme Ölçeği (25 

maddelik kısa form) ve Sheehan Yeti Yitimi ölçeği dolduruldu. Tüm katılımcılardan klinik 

değerlendirmenin ardından BPA düzeylerinin belirlenmesi amacıyla en az 8 saatlik açlık 

sonrası sabah 08:30-09:30 arası kan örnekleri alındı. Kan örnekleri alındıktan sonra aynı gün 

bilişsel işlevlerinin değerlendirilmesi amacıyla tüm katılımcılara Wisconsin Kart Eşleme Testi 
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(WKET) ve Stroop Testi (ST) uygulandı. Stroop ve Wisconsin Kart Eşleme Testleri öncesinde 

katılımcıların renkli görme bozukluklarının olmadığı Ishiara Renkli Görme Testi ile doğrulandı. 

Çalışmaya dahil olma ve çalışmadan dışlanma kriterleri aşağıdaki gibidir; 

 DEHB Grubu İçin Çalışmaya Dahil Olma Kriterleri: 

 1. 18-65 yaş aralığında olmak, 

 2. Araştırmacı tarafından yapılan görüşmede alınan anamnez ve yapılan ruhsal 

durum muayenesi neticesinde DSM-5 tanı kriterlerine göre DEHB tanısı almak ve uygulanan 

DIVA 2.0 Tanısal Görüşme Ölçeği (Yetişkinlerde DEHB İçin Tanısal Görüşme) ile tanısı 

doğrulanmış olmak, 

 3. DEHB dışında herhangi bir psikiyatrik bozukluğu bulunmamak (DSM-5 Bozuklukları 

İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme; SCID-5 ile DEHB dışında herhangi bir psikiyatrik 

bozukluğunun bulunmadığı doğrulanmış olmak), 

 4. Ölçeklerdeki ve bilişsel testlerdeki soruları cevaplayabilecek entelektüel 

kapasiteye sahip olmak,  

 5. Çalışmaya dahil edildiği günden en az 3 gün öncesine kadar herhangi bir ilaç ve 

vitamin takviyesi kullanmamış olmak, 

 6. Mental retardasyon, bilişsel fonksiyonları etkileyecek deliryum, demans, epilepsi 

gibi tıbbi durumları olmamak, alkol ve madde kötüye kullanımı olmamak, 

 7. En az lise mezunu eğitim düzeyinde olmak, 

 8. Normal renkli görmeye sahip olmak (Ishiara Renkli Görme Paletleri ile doğrulanmış 

normal renkli görmeye sahip olmak), 

 9. Çalışmaya katılmayı kabul etmek ve yazılı onam vermek 

DEHB Grubu İçin Çalışmadan Dışlanma Kriterleri: 

 1. Bilinen sistemik, kronik, düzenli ilaç kullanımını gerektiren, genel tıbbi durumu 

bozacak düzeyde bir tıbbi hastalığı bulunmak, 

 2. Genel fizik muayene bulgularında belirgin bozuklukları bulunmak, 
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 3. Mental retardasyon, bilişsel fonksiyonları etkileyecek deliryum, demans, epilepsi 

gibi tıbbi durumları olmak, alkol ve madde kötüye kullanımı bulunmak, 

 4. Çalışmaya dahil edildiği günden en az 3 gün öncesine kadar herhangi bir ilaç ve 

vitamin takviyesi kullanmış olmak, 

 5. Komorbid psikiyatrik hastalığı bulunmak, 

 6. Normal renkli görmeye sahip olmamak,  

 7. Çalışmaya katılmayı kabul etmemek ve yazılı onam vermemek 

Sağlıklı Kontrol Grubu İçin Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

 1. 18-65 yaş aralığında olmak,  

 2. DSM-5 Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID-5) ile herhangi bir 

psikiyatrik tanı almamak, halihazırda psikiyatrik tedavi görmüyor olmak, 

 3. Hasta grubundaki kişiler ile aynı yaş ve eğitim diliminde yer almak (18-65 yaş 

aralığında olmak, en az Lise mezunu olmak, hasta grubundaki bireyler ile yaş, cinsiyet ve 

eğitim düzeyi açısından eşleştirilerek çalışmaya dahil edilmesi uygun bulunmak), 

 4. Ölçeklerdeki ve bilişsel testlerdeki soruları cevaplayabilecek entelektüel 

kapasiteye sahip olmak, 

 5. Çalışmaya dahil edildiği günden en az 3 gün öncesine kadar herhangi bir ilaç ve 

vitamin takviyesi kullanmamış olmak, 

 6. Mental retardasyon, bilişsel fonksiyonları etkileyecek deliryum, demans, epilepsi 

gibi tıbbi durumları olmamak, alkol ve madde kötüye kullanımı olmamak, 

 7. En az lise mezunu olmak, 

 8. Normal renkli görmeye sahip olmak (Ishiara Renkli Görme Paletleri ile doğrulanmış 

normal renkli görmeye sahip olmak) 

 9. Çalışmaya katılmayı kabul etmek ve yazılı onam vermek  

Sağlıklı Kontrol Grubu İçin Çalışmadan Dışlanma Kriterleri: 

 1. Bilinen sistemik, kronik, düzenli ilaç kullanımı gerektiren genel tıbbi durumu 

bozacak düzeyde bir tıbbi hastalığı bulunmak, 
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 2. Genel fizik muayene bulgularında belirgin bozuklukları bulunmak, 

 3. Mental retardasyon, bilişsel fonksiyonları etkileyecek deliryum, demans, epilepsi 

gibi tıbbi durumları bulunmak, alkol ve madde kötüye kullanımı bulunmak, 

 4. Çalışmaya dahil edildiği günden en az 3 gün öncesine kadar herhangi bir ilaç ve 

vitamin takviyesi kullanmış olmak, 

 5. Bilinen herhangi bir psikiyatrik hastalığı bulunmak, 

 6. Normal renkli görmeye sahip olmamak,  

 7. Çalışmaya katılmayı kabul etmemek ve yazılı onam vermemek 

3.3. Veri Toplama Araçları 

3.3.1. Klinik ve Sosyodemografik Veri Formu 

Araştırmacı tarafından geliştirilen sosyodemografik ve klinik veri formu ile hastaların 

ve kontrol grubunun yaşı, cinsiyeti, eğitim düzeyi, eğitim yılı, çalışma durumu, gelir düzeyi, 

medeni durumu, okuma yazmayı öğrenme zamanı, sınıfta kalma öyküsü, okulda disiplin 

cezası alma öyküsü, adli olay ve trafik cezası öyküsü, ciddi yaralanma ile sonuçlanan kaza 

öyküsü, psikiyatrik ve psikiyatrik olmayan sebeplerle acil servise başvuru öyküsü, intihar 

girişimi ve kendine zarar verici davranış öyküsü, istismar öyküsü, alkol-madde-sigara 

kullanımı, ailede ruhsal hastalık öyküsü, anne-baba arasında akraba evliliği öyküsü, doğumda 

anne ve baba yaşı, doğumda komplikasyon öyküsü, annenin gebelikte alkol-madde-sigara 

kullanım öyküsü, gestasyonel diyabet ve yardımcı üreme tekniği öyküsü gibi klinik ve 

sosyodemografik özellikleri içeren bilgiler toplanmıştır. 

3.3.2. Plastik Maruziyeti Ölçeği  

Araştırmacı tarafından literatürün taranması ile geliştirilen, Bisfenol A maruziyeti 

açısından kişilerin günlük yaşamdaki plastik kullanım alışkanlıklarının ve diğer olası Bisfenol A 

kaynaklarının kullanım alışkanlıklarının değerlendirilmesi amacıyla oluşturulmuş 28 sorudan 

oluşan bir ölçektir. 28 sorudan 11 tanesi plastik kaplardaki çeşitli yiyecek ve içeceklerin 

düzenli tüketimini sorgulamakta ve cevaplar ‘Evet’, ‘Hayır’, ‘Bazen’ seçeneklerinden 

oluşmakta olup, bu 3 seçenekli sorular için ‘Evet=2 puan’, ‘Bazen=1 puan’, ‘Hayır=0 puan’ 

olarak hesaplanmaktadır. Ölçeğin kalanında bulunan 17 soruda, plastik kaplarda yiyeceklerin 

saklanması, plastik tabak, bardak, çatal vs. kullanımı, plastik eldiven, damacana, su ısıtıcısı, 
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elektrik sobası, ev eşyası vb. kullanımı, bulaşık makinasında plastik kapları yıkama, sobada 

plastik yakma, diş dolgusu-protez mevcudiyeti, PVC kaplama, plastik su borusu mevcudiyeti 

gibi sorular bulunmaktadır. Ölçeğin bu 17 sorusu için cevaplar ‘Evet’ ve ‘Hayır’ 

seçeneklerinden oluşmakta ve bu sorular için ‘Evet=1 puan’, ‘Hayır=0 puan’ olarak 

puanlanmaktadır. Ölçekten alınabilecek puanlar 0 ile 39 puan arası değişmektedir. 

Ölçeğimizin Cronbach’s alpha değeri tüm grup için 0,813; hasta grubu için 0,842; kontrol 

grubu için ise 0,756 olarak hesaplanmıştır.    

3.3.3. DSM-5 Bozuklukları İçin Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID-5) 

SCID-5, DSM-5 tanılarını koymak için First ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş yarı 

yapılandırılmış bir görüşme klavuzudur (344). 10 modülden oluşmaktadır ve 32 tanısal 

kategoride ayrıntılı tanı ölçütleri, 17 tanısal kategoride ise araştırıcı sorular bulunmaktadır. 

Modüller; psikotik belirtiler, psikotik bozukluklar, duygudurum bozuklukları, madde kullanım 

bozuklukları, anksiyete bozuklukları, obsesif kompulsif bozukluk ve ilişkili bozukluklar ile 

travma sonrası stres bozukluğu, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, diğer bozukluklar 

için araştırıcı sorular ve uyum bozukluğunu içermektedir. Yeni bir modül olarak dikkat eksikliği 

ve hiperaktivite bozukluğu modülünün eklenmesi SCID-5’te öne çıkan yenilikler arasındadır. 

Türkçe’ye uyarlanması ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır (345). 

3.3.4. DIVA 2.0 (Diagnostic Interview for ADHD in Adults) Yetişkinlerde DEHB İçin 

Tanısal Görüşme Ölçeği 

DIVA 2.0 Yetişkinlerde DEHB için Tanısal Görüşme Ölçeği, erişkinlerde DEHB tanısının 

sorgulanması için DSM IV tanı kriterlerine göre J.J.S. Kooij ve M.H. Francken tarafından 

geliştirilmiş Hollandaca yapılandırılmış görüşme formudur (346). Görüşme sırasında bilgiler, 

hastanın kendisinden ve yakınlarından alınabilmekte ve birlikte değerlendirilebilmektedir.  

Her biri çocukluk ve yetişkinlik dönemi için ayrı ayrı sorgulanmak üzere, dikkat 

eksikliği, hiperaktivite/dürtüsellik belirtileri ve belirtilerin başlangıcı ve belirtiler sonucu 

gelişen işlevsellik kaybının sorgulanmasını içeren 3 bölümden oluşmakta ve DSM IV’deki 

semptomların her biri için somut örnekler verilerek 18 semptomun tek tek sorgulanmasına 

dayanmaktadır. Dikkat eksikliği ve hiperaktivite/dürtüsellik belirti gruplarında en az altı 

ölçütün karşılanıp karşılanmadığı, semptomların yaşam boyu süreğenliği, belirtilerin kişinin 

yaşamında iki veya daha fazla alanı anlamlı düzeyde etkileyen klinik ya da psikososyal işlev 

bozukluğuna yol açıp açmadığı, belirtilerin başka bir psikiyatrik bozuklukla daha iyi açıklanıp 



 

57 
 

açıklanmadığı değerlendirilmektedir. Erişkinlikteki ve çocukluktaki belirtiler ayrı ayrı 

değerlendirilmekte, ayrıca belirtilerin günlük hayatta yol açtığı işlev bozukluğunun 

değerlendirilmesi için iş ve eğitim, ilişkiler ve aile hayatı, sosyal ilişkiler, boş zaman etkinlikleri 

ve hobiler, özgüven ve benlik imgesi olmak üzere beş ana alanda somut örnekler 

verilmektedir.  Hollandaca’dan Türkçe’ye çevirisi Fred Jansen ve Türkçe’den Hollandaca’ya 

geri çevirisi Antoinette Verburg tarafından Janssen tarafından desteklenerek yapılmıştır. Prof. 

Dr. Nahit Motavalli Mukaddes, Doç. Dr. Bedriye Öncü, T.I. Annet Bron, M. van Bussel ve Dr. 

J. J. Sandra Kooij, DIVA Foundation tarafından Mayıs 2013’de gözden geçirilmiştir (346). 

3.3.5. Wender Utah Derecelendirme Ölçeği (WUDÖ) 

Wender Utah Derecelendirme Ölçeği, çocukluk çağındaki DEHB belirtilerini geriye 

yönelik sorgulamak ve erişkinlerde DEHB tanısının konmasına yardımcı olmak amacıyla, 

erişkinlerde DEHB tanısının konması için geliştirilen Utah ölçütleri temel alınarak 

geliştirilmiştir (347). Ölçek geliştirme çalışması sırasında 61 maddeden oluşan uzun form 

oluşturulmuş, yapılan analizler sonucu DEHB’li erişkinleri sağlıklı kontrollerden en iyi ayırdığı 

saptanan 25 madde belirlenmiş ve bu maddelerden oluşan kısa form oluşturulmuştur (347). 

Her bir madde 0 ile 4 puan arası (0=hayır ya da çok hafif, 1= hafif, 2=orta derecede, 3=fazla, 

4=çok fazla) derecelendirilen beşli likert tipi bir ölçektir. Bu maddelerden elde edilen 0-100 

arası puanlar Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanını oluşturmaktadır. Ölçeğin Türkçe 

geçerlik ve güvenilirlik çalışması yapılmış olup, kesme puanı 36 olarak belirlenmiştir ve kesme 

puanı 36 olarak alındığında duyarlılığın %82,5, özgüllüğün ise %90,8 olarak saptandığı 

belirtilmiştir (348). 

3.3.6. Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği 

Sheehan ve arkadaşları tarafından geliştirilen bu ölçek, “iş”, “sosyal yaşam ve boş 

zaman uğraşları”, “aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar” alt ölçekleri ile bu alanlardaki yeti 

yitimini belirlemek üzere kullanılmaktadır (349). Puanlama 0 ile 10 puan arasında her alt ölçek 

için ayrı ayrı yapılmakta; her alt ölçek için yeti yitimi puanlaması, hiç (0), hafif (1, 2, 3), orta 

derecede (4, 5, 6), ileri derecede (7, 8, 9) ve çok şiddetli (10) olmak üzere değişik düzeylerde 

derecelendirilerek belirtilmektedir. Ayrıca alt ölçeklerde belirtilen puanların toplamı olarak 

toplam puan da ayrı olarak belirtilmektedir, toplam puan 0-30 puan arasındadır. Kişinin 

kendisi tarafından doldurulan bu ölçekte puan yükseldikçe yeti yitimi artmaktadır (349). 

Erişkin DEHB hastalarında fonksiyonel bozulmayı izlemek açısından faydalı bir ölçek olduğunu 

belirten çalışmalar mevcuttur (350). 
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3.4. Bilişsel İşlevlerin Değerlendirilmesinde Kullanılan Testler 

3.4.1. Stroop Testi TBAG Formu 

Stroop testi ilk olarak John Ridley Stroop tarafından 1935’de bir deneysel görev olarak 

geliştirilmiştir (351). Daha sonra testin çeşitli formları düzenlenmiştir, çalışmamızda 

kullanılan Stroop testi TBAG Formu, orijinal Stroop testi ile Victoria Formunun birleşiminden 

oluşturulmuştur ve Stroop testinin BİLNOT Bataryası kapsamında yer alan formudur (352). 

Stroop testi TBAG formunun Türk kültürüne standardizasyonu ve Türkçe geçerlilik ve 

güvenirlik çalışması yapılmıştır (353). 

Stroop testi TBAG Formu, Victoria formunda olduğu gibi, 14,0 X 21,5 cm 

boyutlarındaki dört beyaz karttan oluşmaktadır ve her kartın üzerinde 4’er maddeden oluşan 

6 satır bulunmaktadır. Bu kartlar testin “uyarıcı” maddeleri olup, bu kartlarda mavi, yeşil, 

kırmızı ve sarı renkleri ile bu renklerin isimleri kullanılmaktadır (352). 1. Kartın üzerinde beyaz 

zemin üzerine siyah basılmış renk isimleri, 2.kartın üzerinde farklı renkte basılmış renk 

isimleri, 3.kartın üzerinde farklı renklerde basılmış daireler, 4.kartın üzerinde renkli basılmış 

nötr kelimeler (kadar, zayıf, ise, orta kelimeleri) bulunmaktadır. Stroop testi TBAG Formu beş 

bölüm halinde uygulanmaktadır; 1.bölüm 1.kartın okunduğu bölüm olup, beyaz zeminde 

siyah basılmış renk isimleri okunur; 2. Bölümde 2.karttaki farklı renklerde basılmış renk 

isimleri okunur; 3.bölümde 3.karttaki renkli basılmış dairelerin rengi söylenir; 4.bölümde 

4.karttaki nötr kelimelerin renkleri söylenir; 5.bölümde ise 2.karttaki farklı renklerde basılmış 

renk isimlerinin renkleri söylenir. Testte, her bir bölümün tamamlanma süresi, o bölümdeki 

hata sayısı ve o bölümdeki düzeltme sayısı olmak üzere her bir bölüm için 3’er, toplamda 15 

puan hesaplanmaktadır.  

Bölümler Kullanılan 
Uyarıcı 
Kartlar 

Uyarıcı Kartın Kapsamı Görev 

1.Bölüm 1.Kart Siyah Basılmış Renk İsimleri Renk İsimlerini Okuma 

2.Bölüm 2.Kart Farklı Renkte Basılmış Renk İsimleri Renk İsimlerini Okuma 

3.Bölüm 3.Kart Renkli Basılmış Daireler Rengi Söyleme 

4.Bölüm 4.Kart Renkli Basılmış Nötr Kelimeler Rengi Söyleme 

5.Bölüm 2.Kart Farklı Renkte Basılmış Renk İsimleri Rengi Söyleme 

   

Stroop etkisi, kelimenin yazılışında kullanılan renk ile kelimenin ifade ettiği renk farklı 

olduğunda elde edilmekte, Stroop bozucu etkisi (interference) ifade edilen bu durum, 

ketleme yapamamaktan; renk isimlerini (yani kelimeyi değil, kelimenin yazıldığı rengi) 
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söylemenin, renkleri ifade eden kelimeleri okumadan daha uzun zaman almasından 

kaynaklanmaktadır (352). Etki, 5.bölümdeki görevde rengi söylemeye odaklanan bireyde, 

aynı zamanda renk ismini okuma eğiliminin de bulunmasından kaynaklanmaktadır (354).  

Ayrıca Stroop görevinde, algı hedefinin veya algısal kurulumun (set) değiştirilmesi de 

söz konusudur (353). Stroop görevi, kişinin algısal kurulumunu, değişen talepler 

doğrultusunda ve “bozucu etki” altında değiştirebilme becerisini; alışılmış bir davranış 

örüntüsünü bastırabilme ve olağan olmayan bir davranışı yapabilme yeteneğini ortaya koyar 

(355). Bu ise esneklik ve algısal kurulum, dikkat ve davranışı kaydırabilme yeteneği ile ilgilidir, 

Stroop performansı bireyin bilişsel katılık-esneklik derecesini yansıtmaktadır (353). Stroop 

testinin bilgi işlemleme hızı, otomatik işlemleme ve paralel işlemleme gibi bilişsel süreçleri 

ölçtüğü kabul edilmekte ve testin yalnızca normal insanların bilişsel süreçlerini değil, pek çok 

psikiyatrik ve nörolojik bozukluğun değerlendirilmesinde kullanıldığı belirtilmektedir 

(356,357). Literatürde, Stroop testinin seçici dikkat, okuma ve renk söyleme şeklinde üç temel 

süreci yansıttığı, Stroop testlerinin odaklanmış dikkat açısından renk söyleme ve okumanın 

değerlendirildiği, buna ek olarak seçici dikkati de ölçtüğü belirtilmektedir (358). Stroop 

testlerinin bozucu etki yanında dikkat sürecini de ölçtüğü; Stroop puanlarının dikkat için bir 

“altın standart” olduğu belirtilmektedir (356).  İlişkili olduğu beyin bölgeleri açısından Stroop 

testi performansının özellikle sol frontal lob ve prefrontal bölgenin orbital kısmıyla ilişkili 

olduğu belirtilmektedir (352). 

Özetle, Stroop testi, bilgi işlemleme hızı, dikkat ve bozucu etki altında algısal kurulum 

ve tepkiyi değiştirebilme becerisini ölçmektedir (352). Özellikle 5.bölümünün kompleks 

dikkat olarak adlandırılan odaklanmış dikkat, seçici dikkat ve ketleyici dikkat üçlüsünü ölçtüğü 

belirtilmektedir (352).  

Stroop testi TBAG Formunun standardizasyon çalışmasında puan hesaplamaları 

açısından, literatürde kullanılmakta olan bölümleri tamamlama süresi puanlarının yanında 

fark puanları ve oran puanları hesaplanmış, Stroop görevini içeren testlerdeki kritik 

5.bölümün tamamlanma süresi ile bunun diğer bölümlerden farkı ve diğer bölümlere oranı 

arasında yüksek ve anlamlı korelasyonların bulunduğu belirtilmiştir (353). Bu sonuçların, 

literatürdeki diğer Stroop formlarıyla uyumlu olarak, Stroop testi TBAG Formunun 

puanlamasında basitçe her bölümün tamamlanma sürelerinin kullanılabileceğini ortaya 

koyduğu belirtilmektedir (353). 
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3.4.2. Wisconsin Kart Eşleme Testi (Wisconsin Card Sorting Test- WCST) 

Wisconsin kart eşleme testi, ilk olarak Berg tarafından 1948’de geliştirilmiş, Heaton 

tarafından ise 1981’de testin son hali oluşturulmuş, 1993’de geliştirilmiş ve genişletilmiş el 

kitabı yayınlanmıştır (352,359). Testin Türkiye’de standardizasyon çalışması yapılmıştır (352).  

Prefrontal işlevlerin en belirgin testlerinden biri olarak kullanılan Wisconsin Kart 

Eşleme Testi, soyutlamayı ve bilişsel esnekliği değerlendirmekte ve yürütücü işlevlerin 

değerlendirilmesinde altın standart olarak temsil edilmektedir (360–362). Bilişsel esneklik, 

değişen görev ve/veya çevresel taleplere etkili bir şekilde uyum sağlamamızı sağlayan zihinsel 

yetenek olup, bireyin bilişsel stratejilerini değiştirmesine, bir nesnenin ya da durumun iki veya 

daha fazla yönünü aynı anda dikkate almasına ve davranış stratejilerini uygun şekilde 

uyarlamasına olanak sağlayan kritik bir bilişsel işlevdir (360). WCST, planlama, organizasyon, 

soyutlama, problem çözme, strateji geliştirme, bilişsel esnekliğin bir ifadesi olarak değişen 

durumlar karşısında kurulumu değiştirme (set shifting), hedefe yönelik davranış ve 

engellemeyi içeren yürütücü işlevlerin değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (363–365). 

Ayrıca dikkat, hafıza ve örtük öğrenme de dahil çoklu yürütücü işlevlerin kullanılmasını 

gerektiren karmaşık bir görev olarak tanımlanmaktadır (360). WCST performansının daha çok 

sağ hemisfere lateralize olduğu ve Dorsolateral Prefrontal Korteks faaliyetleri ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir (352). 

WCST, bir kart eşleme görevi olarak planlanmıştır, dört anahtar karttan ve renk 

(kırmızı, mavi, sarı, yeşil), şekil (daire, üçgen, yıldız, artı), miktar (bir, iki, üç, dört) şeklinde üç 

boyuta göre değişen 128 yanıt kartından oluşur. Görev, her bir deneme için, testi yapan kişi 

tarafından özel bir talimat verilmeksizin ve neye göre eşleştirme yapılacağı söylenmeksizin, 

katılımcının yanıt kartlarının her birini sırayla anahtar kartlardan biri ile eşleştirmesinden 

oluşmaktadır. Her bir eşleştirmeden sonra, testi yapan kişi tarafından katılımcıya doğru 

sıralama kuralını oluşturabilmesi için o eşleştirmenin doğru ya da yanlış olduğuna dair geri 

bildirim verilir. Sıralama kuralı, kartın doğru şekilde eşleşmesi gereken boyuttur ve katılımcı, 

sıralama kuralını deneme yanılma yoluyla belirlemektedir. Sıralama kuralı, art arda 10 doğru 

yanıttan sonra katılımcıya herhangi bir uyarı vermeden değişir, art arda 10 doğru yanıtta bir 

kategori tamamlanmaktadır ve katılımcının kart eşleştirmelerine devam ederken verilen geri 

bildirimler aracılığı ile değişen kategori için yeni sıralama kuralını bulması beklenmektedir. 

Testin standart uygulamasında, sıralama kuralının sırası renk, şekil, miktar şeklindedir. Test 
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altı kategori tamamlandığında ya da 128 deneme tamamlandığında (tüm yanıt kartları 

anahtar kartlarla eşleştirildiğinde) sona ermektedir (352). 

WCST değerlendirmesinde; toplam cevap sayısı, toplam yanlış sayısı, toplam doğru 

sayısı, tamamlanan kategori sayısı, perseveratif tepki sayısı, perseveratif hata sayısı, 

perseveratif olmayan hata sayısı, perseveratif hata yüzdesi, ilk kategoriyi tamamlamada 

kullanılan tepki sayısı, kavramsal düzey tepki sayısı, kavramsal düzey tepki yüzdesi, kurulumu 

sürdürmedeki başarısızlık puanı ve öğrenmeyi öğrenme puanı olmak üzere 13 puan 

hesaplanmaktadır. 

Çalışmamızda katılımcıların bilişsel işlevlerini değerlendirmek amacıyla kullandığımız 

Stroop Testi ve Wisconsin Kart Eşleme Testi’nin uygulanabilmesi için katılımcıların normal 

renkli görüşe sahip olmaları gerekliliği sebebiyle; tüm katılımcılarımıza bilişsel işlev testleri 

uygulanmadan önce Ishiara renkli görme testi uygulanarak katılımcılarımızın normal renkli 

görmeye sahip oldukları teyit edilmiştir. 

3.5. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

Araştırma kapsamında yapılması planlanan unsurların kısa özetinin bulunduğu, 

katılımcıların verilerinin kim tarafından ne amaçla kullanılacağının ve çalışma 

tamamlandıktan sonra verilerin bir daha kullanılmayacağının belirtildiği formdur. 

Çalışmamızda bilgilendirilmiş gönüllü olur formu, tüm katılımcılar tarafından yazılı olarak 

doldurulmuştur.  

3.6. Kan Örneklerinin Toplanması ve Biyokimyasal Analiz 

Tüm katılımcılardan klinik değerlendirmenin ardından BPA düzeylerinin belirlenmesi 

amacıyla, en az 8 saatlik açlık sonrası sabah 08:30-09:30 arası, katılımcıların oturur 

pozisyonda dinlenmeleri sağlandıktan sonra, antekübital bölgeden deneyimli kişiler 

tarafından vacutainer kullanılarak kan örnekleri alındı. 

Alınan kan örnekleri hastanemiz altyapısında kullanılmakta olan BD (Becton 

Dickinson) Vacutainer serum seperatör tüplere alınıp, kan örnekleri alındıktan sonra hızlı bir 

şekilde laboratuvara ulaştırılıp uygun koşullarda pıhtılaşmaları tamamlandıktan sonra, 3000 

rpm’de, 10 dakika santrifüj edilerek elde edilen serumlar cam tüplere aktarılıp alikotlanarak, 

cam tüpler hava almayacak şekilde parafilmlenerek, gün ışığı görmeyecek şekilde muhafaza 

edilip -30 °C’de dondurularak analiz edilinceye kadar saklandı. Serum örneklerinin muhafaza 
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edildiği cam tüpler hastanemiz Tıbbi Biyokimya Laboratuvarının altyapısında bulunan cam 

tüpler kullanılarak yapıldı. Kan örneklerin alındığı ve santrifüj edildiği malzemenin cam yahut 

BPA Free tüplerin temini ile ilgili araştırma öncesinde araştırma ekibimiz tarafından santrifüj 

koşullarına uygun cam tüplerin üretiminin bulunmaması nedeniyle çalışmamız BPA 

kontaminasyonunun laboratuvar gereçleri ile ilgili olarak en aza indirilmesi açısından alınan 

kan örneklerinin hızlı bir şekilde laboratuvara ulaştırılarak santrifüj edilmesi, santrifüj sonrası 

elde edilen serum örneklerinin cam tüplerde muhafaza edilmesi şeklinde uygulanmıştır. -30 

°C’de serum örneklerinin saklanma süresinin kısa olması (yaklaşık 6 ay kadar muhafaza 

edilebilmesi) sebebiyle hastaların ve kontrol grubunun serum örnekleri araştırma ekibi 

tarafından kısa sürede toplanarak araştırma tamamlandı.  

Analiz işlemleri Atatürk Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkez 

Müdürlüğü Tıbbi Biyokimya Laboratuvarında yapıldı. Analiz günü numuneler uygun 

koşullarda çözünmeleri sağlandıktan sonra, serum örneklerinde BPA düzeyleri ticari olarak 

satın alınan BTLAB marka (Bıoassay Technology Laboratory, Kat No: E4284Hu, Zhejiang, 

China) ELİSA kitleri ile üreticinin önerdiği standart protokole göre Dynex marka otomatik 

ELİSA okuyucu cihazında (Dynex Technologies Headquarters, Chantilly, USA) ELİSA yöntemi 

ile analiz edildi.  Kitin ölçüm aralığı 0,5-200 ng/mL idi. Her numune çift çalışıldı ve ortalaması 

alındı. Çalışmamızda intra-assay CV <%8 ve inter assay CV <%10 olarak çalışıldı. 

3.7. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 programı yardımıyla gerçekleştirilmiştir. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi 

ile incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca, min-max 

değerler kullanılmıştır. Kategorik değişkenler Ki Kare Testi ile karşılaştırıldı. Normal dağılım 

göstermeyen (nonparametrik) değişkenler iki grup arasında değerlendirilirken Mann Whitney 

U Testi kullanılmıştır. Ölçümsel verilerin birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon 

Testi’nden faydalanılmıştır. Bisfenol A düzeyinin etki ettiği faktörler Lineer Regresyon Analizi 

ile incelenmiştir. P-değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlar şeklinde değerlendirildi. 
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     4.BULGULAR 

4.1. DEHB’li Hastalar ile Sağlıklı Kontrollerin Sosyodemografik ve Klinik 

Özelliklerinin Karşılaştırılması 

Çalışmamıza DEHB tanısı olan, 22’si kadın, 23’ü erkek olmak üzere 45 erişkin hasta ve 

hastalar ile yaş, cinsiyet ve eğitim düzeyi benzer olan 45 sağlıklı kontrol dahil edildi. 

Katılımcıların sosyodemografik özelliklerinin karşılaştırması Tablo 1 ve Tablo 2’de 

gösterilmiştir.  

Tablo 1. Katılımcıların Sosyodemografik Verilerinin Karşılaştırılması 

 
Hasta Kontrol Total 

p 
n % n % n % 

Cinsiyet 
Erkek 23 (51,11) 23 (51,11) 46 (51,11) 

1,000 
Kadın 22 (48,89) 22 (48,89) 44 (48,89) 

Medeni hal 
Bekar 37 (82,22) 34 (75,56) 71 (78,89) 

0,438 
Evli 8 (17,78) 11 (24,44) 19 (21,11) 

Çocuk 
Var 4 (8,89) 7 (15,56) 11 (12,22) 

0,334 
Yok 41 (91,11) 38 (84,44) 79 (87,78) 

Birlikte yaşadığı kişiler 

Ailesiyle 21 (46,67) 28 (62,22) 49 (54,44) 

0,155 Tek başına 8 (17,78) 9 (20,00) 17 (18,89) 

Arkadaşlarıyla 16 (35,56) 8 (17,78) 24 (26,67) 

Yaşadığı yer 
Kent 45 (100,0) 39 (86,67) 84 (93,33) 

0,011 
İlçe 0 (,00) 6 (13,33) 6 (6,67) 

Sosyal güvence 
Var 44 (97,78) 44 (97,78) 88 (97,78) 

1,000 
Yok 1 (2,22) 1 (2,22) 2 (2,22) 

Çalışma durumu 
Çalışmıyor 34 (75,56) 23 (51,11) 57 (63,33) 

0,016 
Çalışıyor 11 (24,44) 22 (48,89) 33 (36,67) 

Aylık gelir 

Düşük - <5500 27 (60,00) 19 (42,22) 46 (51,11) 

0,235 Orta - 5500-8500 7 (15,56) 11 (24,44) 18 (20,00) 

Yüksek - >8500 11 (24,44) 15 (33,33) 26 (28,89) 

Eğitim durumu 
Lise ve altı 5 (11,11) 4 (8,89) 9 (10,00) 

0,725 
Üniversite ve üzeri 40 (88,89) 41 (91,11) 81 (90,00) 

Birinci derece akrabalarda 
psikiyatrik hastalık öyküsü 

Var 18 (40,00) 5 (11,11) 23 (25,56) 
0,002 

Yok 27 (60,00) 40 (88,89) 67 (74,44) 

Birinci derece akrabalarda  
psikiyatrik hastalık 

DEHB 8 (44,44) 1 (20,00) 9 (39,13) 

0,304 

MDB 4 (22,22) 2 (40,00) 6 (26,09) 

YAB 2 (11,11) 1 (20,00) 3 (13,04) 

OKB 2 (11,11) 0 (,00) 2 (8,70) 

Bipolar Afektif Bozukluk 2 (11,11) 0 (,00) 2 (8,70) 

Panik bozukluk 0 (,00) 1 (20,00) 1 (4,35) 

Anne baba arasında 
akrabalık 

Var 6 (13,33) 3 (6,67) 9 (10,00) 
0,292 

Yok 39 (86,67) 42 (93,33) 81 (90,00) 

Anne ve baba hayatta mı 

Her ikisi de hayatta 40 (88,89) 40 (88,89) 80 (88,89) 

0,767 
Anne hayatta 4 (8,89) 3 (6,67) 7 (7,78) 

Baba hayatta 1 (2,22) 1 (2,22) 2 (2,22) 

Her ikisi de hayatta 
değil 

0 (,00) 1 (2,22) 1 (1,11) 
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Annenin eğitim durumu 

İlkokul 17 (37,78) 11 (24,44) 28 (31,11) 

0,058 

Ortaokul(ilköğretim) 8 (17,78) 3 (6,67) 11 (12,22) 

Lise 6 (13,33) 19 (42,22) 25 (27,78) 

Yüksekokul 2 (4,44) 1 (2,22) 3 (3,33) 

Üniversite 11 (24,44) 10 (22,22) 21 (23,33) 

Yüksek lisans ve üzeri 1 (2,22) 1 (2,22) 2 (2,22) 

Babanın eğitim durumu 

İlkokul 7 (15,56) 4 (8,89) 11 (12,22) 

0,452 

Ortaokul(ilköğretim) 5 (11,11) 6 (13,33) 11 (12,22) 

Lise 9 (20,00) 17 (37,78) 26 (28,89) 

Yüksekokul 6 (13,33) 3 (6,67) 9 (10,00) 

Üniversite 15 (33,33) 13 (28,89) 28 (31,11) 

Yüksek lisans ve üzeri 3 (6,67) 2 (4,44) 5 (5,56) 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

Hasta ve kontrol grupları arasında, cinsiyet, medeni hal, çocuk mevcudiyeti, birlikte 

yaşadıkları kişiler, sosyal güvence mevcudiyeti, aylık gelir düzeyi ve eğitim durumu açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görülmüştür (p>0,05). 

Hasta ve kontrol grupları arasında yapılan karşılaştırmada; yaşanılan yer (p=0,011) ve 

çalışma durumu (p=0,016) açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu görülmüştür. 

Hasta grubunda kentte yaşama oranı kontrol grubuna göre daha fazla; çalışanların oranı da 

kontrol grubuna göre daha düşük olarak saptanmıştır. Çalışmayan grubuna herhangi bir işte 

çalışmayanlar ve öğrenciler dahil edilmiştir. 

Hasta ve kontrol grubu arasında, birinci derece akrabalarda psikiyatrik hastalık 

öyküsü istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı saptanmış olup (p=0,002), hasta grubunda 

birinci derece akrabalarda psikiyatrik hastalık öyküsü olanların oranı kontrol grubuna göre 

daha yüksektir. Hasta grubundaki 45 katılımcının 18’inin (%40) birinci derece akrabalarında 

psikiyatrik tanı bulunduğu, bu 18 DEHB hastasının birinci derece akrabalarının 8’inde DEHB 

(%44,44), 4’ünde MDB (%22,22), 2’sinde YAB (%11,11), 2’sinde OKB (%11,11), 2’sinde Bipolar 

Affektif Bozukluk (%11,11) tanıları olduğu saptanmıştır. 

Hasta ve kontrol grubu arasında; anne ve baba arasında akrabalık durumu, anne ve 

babanın hayatta olma durumları ve anne-baba eğitim durumları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 2. Katılımcıların Sosyodemografik Verilerinin Ortalama Değerler Açısından Karşılaştırılması 

 
Hasta Kontrol 

p 
Ort±ss Medyan(IQR) Ort±ss Medyan(IQR) 

Yaş 26±7,27 23 (22-27) 26,07±7,32 24 (22-28) 0,884 

Boşanma sayısı 0±,00 0 (0-0) 0±,00 0 (0-0) 1,000 

Çocuk sayısı 0,13±,46 0 (0-0) 0,22±,56 0 (0-0) 0,345 

Eğitim yılı 15,84±1,86 16 (15-17) 15,8±1,94 16 (14-18) 0,931 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

Hasta ve kontrol grupları arasında yaş, boşanma sayısı, çocuk sayısı ve eğitim yılı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). Hasta grubunun yaş 

ortalaması 26 (±7,27 standart sapma; ss), kontrol grubunun yaş ortalaması 26,07 (±7,32 ss) 

olarak saptanmıştır. Hasta ve kontrol grubunda boşanmış herhangi bir katılımcı 

saptanmamıştır. Hasta grubunun eğitim yılı ortalaması 15,84 (±1,86 ss) yıl, kontrol grubunun 

eğitim yılı ortalaması 15,8 (±1,94 ss) yıl olarak saptanmıştır. Katılımcıların klinik özelliklerinin 

karşılaştırması Tablo 3 ve 4’te gösterilmiştir. 

Tablo 3. Katılımcıların Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 

 
Hasta Kontrol Total 

p 
n % n % n % 

Okuma yazmayı 
öğrenme zamanı 

Okul öncesi 6 (13,33) 9 (20,00) 15 (16,67) 
0,396 

Okulda 39 (86,67) 36 (80,00) 75 (83,33) 

Sınıfta kalma öyküsü 
Var 9 (20,00) 3 (6,67) 12 (13,33) 

0,063 
Yok 36 (80,00) 42 (93,33) 78 (86,67) 

Okulda disiplin cezası 
alma öyküsü 

Var 7 (15,56) 1 (2,22) 8 (8,89) 
0,026 

Yok 38 (84,44) 44 (97,78) 82 (91,11) 

Adli olay öyküsü 
Var 4 (8,89) 0 (,00) 4 (4,44) 

0,041 
Yok 41 (91,11) 45 (100,0) 86 (95,56) 

Trafik cezası öyküsü 
Var 13 (28,89) 12 (26,67) 25 (27,78) 

0,814 
Yok 32 (71,11) 33 (73,33) 65 (72,22) 

Trafik cezası türü 

Aşırı hız 8 (61,54) 6 (50,00) 14 (56,00) 

0,536 
Kırmızı ışıkta geçme 5 (38,46) 5 (41,67) 10 (40,00) 

Emniyet kemeri olmadan 
kullanma 

0 (,00) 1 (8,33) 1 (4,00) 

Ciddi yaralanma ile 
sonuçlanan kaza 
öyküsü 

Var 14 (31,11) 2 (4,44) 16 (17,78) 
0,001 

Yok 31 (68,89) 43 (95,56) 74 (82,22) 

Psikiyatrik sebeplerle 
acil servise başvuru 

Var 4 (8,89) 0 (,00) 4 (4,44) 
0,041 

Yok 41 (91,11) 45 (100,00) 86 (95,56) 

Psikiyatrik olmayan 
sebeplerle son 1 yılda 
acil servise başvuru 

Var 29 (64,44) 30 (66,67) 59 (65,56) 
0,824 

Yok 16 (35,56) 15 (33,33) 31 (34,44) 

İntihar girişimi 
Var 2 (4,44) 0 (,00) 2 (2,22) 

0,153 
Yok 43 (95,56) 45 (100,00) 88 (97,78) 

Kendine zarar verici 
davranış 

Var 9 (20,00) 0 (,00) 9 (10,00) 
0,002 

Yok 36 (80,00) 45 (100,00) 81 (90,00) 
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Kendine zarar verici  
davranış türü 

Vücuduna kesi atma 3 (33,33) 0 (,00) 3 (33,33) 

*** Etrafa vurma 1 (11,11) 0 (,00) 1 (11,11) 

Deri ve tırnak yolma 5 (55,56) 0 (,00) 5 (55,56) 

İstismar öyküsü 
Var 12 (26,67) 6 (13,33) 18 (20,00) 

0,114 
Yok 33 (73,33) 39 (86,67) 72 (80,00) 

İstismar türü Cinsel 3 (25,00) 1 (16,67) 4 (22,22) 

0,799 
 

Fiziksel 3 (25,00) 1 (16,67) 4 (22,22) 

Duygusal 6 (50,00) 4 (66,67) 10 (55,56) 

Daha önceden DEHB 
ilaç  
kullanım öyküsü 

Var 26 (57,78) 0 (,00) 26 (57,78) 
*** 

Yok 19 (42,22) 0 (,00) 19 (42,22) 

Daha önceden 
kullandığı  
DEHB ilacı 

Metilfenidat 25 (96,15) 0 (,00) 25 (96,15) 
*** 

Atomoksetin 1 (3,85) 0 (,00) 1 (3,85) 

Daha önceden DEHB 
dışında  
psikiyatrik tanı öyküsü 

Var 23 (51,11) 2 (4,44) 25 (27,78) 
<0,001 

Yok 22 (48,89) 43 (95,56) 65 (72,22) 

Daha önceden DEHB 
dışında psikiyatrik tanı 
türü 

MDB 10 (41,67) 1 (50,00) 11 (42,31) 

0,983 

YAB 10 (41,67) 1 (50,00) 11 (42,31) 

Sınav kaygısı bozukluğu 1 (4,17) 0 (,00) 1 (3,85) 

OKB 2 (8,33) 0 (,00) 2 (7,69) 

Sosyal anksiyete bozukluğu 1 (4,17) 0 (,00) 1 (3,85) 

Tıbbi hastalık 
mevcudiyeti 

Var 11 (24,44) 4 (8,89) 15 (16,67) 
0,048 

Yok 34 (75,56) 41 (91,11) 75 (83,33) 

Tıbbi hastalık türü 

HT 1 (9,09) 0 (,00) 1 (6,67) 

0,256 

DM 0 (,00) 1 (25,00) 1 (6,67) 

Endometriozis 1 (9,09) 0 (,00) 1 (6,67) 

Migren 1 (9,09) 0 (,00) 1 (6,67) 

FMF 2 (18,18) 0 (,00) 2 (13,33) 

Gastrik ülser 2 (18,18) 0 (,00) 2 (13,33) 

Vertigo 1 (9,09) 0 (,00) 1 (6,67) 

PCOS 1 (9,09) 1 (25,00) 2 (13,33) 

Allerjik rinit 1 (9,09) 0 (,00) 1 (6,67) 

Demir eksikliği anemisi 1 (9,09) 0 (,00) 1 (6,67) 

Astım 0 (,00) 2 (50,00) 2 (13,33) 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

***: kontrol grubu için karşılanan kriter bulunmadığından istatistiksel olarak hesaplanamayan p değerleri için kullanılmıştır. 

Hasta ve kontrol grupları arasında; okuma yazmayı öğrenme zamanı, sınıfta kalma 

öyküsü, trafik cezası öyküsü, trafik cezası türü, psikiyatrik olmayan sebeplerle son 1 yılda acil 

servise başvuru öyküsü, intihar girişimi, istismar öyküsü, istismar türü açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Hasta ve kontrol grupları arasında yapılan karşılaştırmada; hasta grubunda okulda 

disiplin cezası alma öyküsü (p=0,026), adli olay öyküsü (p=0,041), ciddi yaralanma ile 

sonuçlanan kaza öyküsü (p=0,001), psikiyatrik sebeplerle acile başvuru öyküsü (p=0,041), 

kendine zarar verici davranış öyküsü (p=0,002), daha önceden DEHB dışında psikiyatrik tanı 
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öyküsü (p<0,001), ek tıbbi hastalık mevcudiyetinin (p=0,048), istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu görülmüştür.  

Kendine zarar verici davranış öyküsü, hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek saptanmış olup, 3 hastada (%33,33) vücuduna kesi atma, 1 hastada (%11,11) 

etrafa vurma, 5 hastada (%55,56) ise deri ve tırnak yolma şeklinde saptanmıştır, kontrol grubu 

katılımcılarının hiçbirinde kendine zarar verici davranış saptanmamıştır. 

Daha önceden DEHB dışında psikiyatrik tanı öyküsü hasta grubunda kontrol grubuna 

göre daha yüksek oranda saptanmış olup (p<0,001), daha önceden alınan psikiyatrik tanı türü 

açısından hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Çalışmamıza dahil edilen 45 hastanın 23’ü (%51,11) daha önceden DEHB dışında psikiyatrik 

hastalık tanısı almış olup, 10 hastada daha önceden Major Depresif Bozukluk (MDB) (%41,67), 

10 hastada Yaygın Anksiyete Bozukluğu (YAB) (%41,67), 2 hastada Obsesif Kompulsif 

Bozukluk (OKB) (%8,33), 1 hastada Sınav Kaygısı Bozukluğu (%4,17), 1 hastada Sosyal 

Anksiyete Bozukluğu (%4,17) tanı öyküleri mevcuttur.  

Hasta grubundaki 45 hastanın 26’sında (%57,78) daha önceden DEHB için ilaç 

kullanımı mevcut olup 25 hastada Metilfenidat (%96,15), 1 hastada (%3,85) Atomoksetin 

kullanımının olduğu saptanmıştır. 

Hasta grubunda ek tıbbi hastalık mevcudiyeti kontrol grubuna göre daha yüksek 

saptanmış olup (p=0,048), ek tıbbi hastalık türü açısından hasta ve kontrol grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). Hasta grubunda, 2 hastada Ailevi 

Akdeniz Ateşi (%18,18), 2 hastada gastrik ülser (%18,18), 1 hastada hipertansiyon (% 9,09), 1 

hastada endometriozis (%9,09), 1 hastada vertigo (%9,09), 1 hastada Polikistik Over 

Sendromu (%9,09), 1 hastada alerjik rinit (%9,09), 1 hastada demir eksikliği anemisi (%9,09) 

ek hastalıkları bulunduğu saptanmıştır. 
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Tablo 4. Katılımcıların Klinik Özelliklerinin Ortalama Değerler Açısından Karşılaştırılması 

 

 
Hasta Kontrol 

p 
Ort±ss Medyan(IQR) Ort±ss Medyan(IQR) 

Sınıfta kalma sayısı 0,33±,77 0 (0-0) 0,07±,25 0 (0-0) 0,054 

Disiplin cezası sayısı 0,2±,46 0 (0-0) 0,02±,15 0 (0-0) 0,014 

Adli olay sayısı 0,09±,29 0 (0-0) 0±,00 0 (0-0) 0,042 

Trafik cezası sayısı 1±2,56 0 (0-1) 0,4±,81 0 (0-1) 0,556 

Ciddi yaralanma ile sonuçlanan kaza sayısı 0,71±1,42 0 (0-1) 0,07±,33 0 (0-0) 0,001 

Psikiyatrik sebeplerle acile başvuru sayısı 0,09±,29 0 (0-0) 0±,00 0 (0-0) 0,042 

Psikiyatrik olmayan sebeplerle  
son1 yılda acile başvuru sayısı 

2,47±2,84 2 (0-4) 2,33±2,33 2 (0-4) 0,882 

İntihar girişimi sayısı 0,04±,21 0 (0-0) 0±,00 0 (0-0) 0,155 

DEHB tanısının koyulduğu yaş 23,22±8,36 22 (19-25)   *** 

DEHB tedavisine başlandığı yaş 23,6±8,12 22 (20-25)   *** 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

*** : kontrol grubu için karşılanan veri bulunmadığından istatistiksel olarak hesaplanamayan p değerleri için kullanılmıştır. 

Hasta grubunda disiplin cezası sayısı (p=0,014), adli olay sayısı (p=0,042), ciddi 

yaralanma ile sonuçlanan kaza sayısı (p=0,001), psikiyatrik sebeplerle acil servise başvuru 

sayısı (p=0,042) kontrol grubuna göre daha fazla olarak saptanmıştır. Ancak hasta ve kontrol 

grupları arasında; sınıfta kalınan yıl sayısı, alınan trafik cezası sayısı, psikiyatrik olmayan 

sebeplerle son 1 yıl içinde acil servise başvuru sayısı ve intihar girişimi sayısı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Hasta grubunda DEHB tanısının koyulduğu yaş ortalaması 23,22 (±8,36 ss), DEHB 

tedavisine başlandığı yaş ortalaması 23,6 (±8,12 ss) olarak saptanmıştır. Katılımcıların alkol, 

sigara ve madde kullanımları açısından karşılaştırılması Tablo 5’de gösterilmiştir. 

Tablo 5. Katılımcıların Alkol, Sigara ve Madde Kullanımları Açısından Karşılaştırılması 

 

 
Hasta Kontrol Total 

p 
n % n % n % 

Sigara kullanımı 
Var 15 (33,33) 13 (28,89) 28 (31,11) 

0,649 
Yok 30 (66,67) 32 (71,11) 62 (68,89) 

Alkol kullanımı 
Var 22 (48,89) 16 (35,56) 38 (42,22) 

0,200 
Yok 23 (51,11) 29 (64,44) 52 (57,78) 

Alkol kullanım miktarı 
Sosyal içici 21 (95,45) 16 (100,00) 37 (97,37) 

0,387 
Riskli alkol kullanımı 1 (4,55) 0 (,00) 1 (2,63) 

Uyuşturucu madde kullanım 
öyküsü 

Var 1 (2,22) 0 (,00) 1 (1,11) 
0,315 

Yok 44 (97,78) 45 (100,00) 89 (98,89) 

Uyuşturucu madde türü Esrar 1 (100,00) 0 (,00) 1 (100,00) *** 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

***: kontrol grubu için karşılanan kriter bulunmadığından istatistiksel olarak hesaplanamayan p değerleri için kullanılmıştır. 
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Hasta ve kontrol grupları arasında, sigara kullanımı, alkol kullanımı, alkol kullanım 

miktarı, uyuşturucu madde kullanım öyküsü açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05). Hasta grubunda sigara kullanım miktarı ortalaması 6,37 (±5,05 ss) 

paket/yıl, kontrol grubunda ise 4,79 (±4,14 ss) paket/yıl olarak saptanmış ve sigara kullanım 

miktarlarında da 2 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Alkol kullanımı açısından bakıldığında, hasta grubunda 22 (%48,89), kontrol grubunda ise 16 

(%35,56) katılımcıda alkol kullanımının mevcut olduğu, miktar açısından bakıldığında hasta 

grubundaki 1 katılımcıda (%4,55) riskli alkol kullanımının mevcut olduğu, alkol kullandığını 

belirten diğer katılımcılarda sosyal içicilik düzeyinde alkol kullanımının mevcut olduğu 

saptanmıştır. Madde kullanım öyküsü açısından bakıldığında; tüm katılımcılar içinde, hasta 

grubunda 1 katılımcının (%2,22) daha önceden esrar kullanım öyküsünün mevcut olduğu 

saptanmıştır.  

Katılımcıların Prenatal dönem ve doğum özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 6’da 

gösterilmiştir. 

Tablo 6. Katılımcıların Prenatal Dönem ve Doğum Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 

 
Hasta Kontrol Total 

p 
n % n % n % 

Doğumunda 
komplikasyon öyküsü 

Var 9 (20,00) 3 (6,67) 12 (13,33) 
0,063 

Yok 36 (80,00) 42 (93,33) 78 (86,67) 

Doğumunda 
komplikasyon türü 

Zor doğum- distosi 3 (33,33) 2 (66,67) 5 (41,67) 

0,659 
Asfiksi 3 (33,33) 1 (33,33) 4 (33,33) 

Mekonyum 
aspirasyonu 

1 (11,11) 0 (,00) 1 (8,33) 

Kordon dolanması 2 (22,22) 0 (,00) 2 (16,67) 

Doğum zamanı 

Preterm 4 (8,89) 1 (2,22) 5 (5,56) 

0,211 Term 38 (84,44) 43 (95,56) 81 (90,00) 

Postterm 3 (6,67) 1 (2,22) 4 (4,44) 

Annede gestasyonel  
diyabet öyküsü 

Var 1 (2,22) 1 (2,22) 2 (2,22) 
1,000 

Yok 44 (97,78) 44 (97,78) 88 (97,78) 

Yardımcı üreme tekniği  
ile doğmuş olma 

Var 1 (2,22) 0 (,00) 1 (1,11) 
0,315 

Yok 44 (97,78) 45 (100,0) 89 (98,89) 

Annenin gebelikte 
sigara kullanımı 

Yok 45 (100,0) 45 (100,0) 90 (100,0) *** 

Annenin gebelikte alkol 
kullanımı 

Yok 45 (100,0) 45 (100,0) 90 (100,0) *** 

p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

***: istatistiksel olarak hesaplanamayan p değerleri için kullanılmıştır. 

Hasta ve kontrol grupları arasında yapılan karşılaştırmada; doğumda komplikasyon 

öyküsü, doğumda komplikasyon türü, doğum zamanı, annede gestasyonel diyabet öyküsü ve 
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yardımcı üreme tekniği sonucu doğmuş olma oranları açısından anlamlı fark olmadığı 

saptanmıştır (p>0,05).  

Hasta grubundaki 9 katılımcıda (%20), kontrol grubundaki ise 3 (%6,67) katılımcıda 

doğumda komplikasyon öyküsü mevcut olup, hasta grubu için bu komplikasyonların; 3 

katılımcıda zor doğum-distosi (%33,33), 3 katılımcıda asfiksi (%33,33), 1 katılımcıda 

mekonyum aspirasyonu (%11,11) şeklinde olduğu; kontrol grubunda ise 2 katılımcıda zor 

doğum-distosi (%66,67), 1 katılımcıda asfiksi (%33,33) şeklinde olduğu saptanmıştır. Hasta ve 

kontrol grupları arasında doğumda komplikasyon türü açısından istatistik olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05).  

Doğum zamanları açısından bakıldığında hasta grubundaki 45 katılımcının 4’ünün 

preterm doğum (%8,89), 38’inin term doğum (%84,4), 3’ünün ise postterm doğum (%6,67) 

olduğu, kontrol grubundaki 45 katılımcının ise 1’inin preterm doğum (%2,22), 43’ünün term 

doğum (%95,56), 1’inin ise postterm doğum (%2,22) olduğu saptanmış olup, doğum 

zamanları açısından hasta ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05).  

Hasta ve kontrol gruplarında birer katılımcının annesinde gestasyonel diyabet 

öyküsünün mevcut olduğu, hasta grubundaki bir katılımcının yardımcı üreme tekniği 

kullanımı sonrası doğmuş olduğu saptanmıştır. Hasta ve kontrol gruplarındaki hiçbir 

katılımcının intrauterin döneminde annesinde sigara ve alkol kullanımı saptanmamıştır. 

Katılımcıların doğumlarındaki anne ve baba yaşlarının ortalamalar karşılaştırıldığında, 

DEHB grubunun doğumda anne yaşı ortalamaları 26,42 (±6,17 ss), baba yaşı ortalamaları 

30,67 (±5,70 ss) olarak saptanırken; kontrol grubunun doğumda anne yaşı ortalamaları 25,44 

(±4,50 ss), baba yaşı ortalamaları ise 28,87 (±4,59 ss) olarak saptanmıştır ve iki grup arasında 

doğumdaki anne yaşı ortalamaları ve doğumdaki baba yaşı ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

4.2. Erişkin DEHB Hastalarının Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği ve Wender Utah 

Derecelendirme Ölçeği Puanları  

DEHB hasta grubunun Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği alt ölçek puanları ve toplam 

puanları, Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanları Tablo 7’ de gösterilmiştir. 
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Tablo 7. Erişkin DEHB Hastalarının Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği ve Wender Utah Derecelendirme 
Ölçeği Puanları 

 

  
Hasta 

Ort±ss Medyan(IQR) 

Sheehan  
Yeti 
Yitimi 
Ölçeği 

Toplam 18,29±5,69 19 (15-21) 

İş alanı 6,78±2,04 7 (6-8) 

Sosyal yaşam ve boş 
zaman uğraşları alanı 

5,76±2,36 6 (5-8) 

Aile yaşamı ve evdeki  
sorumluluklar alanı 

5,76±2,62 6 (4-8) 

Wender Utah derecelendirme 
ölçeği toplam 

48,47±11,64 46 (41-56) 

 

Erişkin DEHB hastalarında, Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanlarının 

ortalama değeri 6,78 (±2,04 ss) puan, sosyal yaşam ve boş zaman uğraşları alanı alt ölçeği 

puanlarının ortalama değeri 5,76 (±2,36 ss) puan, aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar alanı 

alt ölçeği puanlarının ortalama değeri 5,76 (±2,62 ss) puan, ölçeğin toplam puanlarının 

ortalama değeri ise 18,29 (±5,69 ss) puan olarak saptanmıştır. Sheehan Yeti Yitimi Ölçeğinin, 

3 alanda alt ölçek puanlamaları ve toplam puanları mevcuttur, her bölümden 0-10 puan arası 

puan alınabilmekte, toplam puan ise 0-30 arası değişebilmektedir. Ölçekte alınan puan 

yükseldikçe yeti yitimi artmaktadır.  

Wender Utah Derecelendirme Ölçeği toplam puanları ise 48,47 (±11,64 ss) puan 

olarak saptanmıştır. Ölçeğin Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalışmasında, kesme puanı 36 

olarak belirlenmiştir ve kesme puanı 36 olarak alındığında duyarlılığın %82,5, özgüllüğün ise 

%90,8 olarak saptandığı belirtilmiştir. 

 

4.3. Erişkin DEHB Hastaları ile Sağlıklı Kontrollerin Bisfenol A Düzeylerinin ve Plastik 

Maruziyeti Ölçeği Puanlarının Karşılaştırılması 

Erişkin DEHB hasta grubu ile sağlıklı kontrol grubunun Bisfenol A düzeylerinin ve 

Plastik Maruziyeti Ölçeği puanlarının karşılaştırması Tablo 8’de, hasta ve kontrol gruplarında 

Bisfenol A düzeylerinin cinsiyete göre karşılaştırması Tablo 9’da gösterilmiştir. 
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Tablo 8. Erişkin DEHB Hastaları ile Sağlıklı Kontrollerin Bisfenol A Düzeylerinin ve Plastik Maruziyeti  
Ölçek Puanlarının Karşılaştırılması 

 

 
Hasta Kontrol 

p 
Cohen
's  Ort±ss Medyan(IQR) Ort±ss Medyan(IQR) 

 
Bisfenol A 
düzeyi 

57,64±36,80 50,58 (30,13-71,79) 28,18±22,49 18,18 (11,87-42,23) <0,001 0.966 

Plastik 
maruziyeti 
ölçeği toplam 
puanı 

20,91±7,67 22 (16-27) 22,89±5,61 23 (18-27) 0,245 0.294 

p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

Cohen’s d:  Etki büyüklüğünün belirlenmesi amacıyla kullanılmış, 0,2’den küçük olması durumunda etki büyüklüğünün zayıf; 

0,5-0,8 arası olması etki büyüklüğünün orta; 0,8’den büyük olması durumunda ise etki büyüklüğünün kuvvetli olduğunu ifade 

etmektedir. 

Erişkin DEHB hastalarının serum Bisfenol A düzeylerinin ortalaması 57,64 (±36,80 ss) 

ng/ml olarak; kontrol grubu katılımcılarının serum Bisfenol A düzeylerinin ortalaması ise 

28,18 (±22,49 ss) ng/ml olarak saptanmış olup, hasta ve kontrol grupları arasında serum 

Bisfenol A düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). 

Hasta ve kontrol gruplarının Plastik Maruziyeti Ölçeği puanlarına bakıldığında ise, 

hasta grubunda ölçeğin ortalama puanları 20,91 (±7,67 ss), kontrol grubunda ise 22,89 (±5,61 

ss) olarak saptanmış; hasta ve kontrol grupları arasında plastik maruziyeti ölçeği puanları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

Erişkin DEHB hasta grubu, sağlıklı kontrol grubu ve tüm katılımcılardan oluşan grubun 

cinsiyetlere göre Bisfenol A düzeylerinin karşılaştırması Tablo 9’da gösterilmiştir. 

Tablo 9. Katılımcıların Bisfenol A Düzeylerinin Cinsiyete Göre Karşılaştırması 

 

 
Bisfenol A düzeyi 

p 
Ort±ss Medyan(IQR) 

Hasta 
Erkek 59,37±38,11 44,39 (29,58-96,95) 

0,946 
Kadın 55,82±36,19 50,69 (30,6-65,77) 

Kontrol 
Erkek 25,82±20,08 15,49 (12,68-36,62) 

0,650 
Kadın 30,65±25,01 21,77 (11,87-45,37) 

Tüm Grup 
Erkek 42,59±34,57 30,21 (15,49-60,32) 

0,765 
Kadın 43,23±33,27 36,98 (16,55-53,97) 

p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  
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Hasta ve kontrol gruplarında ayrı olarak ve tüm katılımcı grubunda serum Bisfenol A 

düzeyleri cinsiyet açısından karşılaştırılmış, hastalarda, kontrollerde ve tüm katılımcı 

grubunda cinsiyet ile Bisfenol A düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

 

4.4. Erişkin DEHB Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Bisfenol A Düzeyleri ile 

Plastik Maruziyeti Ölçeği Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Erişkin DEHB hasta grubunda, sağlıklı kontrol grubunda ve tüm katılımcı grubunda 

serum Bisfenol A düzeyleri ile Plastik Maruziyeti Ölçeği Puanları arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 10. Hasta Grubu, Kontrol Grubu ve Tüm Katılımcılarda Serum Bisfenol A Düzeyleri ile Plastik 
Maruziyeti Ölçeği Puanı Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

  
Bisfenol A düzeyi 

Hasta Kontrol Tüm grup 

Plastik maruziyeti ölçeği toplam puanı 
r 0,053 0,151 0,003 

p 0,731 0,322 0,981 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir. 

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 

  

Serum Bisfenol A düzeyleri ile Plastik Maruziyet Ölçeği Puanları arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesinde; hasta grubunda, kontrol grubunda ve tüm katılımcılardan oluşan 

grupta, Plastik Maruziyeti Ölçeği puanı ile serum Bisfenol A düzeyleri arasında anlamlı 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

 

4.5. Erişkin DEHB Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Bilişsel İşlev Testlerinin 

Karşılaştırması 

Erişkin DEHB hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun Stroop Testi puanlarının 

karşılaştırması Tablo 11’de, Wisconsin Kart Eşleme Testi puanlarının karşılaştırması ise Tablo 

12’de gösterilmiştir. 
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Tablo 11. Erişkin DEHB Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Stroop Testi Puanlarının 

Karşılaştırması 

 

  
Hasta Kontrol 

p Cohen's  
Ort±ss Medyan(IQR) Ort±ss Medyan(IQR) 

Stroop  
1. bölüm 

Süre 9,38±2,58 9 (8-10) 8,49±2,04 8 (7-9) 0,058 0.382 

Hata 0,04±,30 0 (0-0) 0±,00 0 (0-0) 0,317 *** 

Düzeltme 0,04±,30 0 (0-0) 0,02±,15 0 (0-0) 0,987 0.084 

Stroop  
2. bölüm 

Süre 10,09±2,98 9 (8-12) 8,69±2,17 8 (7-9) 0,017 0.537 

Hata 0,22±,82 0 (0-0) 0±,00 0 (0-0) 0,022 *** 

Düzeltme 0,2±,79 0 (0-0) 0±,00 0 (0-0) 0,022 *** 

Stroop  
3. bölüm 

Süre 12,16±3,76 12 (10-14) 10,53±1,96 10 (10-12) 0,012 0.543 

Hata 0,4±,75 0 (0-1) 0±,00 0 (0-0) <0,001 *** 

Düzeltme 0,36±,68 0 (0-0) 0,04±,21 0 (0-0) 0,006 0.635 

Stroop  
4. bölüm 

Süre 15,53±4,86 14 (12-17) 12,31±3,09 12 (11-14) <0,001 0.790 

Hata 0,64±1,17 0 (0-1) 0,02±,15 0 (0-0) <0,001 0.743 

Düzeltme 0,71±,99 0 (0-1) 0,18±,39 0 (0-0) 0,005 0.704 

Stroop  
5. bölüm 

Süre 22,49±6,94 20 (17-26) 17,2±4,38 16 (14-20) <0,001 3.579 

Hata 1,58±1,27 2 (0-2) 0,2±,40 0 (0-0) <0,001 1.656 

Düzeltme 1,33±1,26 1 (0-2) 0,31±,51 0 (0-1) <0,001 1.061 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

Cohen’s d: Etki büyüklüğünün belirlenmesi amacıyla kullanılmış, 0,2’den küçük olması durumunda etki büyüklüğünün zayıf; 

0,5-0,8 arası olması etki büyüklüğünün orta; 0,8’den büyük olması durumunda ise etki büyüklüğünün kuvvetli olduğunu ifade 

etmektedir. 

***: istatistiksel olarak hesaplanamayan Cohen’s değerleri için kullanılmıştır. 

Stroop Testi puanları açısından hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılmasında; 

Stroop 2. bölüm süre (p=0,017), hata (p=0,022), düzeltme (p=0,022) puanlarının; Stroop 3. 

bölüm süre (p=0,012), hata (p<0,001), düzeltme (p=0,006) puanlarının; Stroop 4. bölüm süre 

(p<0,001), hata (p<0,001), düzeltme (p=0,005) puanlarının; Stroop 5. bölüm süre (p<0,001), 

hata (p<0,001), düzeltme (p<0,001) puanlarının hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksek olduğu saptanmıştır.  

Stroop testi 2. Bölüm renk isimlerinin basımında farklı renklerin kullanıldığı 2. karttaki 

kelimelerin söylendiği bölümdür; 3. Bölüm, renkli basılmış şekillerin bulunduğu 3.karttaki 

şekillerin renklerinin söylendiği bölümdür; 4. Bölüm ise renkli olarak basılmış nötr kelimelerin 

bulunduğu 4. Karttaki kelimelerin renklerinin söylendiği bölümdür. 3. Ve 4. bölüm süreleri 

renk söyleme temel hızını yansıtmaktadır, ayrıca temel bozucu etkinin görüldüğü 5.bölüm 

dışındaki diğer bölümlerin puanları genel olarak dikkat, psikomotor hız ve bilgi işlemleme 

hızını yansıtmaktadır. Stroop testinde temel bozucu etkinin ortaya çıktığı, renk isimlerinin 

basımında farklı renklerin kullanıldığı 2. Karttaki renklerin söylendiği 5. Bölümdür. 5. Bölüm 
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puanları bozucu etkiye karşı direncin (enterferans) ve odaklanmış dikkat, seçici dikkat ve 

ketleyici dikkat üçlüsünü içeren kompleks dikkatin değerlendirilmesinde önemlidir (352). 

Hasta ve kontrol gruplarının Stroop Testi puanlarının karşılaştırılmasında; Stroop 

1.bölüm süre, hata ve düzeltme puanlarında hasta ve kontrol grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). Stroop testi 1. Bölüm, yani siyah basılmış 

renk isimlerinin bulunduğu 1. Kartın okunduğu bölümdür ve okuma hızının temel düzeyini 

yansıtmaktadır.  

Erişkin DEHB hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun Wisconsin Kart Eşleme Testi 

puanlarının karşılaştırması ise Tablo 12’de gösterilmiştir. 

Tablo 12. Erişkin DEHB Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Wisconsin Kart Eşleme Testi 
Puanlarının Karşılaştırması 

 

  
Hasta Kontrol 

p Cohen's  
Ort±ss Medyan(IQR) Ort±ss Medyan(IQR) 

WCST 

Toplam cevap sayısı 
 

128±,00 
128 (128-

128) 
128±,00 

128 (128-
128) 

1,000 *** 

Toplam yanlış sayısı 
 

30,53±16,59 22 (18-46) 20,44±7,31 18 (15-24) 0,004 0.787 

Toplam doğru sayısı 
 

97,47±16,59 106 (82-110) 107,51±7,33 
110 (104-

113) 
0,004 0.782 

Tamamlanan  
kategori sayısı 

7,36±2,99 9 (5-10) 8,8±1,32 9 (9-10) 0,057 2.803 

Perseveratif  
tepki sayısı 

18,42±11,07 13 (11-24) 11,36±4,16 11 (9-13) <0,001 0.844 

Perseveratif hata 
sayısı 

16,89±9,53 13 (10-22) 10,98±3,60 10 (9-12) <0,001 0.820 

Perseveratif olmayan  
hata sayısı 

13,64±8,42 10 (8-19) 9,51±4,84 8 (6-13) 0,012 0.601 

İlk kategoriyi 
tamamlamada  
kullanılan tepki sayısı 

16,64±18,18 11 (11-12) 11,69±2,63 11 (11-11) 0,128 0.381 

Kavramsal düzey 
tepki sayısı 

87,33±24,16 99 (71-104) 101,67±8,97 103 (99-108) 0,009 0.786 

Kurulumu 
sürdürmede 
başarısızlık 

0,91±1,41 0 (0-1) 1,04±1,62 0 (0-2) 0,883 0.085 

Öğrenmeyi öğrenme 
 

-0,65±4,03 0 (-0,87-0,89) -0,16±1,82 0 (-0,47-0,1) 0,731 0.156 

p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

Cohen’s d: Etki büyüklüğünün belirlenmesi amacıyla kullanılmış, 0,2’den küçük olması durumunda etki büyüklüğünün zayıf; 

0,5-0,8 arası olması etki büyüklüğünün orta; 0,8’den büyük olması durumunda ise etki büyüklüğünün kuvvetli olduğunu ifade 

etmektedir. 

***: istatistiksel olarak hesaplanamayan Cohen’s değerleri için kullanılmıştır 
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Hasta ve kontrol grupları arasında Wisconsin Kart Eşleme Testi puanlarının 

karşılaştırılmasında; tamamlanan kategori sayısı, ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki 

sayısı, kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı ve öğrenmeyi öğrenme puanında, hasta ve 

kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05).  

Wisconsin Kart Eşleme Testi tamamlanan kategori sayısı, perseverasyon, özellik 

belirleme, kavramsal irdeleme ile; kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı, 

kavramsallaştırma/irdeleme, kural öğrenme, sürdürülemeyen eşleşme, 

dikkat/konsantrasyon ve çalışma belleği ile; öğrenmeyi öğrenme puanı ise özellik belirleme 

ile ilişkili puanlardır. 

Hasta ve kontrol grupları arasında Wisconsin Kart Eşleme Testi puanlarının 

karşılaştırılmasında; toplam yanlış sayısı (p=0,004), perseveratif tepki sayısı (p<0,001), 

perseveratif hata sayısı (p<0,001), perseveratif olmayan hata sayısı (p=0,012), hasta 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek saptanmıştır.  

Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam yanlış sayısı, perseverasyon ve özellik belirleme 

ile; perseveratif tepki sayısı, perseverasyon, özellik belirleme ve kavramsal irdeleme ile; 

perseveratif hata sayısı, perseverasyon ve özellik belirleme ile; perseveratif olmayan hata 

sayısı, perseveratif olmayan hata ve çalışma belleği ile ilişkili puanlardır.  

Hasta ve kontrol grupları arasında Wisconsin Kart Eşleme Testi puanlarının 

karşılaştırılmasında; WCST toplam doğru sayısı (p=0,004), WCST kavramsal düzey tepki sayısı 

puanları (p=0,009) ise kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek 

olarak saptanmıştır. 

Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam doğru sayısı, kavramsallaştırma/irdeleme ve 

perseverasyon ile; kavramsal düzey tepki sayısı ise kavramsallaştırma/irdeleme, kural 

öğrenme, sürdürülemeyen eşleşme ve çalışma belleği ile ilişkili puanlardır. 

 

4.6. Erişkin DEHB Hastalarında Bilişsel İşlev Test Puanları ile Sheehan Yeti Yitimi 

Ölçeği Puanları Arasındaki ile İlişkinin Değerlendirilmesi 

Erişkin DEHB hastalarında Stroop Testi puanları ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği puanları 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi Tablo 13’de, erişkin DEHB hastalarında Wisconsin Kart 
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Eşleme Testi puanları ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği Puanları arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi ise Tablo 14’de gösterilmiştir. 

Tablo 13. Erişkin DEHB Hastalarında Stroop Testi Puanları ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği Puanları 
Arasındaki ile İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

 Grup=Hasta 
Sheehan 

Yeti Yitimi 
ölçeği toplam 

Sheehan 
Yeti Yitimi 

ölçeği iş alanı 

Sheehan Yeti 
Yitimi ölçeği 

sosyal yaşam ve 
boş zaman 

uğraşları alanı 

Sheehan Yeti 
Yitimi ölçeği aile 
yaşamı ve evdeki 

sorumluluklar 
alanı 

Stroop 1. bölüm  
süre 

r -0,069 -0,012 -0,175 0,044 

p 0,651 0,940 0,251 0,774 

Stroop 1. bölüm  
hata 

r 0,041 -0,012 -0,153 0,187 

p 0,790 0,939 0,317 0,219 

Stroop 1. bölüm  
düzeltme 

r 0,041 -0,012 -0,153 0,187 

p 0,790 0,939 0,317 0,219 

Stroop 2. bölüm  
süre 

r -0,014 0,093 -0,058 -0,028 

p 0,927 0,545 0,705 0,855 

Stroop 2. bölüm  
hata 

r 0,213 0,229 0,118 0,175 

p 0,161 0,130 0,441 0,251 

Stroop 2. bölüm  
düzeltme 

r 0,218 0,240 0,121 0,176 

p 0,150 0,113 0,428 0,248 

Stroop 3. bölüm  
süre 

r 0,043 0,093 0,043 0,022 

p 0,778 0,543 0,780 0,886 

Stroop 3. bölüm  
hata 

r 0,299 0,263 0,174 0,331 

p 0,046 0,081 0,254 0,026 

Stroop 3. bölüm  
düzeltme 

r 0,297 0,111 0,319 0,337 

p 0,047 0,469 0,033 0,024 

Stroop 4. bölüm  
süre 

r 0,145 0,224 -0,019 0,123 

p 0,341 0,139 0,900 0,419 

Stroop 4. bölüm  
hata 

r 0,072 0,079 -0,016 0,089 

p 0,638 0,606 0,917 0,563 

Stroop 4. bölüm  
düzeltme 

r 0,091 0,000 0,124 0,089 

p 0,554 0,998 0,418 0,560 

Stroop 5. bölüm  
süre 

r 0,386 0,304 0,277 0,302 

p 0,009 0,042 0,066 0,044 

Stroop 5. bölüm  
hata 

r 0,154 -0,144 0,301 0,149 

p 0,311 0,346 0,045 0,329 

Stroop 5. bölüm  
düzeltme 

r -0,100 -0,311 0,084 -0,054 

p 0,515 0,038 0,583 0,725 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir. 

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 

Erişkin DEHB Hastalarında Stroop Testi Puanları ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği puanları 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesinde; Stroop 1. Bölüm süre, hata, düzeltme puanları; 

Stroop 2. Bölüm süre, hata, düzeltme puanları ve Stroop 3. Bölüm süre, Stroop 4.bölüm süre, 
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hata ve düzeltme puanları ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı ve alt ölçek puanları 

arasında korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Stroop 3. Bölüm hata puanı ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı (p=0,046; 

r=0,299) ve aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar alanı alt ölçeği puanları (p=0,026; r=0,331) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif korelasyon saptanmıştır. Stroop testi 3. 

Bölüm hata puanı arttıkça; Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı ve aile yaşamı ve evdeki 

sorumluluklar alanı alt ölçeği puanı da korele olarak artmaktadır.  

Stroop 3. Bölüm düzeltme puanı ile, Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı 

(p=0,047; r=0,297), sosyal yaşam ve boş zaman uğraşları alanı alt ölçeği puanı (p=0,033; 

r=0,319) ve aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar alanı alt ölçeği (p=0,024; r=0,337) puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif korelasyon saptanmıştır. Stroop 3. Bölüm 

düzeltme puanı arttıkça; Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı, sosyal yaşam ve boş zaman 

uğraşları alanı alt ölçeği puanı ve aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar alanı alt ölçeği puanları 

artmaktadır. 

Stroop 5. Bölüm süre puanı ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı (p=0,009; 

r=0,386), iş alanı alt ölçeği puanı (p=0,042; r=0,304) ve aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar 

alanı alt ölçeği (p=0,044; r=0,302) puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon saptanmıştır. Stroop 5. Bölüm süre puanı arttıkça; Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği 

toplam puanı, iş alanı alt ölçeği puanı ve aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar alanı alt ölçeği 

puanları artmaktadır. 

Stroop 5. Bölüm hata puanı ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği sosyal yaşam ve boş zaman 

uğraşları alanı alt ölçeği puanı (p=0,045; r=0,301) arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon saptanmıştır. Stroop 5. Bölüm hata puanı arttıkça Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği 

sosyal yaşam ve boş zaman uğraşları alanı alt ölçeği puanı artmaktadır. 

Stroop 5. Bölüm düzeltme puanı ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanı 

(p=0,038; r=-0,311) arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır. 

Stroop 5. Bölüm düzeltme puanı arttıkça, Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanı 

azalmaktadır. 
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Erişkin DEHB hastalarında Wisconsin Kart Eşleme Testi puanları ile Sheehan Yeti 

Yitimi Ölçeği Puanları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi ise Tablo 14’de gösterilmiştir. 

Tablo 14. Erişkin DEHB Hastalarında Wisconsin Kart Eşleme Testi Puanları ile Sheehan Yeti Yitimi 
Ölçeği Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

 Grup=Hasta 

Sheehan 
Yeti Yitimi 

Ölçeği 
toplam 

Sheehan 
Yeti Yitimi 

Ölçeği iş alanı 

Sheehan Yeti 
Yitimi Ölçeği 
sosyal yaşam 
ve boş zaman 
uğraşları alanı 

Sheehan Yeti 
Yitimi Ölçeği 

aile yaşamı ve 
evdeki 

sorumluluklar 
alanı 

WCST toplam  
yanlış sayısı 

r 0,165 0,044 0,127 0,102 

p 0,279 0,776 0,405 0,506 

WCST toplam  
doğru sayısı 

r -0,165 -0,044 -0,127 -0,102 

p 0,279 0,776 0,405 0,506 

WCST tamamlanan  
kategori sayısı 

r -0,230 -0,154 -0,194 -0,130 

p 0,129 0,312 0,203 0,394 

WCST perseveratif  
tepki sayısı 

r 0,126 0,010 0,078 0,081 

p 0,408 0,950 0,611 0,597 

WCST perseveratif hata 
sayısı 

r 0,141 0,009 0,108 0,088 

p 0,355 0,953 0,481 0,565 

WCST perseveratif 
olmayan hata sayısı 

r 0,179 0,114 0,119 0,095 

P 0,240 0,455 0,437 0,533 

WCST ilk kategoriyi  
tamamlamada kullanılan 
tepki sayısı 

r -0,121 -0,080 0,046 -0,156 

p 0,429 0,601 0,763 0,306 

WCST kavramsal  
düzey tepki sayısı 

r -0,148 -0,090 -0,138 -0,038 

p 0,333 0,555 0,366 0,804 

WCST kurulumu  
sürdürmede  
başarısızlık puanı 

r 0,132 0,188 0,065 0,110 

p 0,388 0,217 0,673 0,472 

WCST öğrenmeyi  
öğrenme puanı 

r -0,006 0,093 0,226 -0,146 

p 0,971 0,569 0,161 0,369 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 

Erişkin DEHB hasta grubumuzda, Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı ve alt ölçek 

puanları ile Wisconsin Kart Eşleme Testi puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05).  

4.7. Erişkin DEHB Hastalarında Wender Utah Derecelendirme Ölçeği Puanları ile 

Bilişsel İşlev Test Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Erişkin DEHB hastalarında Wender Utah Derecelendirme Ölçeği Puanı ile Stroop Testi 

puanları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi Tablo 15’de, Wender Utah Derecelendirme 
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Ölçeği Puanı ile Wisconsin Kart Eşleme Testi Puanları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi ise 

Tablo 16’de gösterilmiştir. 

Tablo 15. Erişkin DEHB Hastalarında Wender Utah Derecelendirme Ölçeği Puanı ile Stroop Testi 
Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

 Grup=Hasta 
Wender Utah 

Derecelendirme Ölçeği 
toplam 

Stroop 1. bölüm süre 
r 0,018 

p 0,908 

Stroop 1. bölüm hata 
r 0,232 

p 0,124 

Stroop 1. bölüm düzeltme 
r 0,232 

p 0,124 

Stroop 2. bölüm süre 
r 0,140 

p 0,361 

Stroop 2. bölüm hata 
r 0,167 

p 0,274 

Stroop 2. bölüm düzeltme 
r 0,172 

p 0,259 

Stroop 3. bölüm süre 
r 0,127 

p 0,406 

Stroop 3. bölüm hata 
r 0,146 

p 0,340 

Stroop 3. bölüm düzeltme 
r 0,148 

p 0,333 

Stroop 4. bölüm süre 
r 0,157 

p 0,303 

Stroop 4. bölüm hata 
r 0,051 

p 0,741 

Stroop 4. bölüm düzeltme 
r -0,008 

p 0,960 

Stroop 5. bölüm süre 
r 0,198 

p 0,191 

Stroop 5. bölüm hata 
r -0,084 

p 0,583 

Stroop 5. bölüm düzeltme 

r -0,145 

p 0,343 

p 0,831 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 

Erişkin DEHB hasta grubumuzda, Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanı ile 

Stroop Testi puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıştır 

(p>0,05).  
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Erişkin DEHB hastalarında Wender Utah Derecelendirme Ölçeği Puanı ile Wisconsin 

Kart Eşleme Testi Puanları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi ise Tablo 16’da gösterilmiştir. 

Tablo 16. Erişkin DEHB Hastalarında Wender Utah Derecelendirme Ölçeği Puanı ile Wisconsin Kart 

Eşleme Testi Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

 Grup=Hasta 
Wender Utah 

Derecelendirme 
Ölçeği toplam 

WCST toplam yanlış sayısı 
r 0,038 

p 0,806 

WCST toplam doğru sayısı 
r -0,038 

p 0,806 

WCST tamamlanan kategori sayısı 
r -0,224 

p 0,140 

WCST perseveratif tepki sayısı 
r -0,026 

p 0,863 

WCST perseveratif hata sayısı 
r 0,016 

p 0,919 

WCST perseveratif olmayan hata sayısı 
r 0,115 

p 0,452 

WCST ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı 
r -0,049 

p 0,749 

WCST kavramsal düzey tepki sayısı 
r -0,033 

p 0,831 

WCST kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı 
r 0,344 

p 0,021 

WCST öğrenmeyi öğrenme puanı 
r 0,045 

p 0,784 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 

Erişkin DEHB hasta grubumuzda, Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanı ile 

Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam yanlış sayısı, toplam doğru sayısı, tamamlananan kategori 

sayısı, perseveratif tepki sayısı, perseveratif hata sayısı, perseveratif olmayan hata sayısı, ilk 

kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı, kavramsal düzey tepki sayısı ve öğrenmeyi 

öğrenme puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Erişkin DEHB hasta grubumuzda, Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanı ile 

Wisconsin Kart Eşleme Testi kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır (p=0,021; r=0,344). Wender Utah Derecelendirme Ölçeği toplam 

puanı artışı ile korele olarak WCST kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı artmaktadır.  
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4.8. Erişkin DEHB Hastalarında Bisfenol A düzeyi ile Wender Utah Derecelendirme 

Ölçeği ve Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Hasta grubunda Serum Bisfenol A düzeyi ile Wender Utah Derecelendirme Ölçeği 

puanı ve Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği puanları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi Tablo 17’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 17. Erişkin DEHB Hastalarında Serum Bisfenol A Düzeyi ile Wender Utah Derecelendirme 
Ölçeği ve Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

 Grup=Hasta 

Sheehan 
Yeti Yitimi 

Ölçeği 
toplam 

Sheehan 
Yeti Yitimi 

ölçeği iş 
alanı 

Sheehan Yeti 
Yitimi Ölçeği 

sosyal yaşam ve 
boş zaman 

uğraşları alanı 

Sheehan Yeti 
Yitimi Ölçeği 

aile yaşamı ve 
evdeki 

sorumluluklar 
alanı 

Wender Utah 
Derecelendirme 
Ölçeği toplam 

Bisfenol A düzeyi 
r 0,267 0,385 0,102 0,268 0,152 

p 0,076 0,009 0,506 0,075 0,318 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 

Erişkin DEHB hasta grubunda, serum Bisfenol A düzeyi ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği 

toplam puanı, sosyal yaşam ve boş zaman uğraşları alanı alt ölçeği puanı, aile yaşamı ve 

evdeki sorumluluklar alanı alt ölçeği puanı ve Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıştır (P>0,05). 

Hasta grubumuzda, serum Bisfenol A düzeyi ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt 

ölçeği puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır (p=0,009; 

r=0,267). Bisfenol A düzeyi artışı ile korele olarak Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği 

puanı artmaktadır. Sheehan Yeti Yitimi Ölçeğinde alt ölçek puanlarında ve toplam puanda 

alınan puan yükseldikçe yeti yitimi artmaktadır. Anlamlı çıkan bu ilişkinin lineer regresyon 

aracılığıyla değerlendirilmesi yapılmış; Erişkin DEHB hasta grubunda serum Bisfenol A 

düzeyinin Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanı üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesi Tablo 18’de gösterilmiştir. 
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Tablo 18. Erişkin DEHB hastalarında Serum Bisfenol A Düzeyinin Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği İş Alanı 

Alt Ölçeği Puanı Üzerine Etkisinin Değerlendirilmesi 

Grup=Hasta  

Indepent  
Variable 

Dependent  
Variable 

Unstandardized  
Coefficients 

Standardized  
Coefficients 

t Sig. 

95,0% Confidence  
Interval for B 

B Std. Error Beta 
Lower 
Bound 

Upper 
Bound 

Bisfenol  
A düzeyi 

Sheehan Yeti Yitimi 
ölçeği iş alanı puan 

0,018 0,008 0,331 2,303 0,026 0,002 0,035 

 

Bisfenol A düzeyinin Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanı üzerine etkisini 

belirlemek için yapılan Lineer Regresyon analizi sonucunda, hasta grubunda Bisfenol A 

düzeyindeki bir birimlik artışın Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı puanını 0,018 birim arttırdığı 

saptanmıştır. Sheehan Yeti Yitimi Ölçeğinde alınan puan arttıkça yeti yitimi artmaktadır.  

4.9. Erişkin DEHB Hastalarında Serum Bisfenol A Düzeyi ile Bilişsel İşlev Test 

Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Erişkin DEHB hasta grubumuzda serum Bisfenol A düzeyi ile Stroop Testi puanları 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi Tablo 19’da gösterilmiştir.  

Tablo 19. Erişkin DEHB Hastalarında Bisfenol A Düzeyi ile Stroop Testi Puanları Arasındaki İlişkinin 

Değerlendirilmesi 

 

Grup=Hasta 
Bisfenol A düzeyi 

r p 

Stroop 1. bölüm süre 0,241 0,110 

Stroop 1. bölüm hata 0,128 0,403 

Stroop 1. bölüm düzeltme 0,128 0,403 

Stroop 2. bölüm süre 0,105 0,495 

Stroop 2. bölüm hata 0,105 0,492 

Stroop 2. bölüm düzeltme 0,108 0,481 

Stroop 3. bölüm süre -0,002 0,989 

Stroop 3. bölüm hata -0,060 0,693 

Stroop 3. bölüm düzeltme -0,057 0,708 

Stroop 4. bölüm süre 0,037 0,811 

Stroop 4. bölüm hata 0,358 0,016 

Stroop 4. bölüm düzeltme 0,178 0,243 

Stroop 5. bölüm süre -0,139 0,362 

Stroop 5. bölüm hata -0,033 0,832 

Stroop 5. bölüm düzeltme -0,109 0,476 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir. 

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 
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Erişkin DEHB hasta grubunda, serum Bisfenol A düzeyi ile Stroop Testi 1.bölüm süre, 

hata, düzeltme puanları; Stroop Testi 2.bölüm süre, hata, düzeltme puanları; Stroop Testi 

3.bölüm süre, hata, düzeltme puanları; Stroop Testi 4. bölüm süre, düzeltme puanları; Stroop 

Testi 5.bölüm süre, hata, düzeltme puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Erişkin DEHB hasta grubunda, serum Bisfenol A düzeyi ile Stroop Testi 4. Bölüm hata 

puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif korelasyon saptanmıştır (p=0,016; 

r=0,358). Hasta grubunda serum Bisfenol A düzeyinin artışı ile korele olarak Stroop Testi 4. 

Bölüm hata sayısı artmaktadır. Anlamlı çıkan bu ilişkinin lineer regresyon aracılığıyla analizi 

yapılmış; hasta grubunda serum Bisfenol A düzeyinin Stroop Testi 4. Bölüm hata sayısına 

etkisinin değerlendirilmesi Tablo 20’de gösterilmiştir. 

Tablo 20. Erişkin DEHB Hastalarında Serum Bisfenol A Düzeyinin Stroop Testi 4. Bölüm Hata Sayısına 

Etkisinin Değerlendirilmesi 

 

Grup=Hasta  

Indepent  
Variable 

Dependent  
Variable 

Unstandardized  
Coefficients 

Standardized  
Coefficients t Sig. 

95,0% Confidence  
Interval for B 

B Std. Error Beta Lower Bound Upper Bound 

Bisfenol  
A düzeyi 

Stroop 4. bölüm 
hata 

0,008 0,005 0,251 1,704 0,096 -0,001 0,017 

 

Hasta grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile korele olarak Stroop Testi 4. Bölüm hata 

sayısının arttığı korelasyon analizi ile saptandıktan sonra yapılan lineer regresyon analizi 

sonucunda, Bisfenol A düzeyindeki artışın Stroop Testi 4. Bölüm hata sayısı üzerinde bir 

etkisinin olmadığı saptanmıştır.  

Erişkin DEHB hasta grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi 

puanları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi Tablo 21’de gösterilmiştir. 
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Tablo 21. Erişkin DEHB Hasta Grubunda Serum Bisfenol A Düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi 
Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

Grup=Hasta 
Bisfenol A düzeyi 

r p 

WCST toplam yanlış sayısı -0,192 0,208 

WCST toplam doğru sayısı 0,192 0,208 

WCST tamamlanan kategori sayısı 0,137 0,371 

WCST perseveratif tepki sayısı -0,165 0,280 

WCST perseveratif hata sayısı -0,141 0,355 

WCST perseveratif olmayan hata sayısı -0,169 0,267 

WCST ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı -0,039 0,801 

WCST kavramsal düzey tepki sayısı 0,168 0,269 

WCST kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı 0,172 0,257 

WCST öğrenmeyi öğrenme puanı 0,144 0,375 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 

Hasta grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

 

4.10. Sağlıklı Kontrol Grubunda Serum Bisfenol A Düzeyi ile Bilişsel İşlev Test 

Puanları Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Stroop Testi puanları arasındaki 

ilişkinin değerlendirilmesi Tablo 22’de gösterilmiştir. 

 
Tablo 22. Sağlıklı Kontrol Grubunda Serum Bisfenol A Düzeyi ile Stroop Testi Puanları Arasındaki 
İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

 Grup=Kontrol 
Bisfenol A düzeyi 

r p 

Stroop 1. bölüm süre 0,311 0,038 

Stroop 1. bölüm hata   

Stroop 1. bölüm düzeltme 0,197 0,194 

Stroop 2. bölüm süre 0,285 0,058 

Stroop 2. bölüm hata   

Stroop 2. bölüm düzeltme   

Stroop 3. bölüm süre 0,201 0,186 

Stroop 3. bölüm hata   

Stroop 3. bölüm düzeltme 0,008 0,957 

Stroop 4. bölüm süre 0,041 0,787 
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Stroop 4. bölüm hata 0,058 0,705 

Stroop 4. bölüm düzeltme 0,011 0,942 

Stroop 5. bölüm süre 0,249 0,100 

Stroop 5. bölüm hata -0,043 0,780 

Stroop 5. bölüm düzeltme 0,107 0,486 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Stroop 1. Bölüm süre puanları 

arasında istatistiksel olarak pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (p=0,038; r=0,311). Sağlıklı 

kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyleri artışı ile korele olarak Stroop Testi 1. Bölüm 

süreleri de artmaktadır. 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile; Stroop 1. Bölüm düzeltme, 

Stroop 2. bölüm süre, Stroop 3. Bölüm süre ve düzeltme, Stroop 4. Bölüm süre, hata, 

düzeltme, Stroop 5. Bölüm süre, hata ve düzeltme puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi 

puanları arasındaki ilişkinin değerlendirmesi Tablo 23’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 23. Sağlıklı Kontrol Grubunda Serum Bisfenol A Düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi Puanları 
Arasındaki İlişkinin Değerlendirmesi 

 

 Grup=Kontrol 
Bisfenol A düzeyi 

r p 

WCST toplam yanlış sayısı -0,371 0,012 

WCST toplam doğru sayısı 0,362 0,015 

WCST tamamlanan kategori sayısı 0,195 0,200 

WCST perseveratif tepki sayısı -0,163 0,285 

WCST perseveratif hata sayısı -0,206 0,175 

WCST perseveratif olmayan hata sayısı -0,295 0,049 

WCST ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı -0,138 0,366 

WCST kavramsal düzey tepki sayısı 0,209 0,169 

WCST kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı -0,173 0,257 

WCST öğrenmeyi öğrenme puanı -0,159 0,302 
p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve kalın olarak belirtilmiştir.  

r>0.8 iyi ilişki, r<0.5 zayıf ilişki olarak değerlendirildi. 
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Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi 

tamamlanan kategori sayısı, perseveratif tepki sayısı, perseveratif hata sayısı, ilk kategoriyi 

tamamlamada kullanılan tepki sayısı, kavramsal düzey tepki sayısı, kurulumu sürdürmede 

başarısızlık puanı ve öğrenmeyi öğrenme puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi 

toplam doğru sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır 

(p=0,015; r=0,362). Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi artışı ile korele olarak 

Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam doğru sayısı artmaktadır. 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi 

toplam yanlış sayısı (p=0,012; r=-0,371) ve perseveratif olmayan hata sayısı (p=0,049; r=-

0,295) arasında istatistiksel olarak anlamlı ters yönlü korelasyon saptanmıştır. Sağlıklı kontrol 

grubunda serum Bisfenol A düzeyi artışı ile korele olarak Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam 

yanlış sayısı ve perseveratif olmayan hata sayısı azalmaktadır. 

Sağlıklı kontrol grubunda, Bisfenol A düzeyi ile aralarında korelasyon saptanan Stroop 

1. Bölüm süre, Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam yanlış sayısı, toplam doğru sayısı ve 

perseveratif olmayan hata sayısı puanlarında Bisfenol A düzeyinin etkisinin değerlendirilmesi 

için Lineer Regresyon analizi yapılmıştır.  

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyinin; Stroop 1. Bölüm süre, 

Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam yanlış sayısı, toplam doğru sayısı ve perseveratif olmayan 

hata sayısı puanlarına etkisinin değerlendirilmesi Tablo 24’de gösterilmiştir. 

Tablo 24. Sağlıklı Kontrol Grubunda Serum Bisfenol A Düzeyinin Stroop 1. Bölüm Süre, Wisconsin 
Kart Eşleme Testi Toplam Yanlış Sayısı, Toplam Doğru Sayısı ve Perseveratif Olmayan Hata Sayısı 
Üzerine Etkisinin Değerlendirilmesi  

 

Grup = Kontrol  

Indepent  
Variable 

Dependent  
Variable 

Unstandardized  
Coefficients 

Standardized  
Coefficients 

t p 

95,0% Confidence  
Interval for B 

B Std. Error Beta 
Lower 
Bound 

Upper 
Bound 

Bisfenol  
A düzeyi 

Stroop 1. bölüm süre 0,021 0,013 0,232 1,566 0,125 -0,006 0,048 

WCST toplam yanlış sayısı 
-

0,065 
0,049 -0,201 

-
1,344 

0,186 -0,163 0,033 

WCST toplam doğru sayısı 0,066 0,049 0,202 1,350 0,184 -0,032 0,164 

WCST perseveratif olmayan 
hata sayısı 

-
0,044 

0,032 -0,204 
-

1,367 
0,179 -0,109 0,021 



 

88 
 

Yapılan regresyon analizi sonucunda, sağlıklı kontrol grubunda Bisfenol A düzeyinin; 

Stroop 1. bölüm süre, WCST toplam yanlış sayısı, WCST toplam doğru sayısı, WCST 

perseveratif olmayan hata sayısı üzerinde bir etkisinin olmadığı görülmüştür.  

 

4.11. Serum Bisfenol A Düzeyinin Erişkin DEHB’yi Predikte Edici Etkisinin 

Değerlendirilmesi 

Serum Bisfenol A düzeyinin erişkin DEHB’yi predikte edici etkisinin değerlendirilmesi 

için yapılan ROC Analizi sonuçları Tablo 25’de, sensitivite ve spesivite özellikleri Şekil 1’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 25. Serum Bisfenol A Düzeyinin Erişkin DEHB’yi Predikte Edici Etkisinin Değerlendirilmesi 

 

 Alan 
Std. 
Hata 

p 
%95 Güven Aralığı 

Sensitivite Spesifite PPD NPD 
Alt sınır Üst sınır 

Bisfenol A düzeyi >25,52 0,775 0,049 <0,001 0,679 0,870 %84,44 %69,09 %62,22 %80,00 
PPD: pozitif prediktif değer; NPD: negatif prediktif değer 

 

Hastaları predikte edebilecek serum Bisfenol A düzeyi için anlamlı cut-off değeri 

incelenmiş ve cut-off >25,52 alındığında %84,44 Sensitivite, %69,09 Spesifite, %62,22 pozitif 

prediktif değer, %80,00 negatif prediktif değer elde edilmiştir.  

 

Şekil 1   
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5. TARTIŞMA 

DEHB etiyolojisinde altta yatan mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamış olmakla 

birlikte, etiyolojide genetik, çevresel ve psikososyal faktörlerin rolü olduğu bilinmektedir (6). 

DEHB ile ilişkili varyansın %10 ila %40'ının çevresel faktörlerden sorumlu olduğu tahmin 

edilmektedir (10). DEHB etiyolojisindeki çevresel faktörler açısından araştırmaların devam 

ettiği bir alan da Endokrin Bozucu Kimyasal (EDC) maruziyetidir. Günlük yaşamda en sık maruz 

kalınan Endokrin Bozucu Kimyasallardan biri olan Bisfenol A’ya maruz kalma ile DEHB ve diğer 

nörogelişimsel bozukluklar arasındaki olası ilişki ve BPA’nın bilişsel işlevlere olan etkileri ile 

ilgili araştırmalar artmaktadır.  

Çalışmamızda, erişkin Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu hastalarında 

Bisfenol A maruziyeti, serum Bisfenol A düzeyleri ölçülerek; Bisfenol A maruziyetinin erişkin 

DEHB hastalarında bilişsel işlevlere ve işlevselliğe etkisi değerlendirildi ve elde edilen veriler 

sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldı. 

Mevcut literatür verileri, BPA gibi endokrin bozucu kimyasallara maruziyetin DEHB 

etyopatogenezinde rol oynayan çevresel faktörlerden olabileceğini, aynı zamanda Dikkat 

Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu semptomlarını ve bilişsel işlevleri etkileyebilecek bir 

faktör olarak değerlendirilebileceğini düşündürmektedir. Literatüre göre; şimdiye kadar 

erişkin DEHB hastalarında BPA seviyelerinin bilişsel işlevler ve işlevsellik ile ilişkisinin 

değerlendirildiği herhangi bir çalışma bulunmamaktadır.  

Araştırmamızı 45 Erişkin DEHB hastası ve hastalara yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi 

açısından benzer 45 sağlıklı kontrol ile gerçekleştirdik. 

Çalışmamıza katılan hastalar sosyodemografik açıdan incelendiğinde, DEHB hasta 

grubunda, erkek/kadın oranının 1,04 olduğu saptanmıştır. Epidemiyolojik çalışmalarda 

çocukluk çağı DEHB olguları için erkek/kadın cinsiyet oranı yaklaşık olarak 3-4/1 olarak 

bildirilmektedir, ancak DEHB’li çocuk popülasyonlarının aksine, yetişkinlerde cinsiyet oranı 

dengelenme eğilimindedir (75). Erişkin DEHB çalışmaları incelendiğinde, yetişkinler için 

erkek/kadın oranlarının 1,6/1’e yakın olduğu, çalışmalarda genel olarak 1/1 ile 2/1 arasında 

değiştiği bildirilmektedir (76,366). Erişkin DEHB’de cinsiyet oranları açısından bakıldığında 

çalışmamızda saptanan 1,04 olan erkek/kadın oranları literatür ile uyumludur. 

Erişkin DEHB tanılı bireylerde sık iş değiştirme, işsizlik, düşük mesleki performans, 

düşük gelir düzeyi gibi mesleki ve sosyoekonomik sorunlar; sosyal uyumsuzluk, boşanma, 
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ilişki/evlilik sorunları gibi kişilerarası sorunlar normal popülasyondan daha sık görülmektedir 

(33,34,38,75,367,368). Literatür verileri ile uyumlu bir şekilde, erişkin DEHB hasta 

grubumuzda çalışmayanların oranı kontrol grubuna göre yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda 

literatür verilerinden farklı olarak, gelir düzeyleri açısından iki grup arasında fark 

saptanmamıştır. Ancak, erişkin DEHB tanılı 500 hastanın sağlıklı kontrollerle istihdam ve hane 

geliri açısından kıyaslandığı bir çalışmada, hasta ve kontrol grupları yaş aralıklarına göre 

bölündüğünde 18-24 yaş arası DEHB hastaları ve kontrollerin gelir düzeylerinde anlamlı 

derecede farklılık saptanmadığı, diğer yaş grupları için DEHB hasta grubunun gelir 

düzeylerinin kontrollerden daha düşük saptandığı belirtilmiştir (369). Katılımcılarımızın genç 

yaş grubundan oluşması ve hasta grubumuzun yaş ortalamasının 26 (±7,27 ss) ve median 23 

(IQR 22-27) yıl, kontrol grubumuzun yaş ortalamasının 26,07 (±7,32 ss) ve median 24 (IQR 22-

28) olduğu düşünüldüğünde, çalışmamız literatürdeki bu çalışma ile uyumlu görünmektedir. 

Çalışmamızda boşanmış herhangi bir katılımcı saptanmadığından, evlilik sorunları/boşanma 

açısından erişkin DEHB ve kontrol grubu arasında karşılaştırma yapılamamıştır.  

Çalışmamızda, erişkin DEHB hasta grubunda birinci derece akrabalarda psikiyatrik 

hastalık öyküsü olanların oranı kontrol grubuna göre daha yüksek olarak saptanmıştır. 

Çalışmamıza dahil edilen 90 katılımcının 23’ünde birinci derece akrabalarda psikiyatrik 

hastalık öyküsü mevcuttur ve ailede psikiyatrik hastalık öyküsü bulunan katılımcıların %78’i 

DEHB hastalarından oluşmaktadır. DEHB grubu katılımcılarımızın %40’ının birinci derece 

akrabalarında psikiyatrik hastalık öyküsü bulunmaktadır. 

Literatürde, DEHB hastalarının akrabalarında, normal kontrollerin akrabalarına 

kıyasla DEHB, majör depresif bozukluk, anksiyete bozuklukları, bipolar affektif bozukluk, 

madde kullanım bozuklukları, OKB, antisosyal kişilik bozukluğu gibi bozukluklar için daha 

yüksek risk olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (7,84,370–373). DEHB’li bireylerin 

ebeveynlerinde DEHB riskinin iki ile sekiz kat fazla olduğu, benzer şekilde yine DEHB tanılı 

hastaların kardeşlerinde de DEHB riskinin fazla olduğu belirtilmektedir (7). 2 veya daha fazla 

çocuğu DEHB tanılı olan 230 ailenin değerlendirildiği bir çalışmada, çocuğu DEHB olan 

ebeveynlerin %47’sinde bir ebeveynde DEHB, %10’unda iki ebeveynde DEHB saptandığı 

şeklinde yüksek oranlar da bildirilmiştir (374). Çalışmamızın sonuçları literatür ile uyumlu 

sonuçlar göstermiştir. 

Literatürde DEHB’li çocuklarda yapılan çalışmalarda, sağlıklı kontrollere göre hasta 

grubu ebeveynlerinin düşük eğitim düzeyine sahip olduğu ve düşük sosyoekonomik koşullara 
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sahip olduğu belirtilmiştir (375,376). Çalışmamızda Erişkin DEHB hasta grubu ve kontrol grubu 

arasında anne-baba eğitim durumları açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Bu durum, 

katılımcılarımızın literatürdeki diğer çalışmalara görece yüksek eğitimli olması ve genç yaş 

grubundan oluşmasından kaynaklı olabilir. 

DEHB tanılı bireylerde; akran sorunları, okula devam sorunları, okulda disiplin 

sorunları, okuldan atılma, akademik başarısızlıklar, sınıfta kalma, düşük eğitim düzeyi, sosyal 

yaşam ve kurallara uyum zorlukları ve adli sorunlar, riskli davranışlar, kazalar ve yaralanmalar 

normal popülasyondan daha sık görülmektedir (33,34,38,75,367,368). Literatür verileri ile 

uyumlu olarak, erişkin DEHB hasta grubumuzda okulda disiplin cezası alma öyküsü, alınan 

disiplin cezası sayısı, adli olay öyküsü, adli olay sayısı, ciddi yaralanma ile sonuçlanan kaza 

öyküsü, ciddi yaralanma ile sonuçlanan kaza sayısı kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde 

yüksek olarak saptanmıştır. Çalışmamızda, literatür verilerinden farklı olarak, okuma yazmayı 

öğrenme zamanı, sınıfta kalma öyküsü ve sınıfta kalınan yıl sayısı, trafik cezası öyküsü ve 

alınan trafik cezası sayısı açısından hasta ve kontrol grupları arasında fark saptanmamıştır. 

Erişkin DEHB’liler ve sağlıklı kontrol grubunda trafik kazaları, trafik ihlalleri ve sürüş 

özelliklerinin değerlendirildiği çalışmaların metaanalizinin yapıldığı bir çalışmada, 

metaanalize dahil edilen tüm çalışmalarda DEHB’li sürücülerin alkollü araç kullanımı açısından 

kontrollerle farklılık göstermediği; metaanalize dahil edilen çalışmalardan beş tanesinin 

DEHB’lilerde hız ihlallerinin daha fazla olduğunu bildirirken üç çalışmada ise hız ihlalleri 

arasında DEHB’li erişkinler ve sağlıklı kontroller arasında fark saptanmadığı; trafik ihlallerinin 

bazı çalışmalarda hasta ve kontrol grupları arasında fark göstermediği belirtilmiştir (377). Bu 

bulgularla birlikte değerlendirildiğinde çalışmamızda hasta ve kontrol grupları arasında fark 

saptanmayan trafik cezası öyküsü ve sayısı literatür ile uyumlu bulunmuştur. Aynı zamanda 

trafik cezası ve sınıfta kalma açısından hasta ve kontrol gruplarında fark saptanmadığı 

sonuçlarımızın, eğitim yılı ortalaması 15,84 (±1,86 ss) yıl olan hasta grubumuzun, popülasyon 

verilerine dayalı epidemiyolojik çalışmalara kıyasla çoğunlukla yüksek eğitimli kişilerden 

oluşması kaynaklı olduğu düşünülebilir. 

Literatürdeki pek çok çalışmada erişkin DEHB’li bireylerde kontrollere göre 

tamamlanmış intihar, intihar girişimi ve intihar düşüncesi riskinin arttığı belirtilmiş, 

çalışmalarda çoğunlukla bu risk eşlik eden komorbid psikiyatrik hastalıkların varlığına 

atfedilmiş, bazı çalışmalarda aynı zamanda dürtüselliğin de etkili olabileceği belirtilmiştir 

(378–380). Ayrıca Tayvan’da ülke çapında yapılmış boylamsal bir kohort çalışmasında, 
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adolesanlarda ve genç erişkinlerde DEHB’nin, komorbiditelerden bağımsız olarak intihar 

girişimi için risk faktörü ve tekrarlanan intihar girişimlerinin güçlü bir yordayıcısı olduğunun 

saptandığı belirtilmiştir (381). Literatür verilerinden farklı olarak çalışmamızda, hasta grubu 

ve sağlıklı kontrol grubu arasında intihar girişim öyküsü ve intihar girişim sayısı açısından 

anlamlı fark saptanmamıştır. Bu durum, DEHB’de intihar riski artışının literatürdeki birçok 

çalışmada eşlik eden psikiyatrik komorbiditelere atfedilmesi düşünüldüğünde, çalışmamızın 

hasta popülasyonunun psikiyatrik komorbiditesi olmayan erişkin DEHB hastalarından 

oluşması ile açıklanabilir. 

Literatürde, hem DEHB tanılı adölesanlarda hem de erişkinlerde kendine zarar verici 

davranışların artmış olduğunu belirten pek çok çalışma mevcuttur, bazı çalışmalarda özellikle 

kadın cinsiyette bu artış saptandığı belirtilirken, bazı çalışmalarda cinsiyet farkı olmaksızın 

DEHB ile kendine zarar verici davranış ilişkisinin saptandığı belirtilmiştir (382–388). 

Çalışmamızda literatür verileri ile uyumlu olarak, kendine zarar verici davranış öyküsü, erişkin 

DEHB hasta grubunda kontrollere göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. Kendine zarar 

verici davranış öyküsü olan DEHB hastalarının %55,56’sında deri ve tırnak yolma, 

%33,33’ünde vücuduna kesi atma, %11,11’inde kendine ve etrafa vurma şeklinde kendine 

zarar verici davranışların görüldüğü saptanmıştır. 

Erişkin DEHB olgularının yaklaşık %65-89’unda eşlik eden en az bir psikiyatrik 

bozukluk olduğu ve erişkin DEHB’de en sık görülen komorbid bozuklukların duygudurum 

bozuklukları, alkol-madde kullanım bozuklukları, anksiyete bozuklukları, kişilik bozuklukları, 

dürtü denetim bozuklukları ve yeme bozuklukları olduğu belirtilmektedir (84,85). Aynı 

zamanda, psikiyatrik bozukluğu bulunan kişilerin önemli bölümünde tanı almamış komorbid 

DEHB olduğu düşünülmektedir (5,86). DEHB dışındaki psikiyatrik bozukluklar sebebiyle tedavi 

edilen tanı almamış DEHB olgularında tedavi yetersiz kalmaktadır, erişkin DEHB’nin yeterince 

tedavi edilmemesinin nedenlerinde, hastaların geleneksel olarak DEHB ile ilişkilendirilen 

semptomlara uymayan semptomlara sahip olabilmesi; DEHB semptomlarının teşhis edilmiş 

başka bir psikiyatrik bozukluğun yönleri olarak görülebilmesi; semptomların diğer psikiyatrik 

bozukluklardaki semptomlar ile karıştırılabilmesi; hastaların DEHB semptomları açısından 

yetersiz içgörüye sahip olabilmesi, semptomlarının karakter özelliği olduğunu varsayması gibi 

sebepler olabileceği belirtilmektedir (86). Çalışmamızda, erişkin DEHB hasta grubunda daha 

önceden DEHB dışında psikiyatrik hastalık öyküsü, kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde 

yüksek olarak saptanmıştır. Literatür verileri ışığında bu durum, erişkin DEHB’ye yaşam 
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boyunca çeşitli komorbid psikiyatrik hastalıkların sık olarak eşlik edebilmesi ve psikiyatrik 

bozukluğu bulunan kişilerin önemli bir kısmında tanı almamış komorbid DEHB bulunması ile 

açıklanabileceği gibi, DEHB tanısı almadan önceki DEHB semptomlarının bir kısmının başka 

psikiyatrik bozukluklar ile açıklanmış olabileceğini düşündürmektedir. Ek olarak, 

çalışmamızda hasta grubumuzda DEHB tanısının koyulduğu yaş ortalaması 23,22 (±8,36 ss), 

DEHB tedavisine başlanan yaş ortalaması 23,6 (±8,12 ss) olarak saptanmıştır. Ayrıca hasta 

grubumuzdaki katılımcıların % 57,78’inin çalışmaya dahil edilmeden önce DEHB tedavisi için 

ilaç kullanım öyküsü bulunmaktadır. 

Literatürde, erişkin DEHB hastalarında ek tıbbi hastalık mevcudiyetinin sağlıklı 

kontrollere göre daha fazla olduğu, DEHB’li erişkinlerin migren, astım, mesane sorunları/idrar 

kaçırma, kemik/sırt/eklem veya kas sorunları, bağırsak sorunları, çölyak, bronşit/amfizem, 

epilepsi/nöbetler, bulaşıcı hastalık, karaciğer sorunları, cilt sorunları, kardiyovasküler 

hastalıklar, mide ülseri ve diğer sindirim sorunları açısından daha yüksek risk altında olduğu 

belirtilmektedir (389–392). Çalışmamızda, literatür ile uyumlu olarak, hasta grubunda ek tıbbi 

hastalık mevcudiyeti kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olarak saptanmıştır. 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grupları arasında ek tıbbi hastalık türü açısından fark 

saptanmamıştır, bu durum hasta ve kontrol grubumuzun genç yaştaki katılımcılardan 

oluşması ve DEHB’lilerde arttığı ifade edilen kardiyovasküler hastalıklar gibi bazı kronik 

hastalıkların ortaya çıkışının genellikle daha ileri yaşlarda olması kaynaklı olabilir. 

Literatür verilerinde, erişkin DEHB’li bireylerde, alkol, madde ve sigara kullanımı 

riskinin arttığı; DEHB tanılı erişkinlerde madde kullanımının (sigara kullanımı da dahil) daha 

erken yaşta başladığı ve DEHB tanılı erişkinlerin %10-30’unda Alkol-Madde Kullanım 

Bozuklukları bulunduğu belirtilmektedir (34,75,84,367). Literatür verilerinden farklı olarak 

çalışmamızda, hasta ve kontrol grupları arasında sigara kullanımı, sigara kullanım miktarı, 

alkol kullanımı, alkol kullanım miktarı, uyuşturucu madde kullanım öyküsü açısından anlamlı 

fark saptanmamıştır. Literatürde, yetişkinlerde olumsuz sağlık alışkanlıkları ve sağlık 

sonuçlarının değerlendirildiği bir çalışmada, sigara kullanımı ve son 30 gün içinde alkol 

kullanımında erişkin DEHB hasta grubunda ve sağlıklı kontrol grubunda farklılık saptanmadığı 

bildirilmiştir (393). Sigara ve alkol kullanımına ilişkin çalışmamızda saptadığımız sonuçlar bu 

çalışma sonuçları ile uyumlu görünmektedir. Alkol-madde kullanımı açısından bakıldığında, 

sonuçlarımızda kullanım oranları oldukça düşük saptanmış ve gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Literatürde DEHB tanısı olan askerlerin sağlıklı kontrol grubu askerler ile 
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karşılaştırıldığı bir çalışmada, sigara kullanım oranlarının hasta grubunda daha fazla olduğu, 

ancak günlük içilen sigara miktarının her iki grupta farklılık göstermediği belirtilmiş; ayrıca 

alkol kullanımı açısından da hasta ve kontrol grupları arasında farklılık saptanmadığı ve 

yasadışı madde kullanım öyküsünün DEHB’li grubun %11’inde olduğu, kontrol grubu 

katılımcılarında ise herhangi bir yasadışı madde kullanım öyküsünün saptanmadığı ve 

muhtemelen çalışma örnekleminin küçüklüğü sebebiyle iki grup arası anlamlı bir fark 

saptanmadığı belirtilmiştir (394). Bu çalışmada, yasadışı madde kullanımının bildirilmesinin 

yaratabileceği hukuki sorunlar sebebiyle katılımcılar tarafından madde kullanımının yeterince 

bildirilmemiş olabileceği belirtilmiştir (394). Çalışmamızda sigara kullanım miktarları, alkol 

madde kullanım oranları ve alkol kullanım miktarları açısından hasta ve kontrol grupları 

arasında farklılık olmadığının saptanması, literatürdeki bu çalışma verileri ile uyumluluk 

göstermektedir. Küresel Alkol Durum Raporuna göre (WHO, 2004), 2000-2001'deki alkol 

kullanım oranı genel Türkiye nüfusunda %19,6 ve madde kullanımının prevalansı %1.3 olarak 

belirtilmiş, ayrıca 2016 yılında Türkiye'de 12 aylık alkol bağımlılığı yaygınlığı %1,6 olup bu 

oranların Avrupa'daki yaygınlığın altında olduğu belirtilmiştir (395,396). Türkiye’de genç 

yetişkinlerde alkol ve madde kullanımının değerlendirildiği bir çalışmada, tüm örneklemin 

%56,11’inin alkol kullanımını denediğini ve tüm örneklemin %1,91’inin esrar kullandığını 

belirttikleri, bu oranlarda Türk toplumunun kültürel özellikleri, inanç özellikleri ve yasadışı 

madde kullanımı ile ilişkili hukuki sorunların etkili olabileceği belirtilmiştir (396). 

Çalışmamızda saptanan düşük alkol-madde kullanım oranları ve bu oranların hasta ve kontrol 

grupları arasında farklılık göstermemesi, çalışmamıza dahil edilen erişkin DEHB hastalarının 

halihazırda psikiyatrik komorbiditelerinin olmaması ile açıklanabileceği gibi, aynı zamanda 

toplumumuzun kültürel özellikleri ve inanç özellikleri ile de açıklanabilir. 

Literatürde bir çok çalışmada, prenatal dönem ve doğum özellikleri ile DEHB ilişkisi 

incelenmiş olup; bir çok çalışmada preterm doğum, düşük doğum ağırlığı, prematürite, 

doğum esnasında bebeğin hipoksik ve iskemik kaldığı durumlar, intrauterin sigara, alkol 

maruziyeti ve madde maruziyeti ile DEHB riskinin arttığı belirtilmektedir 

(100,101,103,104,117–119,129,130,132,133,397,398). Çalışmamızdaki katılımcıların 

prenatal dönem ve doğum özellikleri açısından karşılaştırılmasında; literatür verilerinden 

farklı olarak, hasta ve kontrol grubu arasında doğumda komplikasyon öyküsü, doğumda 

komplikasyon türü ve doğum zamanı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Ancak 

literatürde bir çalışmada, geç preterm doğum ile DEHB arasında ilişki saptanmadığı 

belirtilmiştir, bu sonuçlar ile çalışmamızda hasta ve kontrol grubu arasında doğum zamanı 
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açısından farklılık saptanmaması uyumlu görünmektedir (131). Ayrıca literatürde, erken 

doğum, düşük doğum ağırlığı ve obstetrik komplikasyonların altta yatan fetal sorunları 

yansıtabileceği, doğum özellikleri, doğum zamanı ve doğum komplikasyonları ile DEHB 

arasındaki ilişkilerin nedensel olup olmadığının değerlendirilmesi için ek çalışmalara ihtiyaç 

olduğu belirtilmektedir (6). Bu bilgiler ışığında, doğumda komplikasyon öyküsü, doğumda 

komplikasyon türü ve doğum zamanı durumunun fetal sorunlarla ilişkili olabileceği ve DEHB 

ile doğrudan ilişkisinin gösterilmediği göz önünde bulundurulduğunda; çalışmamızda, hasta 

ve kontrol grubu arasında doğumda komplikasyon öyküsü, doğumda komplikasyon türü ve 

doğum zamanı açısından farklılık saptanmaması doğal olarak yorumlanabilir. Ayrıca 

çalışmamızda, hasta ve kontrol gruplarındaki hiçbir katılımcının intrauterin döneminde 

annesinde sigara ve alkol kullanımı saptanmamıştır. Bu durum, Türk toplumunun alkol ve 

madde kullanım alışkanlıklarının diğer toplumlara göre düşük oranlarda olması ile, kültürel ve 

inanç özellikleri ile açıklanabilir. 

Literatürde doğumdaki ebeveyn yaşlarının her iki ebeveyn için de 20’den küçük ya da 

40’dan büyük olmasının çocukta DEHB riskini arttırdığına dair çalışmalar mevcuttur (399–

401). Çalışmamızda, DEHB grubunun doğumda anne yaşı ortalamaları 26,42 (±6,17 ss), baba 

yaşı ortalamaları 30,67 (±5,70 ss) olarak saptanırken; kontrol grubunun doğumda anne yaşı 

ortalamaları 25,44 (±4,50 ss), baba yaşı ortalamaları ise 28,87 (±4,59 ss) olarak saptanmıştır 

ve iki grup arasında doğumdaki anne ve baba yaşı ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır. Literatürde, doğumdaki baba yaşının DEHB’li çocuklar ile genel 

popülasyon arasında fark saptanmadığını belirten bir çalışma da mevcuttur, sonuçlarımız bu 

çalışma ile uyumlu görülmektedir (402). Ayrıca literatürde bazı çalışmalarda belirtilen, 

doğumda ebeveyn yaşlarının 20’den küçük ya da 40’dan büyük olması ile DEHB riskinin artışı 

durumundan, DEHB tanılı bireylerin doğumdaki ebeveyn yaş ortalamalarının genel 

popülasyondan tamamen farklı olduğu anlamı çıkmamaktadır.  

Wender Utah Derecelendirme Ölçeği, çocukluk çağındaki DEHB belirtilerini geriye 

yönelik sorgulamak ve erişkinlerde DEHB tanısının konmasına yardımcı olmak amacıyla 

kullanılmaktadır (347). Çalışmamızda saptanan Wender Utah Derecelendirme ölçeği puanları 

literatür ile uyumlu olarak saptanmıştır (348). 

Çalışmamızda erişkin DEHB hastalarında saptanan Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam 

puanı ve alt ölçek puanları literatür ile uyumludur (403). Erişkin DEHB hastalarında 

fonksiyonel bozulmayı izlemek açısından faydalı olduğu bilinen Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği 
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puanlarında, çalışmamızda literatür ile uyumlu şekilde, hastalarımızın iş alanı alt ölçek puanı, 

sosyal yaşam ve aile yaşamı alanları alt ölçeklerinin puanından bir miktar daha yüksektir 

(350). Bu sonuçlar, DEHB tanılı erişkinlerin iş alanındaki yeti yitiminin, sosyal yaşam ve aile 

yaşamı alanlarındaki yeti yitimlerinden daha fazla olduğu anlamına gelmektedir. Bu durum, 

erişkin DEHB tanılı bireylerde sık iş değiştirme, işsizlik, düşük mesleki performans gibi mesleki 

sorunların normal popülasyondan daha sık görüldüğünü belirten literatür verileri ile 

uyumludur (33,34,38,75,367,368). 

Çalışmamızda, varsayımımızla uyumlu olarak erişkin DEHB hastalarının serum 

Bisfenol A düzeylerinin ortalaması 57,64 (±36,80 ss) ng/ml olarak; kontrol grubu 

katılımcılarının serum Bisfenol A düzeylerinin ortalaması ise 28,18 (±22,49 ss) ng/ml olarak 

saptanmış olup, hasta grubunun serum Bisfenol A düzeyleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

derecede yüksek olarak saptanmıştır. Literatürde Bisfenol A düzeyleri ile DEHB ve 

nörogelişimsel bozukluklar arasındaki ilişkiyi inceleyen pek çok çalışma bulunmasına rağmen, 

çalışmaların çoğunluğu prenatal BPA maruziyeti açısından bu ilişkiyi değerlendirmiştir. 

Postnatal maruziyetler açısından çocukluk çağı serum/idrar BPA seviyeleri ile DEHB ilişkisine 

bakılan çalışmalar kısıtlıdır, ayrıca tarafımızca yapılan literatür taramasına göre erişkinlerde 

BPA düzeyleri ile pek çok hastalığın ilişkisi incelenmiş, fakat erişkinlerde DEHB ile BPA 

düzeyleri açısından herhangi bir çalışma yapılmadığı saptanmıştır.  

Literatürde prenatal ve perinatal maruziyetlerin değerlendirildiği hayvan 

çalışmalarında; sıçanlar ve zebra balıkları ile yapılan çalışmalarda sınırlı kuluçka öncesi dönem 

veya gebelik dönemi BPA maruziyetlerini takiben,  memelilerde gebelik ve laktasyon 

dönemlerinde BPA maruziyetini takiben hiperaktivite gelişiminin belirtildiği çalışmalar 

mevcuttur (322). BPA maruziyeti ile ilgili hayvan deneyleri BPA ile ilişkili davranışsal 

sonuçların lokomotor aktivite artışı (hiperaktivite), öğrenme ve hafızadaki eksiklikler, artan 

kaygı benzeri davranışlar dahil olmak üzere DEHB, OSB, zihinsel yetersizlik gibi nörogelişimsel 

bozuklukların ortak fenotipi olan belirtiler üzerine yoğunlaştığı gözlenmektedir (255). 

Perinatal BPA maruziyetinin değerlendirildiği insan çalışmalarında; insanlarda BPA ile 

nörogelişimsel bozukluklar arasındaki potansiyel bağlantıları araştıran klinik ve 

epidemiyolojik çalışmaların, erken BPA maruziyeti ile dikkat eksikliği/hiperaktivite bozukluğu 

ve otizm spektrum bozukluğu gibi gelişimsel bozukluklar arasındaki ilişkileri tekrar tekrar 

tanımladığı belirtilmektedir (255).  
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Literatürde insanlarda çocukluk dönemi BPA düzeyleri ile DEHB arasındaki ilişkinin 

değerlendirildiği çalışmalar perinatal maruziyetlerin değerlendirildiği çalışmalara göre daha 

kısıtlıdır. ABD’de 2003-2004 Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi ( National Health and 

Nutrition Examination Survey) verilerinin kullanıldığı, 8-15 yaş arasındaki 460 çocuğun idrar 

BPA konsantrasyonları ile DEHB tanısı arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışmada, 

çocuklarda daha yüksek idrar BPA konsantrasyonlarının DEHB ile ilişkili olduğu, bu ilişkinin 

erkek çocuklarda kız çocuklarından daha güçlü olarak saptandığı belirtilmiştir (25). 6-12 yaş 

arası DEHB tanılı 215 çocuk ve 253 sağlıklı kontrol grubunun üriner BPA konsantrasyonlarının 

karşılaştırıldığı bir çalışmada, çocukların idrar BPA düzeylerinin DEHB grubunda kontrollere 

göre anlamlı derecede yüksek saptandığı belirtilmektedir (343). Ülkemizde yapılan, DEHB 

tanılı 44 çocuk ve 51 sağlıklı kontrolün serum BPA, MEHP ve DEHP düzeylerinin 

değerlendirildiği bir çalışmada, serum BPA ve MEHP değerlerinin DEHB tanılı hastalarda 

kontrollere oranla anlamlı düzeyde yüksek saptandığı belirtilmiştir (342). Literatürde, erişkin 

DEHB’de Bisfenol A düzeylerinin değerlendirildiği çalışma bulunmamasına karşın, çocuklarda 

BPA düzeyleri ile DEHB ilişkisinin değerlendirildiği çalışmalardan oluşan literatür verileri ile 

uyumlu olarak çalışmamızda, erişkin DEHB hasta grubunun serum Bisfenol A düzeyleri kontrol 

grubundan anlamlı derecede yüksek olarak saptanmıştır. Çalışmamızda saptadığımız DEHB 

hastalarındaki yüksek serum Bisfenol A düzeylerinin, Bisfenol A’nın DEHB etiyolojisinde yer 

alan faktörlerden biri olabileceğinden kaynaklandığı düşünülebileceği gibi, hasta ve kontrol 

grupları arasında plastik kullanım alışkanlıklarını da içeren Bisfenol A’ya çevresel maruziyetin 

farklı olmasından kaynaklandığı da düşünülebilir; ki çalışmamızda günlük yaşamdaki olası BPA 

maruziyetinin değerlendirilmesi açısından katılımcılar Plastik Maruziyeti Ölçeği ile 

değerlendirilmiştir. 

Literatürde, plastik içeren saklama kapları, su şişeleri gibi malzemelerin kullanımı ve 

konserve gıda gibi BPA içeren ambalajlardaki yiyeceklerin tüketiminin serum Bisfenol A 

düzeyini arttırdığını saptayan çalışmalar mevcuttur (404,405). Çalışmamızda günlük yaşamda 

BPA içeren maddelerin (özellikle plastiklerin) kullanımını değerlendirmek amacıyla kullanılan 

Plastik Maruziyeti Ölçeği puanları değerlendirildiğinde, hasta ve kontrol grupları arasında 

Plastik Maruziyeti Ölçeği puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Ek olarak, serum Bisfenol A düzeyleri ile Plastik Maruziyet Ölçeği Puanları arasındaki ilişki 

değerlendirilmiş; hasta grubunda, kontrol grubunda ve tüm katılımcılardan oluşan grupta, 

Plastik Maruziyeti Ölçeği puanı ile serum Bisfenol A düzeyleri arasında, literatür verilerinden 

farklı olarak, anlamlı korelasyon saptanmamıştır. Bu bulgular, birçok yönden yorumlanabilir; 
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Plastik Maruziyet Ölçeği puanlarında hasta ve kontrol grubu arasında fark saptanmamış 

olması, katılımcıların plastik kullanım alışkanlıklarının benzer olduğunu düşündürmektedir, 

ancak hasta grubunun serum Bisfenol A düzeyi ortalamaları kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek saptanmış ve Plastik Maruziyeti Ölçeği puanı ile serum Bisfenol A düzeyleri 

arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır. Bu sebeple, erişkin DEHB hastalarında yüksek 

saptanan serum Bisfenol A düzeyleri, son dönemde DEHB etiyolojisinde araştırmaları devam 

eden barsak mikrobiyotasındaki değişiklikler ve barsak-kan bariyerinin geçirgenliği açısından 

yorumlanabilir.  

Mikrobiyotadaki değişiklikler, mukus bileşimi, epitel hücre ölümü, sıkı bağlantı işlevi 

ve immünolojik düzenlemedeki değişikliklerin tümü, barsak bariyerinin bozulmasına ve 

geçirgenliğinin artmasına sebep olabilir (187). Barsak bariyerinin bozulması, barsak 

geçirgenliğinin artmasına sebep olmakta, bu da zararlı maddelerin ve patojenlerin kan 

dolaşımına taşınmasını kolaylaştırmaktadır (184).  Barsak bariyerinin bozulması ve geçirgenlik 

artışı, inflamatuar barsak hastalıkları, irritabl barsak sendromu, çölyak hastalığı, çölyak dışı 

gluten duyarlılığı gibi bir çok intestinal hastalıkla, ayrıca tip 1 diyabet, obezite, allerjik 

hastalıklar, otoimmün hastalıklar ve Otizm Spektrum Bozukluğu gibi bir çok bozuklukla 

ilişkilendirilmiştir (184–186). Literatürde, son yıllarda artan şekilde, çocuk, ergen ve 

erişkinlerin dahil edildiği birçok çalışmada, barsak bariyer fonksiyonu bozulması ile barsak 

geçirgenlik artışının ve barsak mikrobiyota bileşimindeki değişikliklerin (disbiyozis) DEHB 

etyolojisinde ve patofizyolojisinde rol oynayan mekanizmalar olabileceği belirtilmektedir 

(189,190,195–202). Yakın zamanda yayınlanmış bir derleme çalışmasında, Parkinson 

Hastalığı, Alzheimer Hastalığı, Şizofreni, Bipolar Affektif Bozukluk, Major Depresif Bozukluk, 

Otizm Spektrum Bozukluğu ve Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nda yapılan 

çalışmalarda, yedi hastalığın da barsak geçirgenlik artışı, nöroinflamasyon ve glial aktivite 

artışı ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (200). 

Literatürdeki bu bilgiler ışığında, çalışmamızda saptadığımız, plastik kullanım 

alışkanlıklarından bağımsız olarak kontrol grubuna kıyasla DEHB hastalarındaki yüksek serum 

Bisfenol A düzeylerinin, Bisfenol A’nın DEHB etiyolojisinde yer alan faktörlerden olabileceği 

kaynaklı olduğu düşünülebileceği gibi, DEHB etiyolojisinde rol oynadığı düşünülen disbiyozis 

ve barsak geçirgenlik artışı ile ilişkili olabileceği düşünülebilir. Ek olarak Bisfenol A’nın 

kendisinin de barsak geçirgenliğinde değişiklikler ve disbiyozisle ilişkili olabileceği 

unutulmamalıdır. 



 

99 
 

Ni ve arkadaşlarının fareler üzerinde yaptığı bir çalışmada, Bisfenol A maruziyetinin, 

barsak bariyer disfonksiyonuna neden olduğu; mikrobiyota değişikliklerine (disbiyozise) 

neden olduğu; nöroinflamasyonu arttırdığı; kan-beyin bariyeri işlevine zarar verdiği; serum, 

hipokampüs ve kolonda 5-HT ve metabolitlerinin seviyelerini azalttığı; erkek farelerde bilişsel 

bozulmaya neden olduğu belirtilmiş, BPA etkilerindeki cinsiyet farklılıklarının, mikrobiyota-

barsak-beyin ekseni ve östrojen reseptörleri tarafından düzenlenmiş olabileceği ifade 

edilmiştir (208). 

Literatür verilerine dayanarak, hasta grubunda saptadığımız yüksek Bisfenol A 

düzeyleri 3 yönden tartışılabilir. İlk olarak Bisfenol A’nın DEHB etiyopatogenezinde suçlanan 

muhtemel çevresel faktörlerden olması kaynaklı yüksek saptanmış olabilir; ikinci olarak DEHB 

etiyopatogenezinde suçlanan disbiyozis ve barsak geçirgenlik artışı kaynaklı Bisfenol A 

düzeyleri yüksek saptanmış olabilir; üçüncü olarak ise Bisfenol A’nın aynı zamanda kendi 

etkileriyle de disbiyozisi ve barsak geçirgenliğini arttırmış olabileceği ve hem DEHB 

etiyopatogenezinde hem de kendi metabolizmasında oynadığı rol kaynaklı yüksek saptanmış 

olabileceği düşünülebilir. Bu anlamda DEHB, BPA ve disbiyozisin karşılıklı etkileşim halinde 

olabileceği yorumu yapılabilir, ancak özellikle etiyopatogenez ve nedensellik açısından 

disbiyozis ile ilişkili belirteçlerin de kullanıldığı daha büyük ölçekli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda hasta ve sağlıklı kontrol gruplarında serum Bisfenol A düzeylerinin 

ortalama değerlerinin literatürdeki diğer çalışmalara kıyaslanması açısından baktığımızda; 

çalışmamızda, erişkin DEHB hastalarının serum Bisfenol A düzeylerinin ortalaması 57,64 

(±36,80 ss) ng/ml, medyan değeri ise 50,58 (30,13-71,79) ng/ml olarak; kontrol grubu 

katılımcılarının serum Bisfenol A düzeylerinin ortalaması ise 28,18 (±22,49 ss) ng/ml, medyan 

değeri ise 18,18 (11,87-42,23) ng/ml olarak saptanmış olup, çalışmamızda her iki grupta da 

saptanan serum Bisfenol A değerlerinin ortalamasının, literatürdeki birçok çalışmanın elde 

ettiği değerlerden yüksek saptandığı görülmüştür. BPA'ya sürekli çevresel maruziyetin; genel 

popülasyonda 0,5 ila 10 ng/ml arasında değişen ve mesleki maruziyet varlığında çok daha 

yüksek değerlere ulaşan serum konsantrasyonlarına sebep olduğu, gelişmiş ülkelerdeki 

bireylerin çoğunda serumda Bisfenol A’nın tespit edilebildiği belirtilmektedir (406). Mesleki 

maruziyet ile ilişkili bir çalışmada serum Bisfenol A düzeylerinin, maruziyetin bulunduğu 

bireylerde saptanamayan aralıktan 98 ng/ml’ye, kontrol grubunda ise saptanamayan 

aralıktan 28 ng/ml’ye kadar olan aralıkta çeşitli seviyelerde saptandığı belirtilmiş; maruziyet 
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ile ilgili başka bir çalışmada sanayi bölgesinde serum Bisfenol A düzeyleri ortalaması 42 ng/ml 

olarak belirtilmiştir (407,408).  

Literatürdeki birçok çalışmada, farklı hasta ve sağlıklı kontrol gruplarında erişkin 

serum Bisfenol A düzeyleri çalışmamızda saptadığımızdan daha düşük olarak belirtilmiştir 

(409–424). Ancak bazı çalışmalardaki serum BPA düzeylerinin saptanan üst sınırlarına 

bakıldığında değerlerin çalışmamızdaki ortalama değerlere yakın ya da çalışmamızdaki 

değerlerden daha yüksek olarak saptandığı gözlenmektedir (425–429). 

Ayrıca erişkin popülasyonda serum Bisfenol A düzeylerini çalışmamıza benzer 

ortalama değerlerde belirleyen çalışmalar da mevcuttur (404,430–432). Bazı çalışmalarda, 

Bisfenol A düzeylerinin konserve tüketimi benzeri diyetsel faktörlerden ve ırksal faktörlerden 

de etkilenebileceği belirtilmektedir (404,430). Türk toplumunda yapılmış 82 erişkin kadının 

dahil edildiği bir çalışmada, musluk suyu içen kadınların serum Bisfenol A düzeyleri 

ortalamasının 10,2 (± 7,7) ng/dl, plastik şişe suyu içen kadınların serum Bisfenol A düzeyleri 

ortalamasının 22,6 (± 17,1) ng/dl olarak saptandığı belirtilmektedir (405). Bu çalışmada 

belirtilen serum Bisfenol A düzeyleri, kontrol grubu ortalama Bisfenol A değerlerimiz ile 

uyumludur. Türk toplumunda yapılan 50 nonfonksiyonel adrenal insidentaloma tanılı 50 

hasta ve 50 sağlıklı kontrolün serum Bisfenol A düzeylerinin değerlendirildiği bir çalışmada, 

hasta grubu ortalamalarının 7,06 (± 3,96) ng/ml, kontrol grubu ortalamalarının ise 4,79 

(±3,01) ng/ml saptandığı , ayrıca hasta grupta kadınlarda serum BPA düzeylerinin erkeklere 

göre anlamlı derece yüksek saptandığı belirtilmiştir (433).  

Serum Bisfenol A düzeylerinin cinsiyet ile ilişkisinin olup olmadığının 

değerlendirilmesi amacıyla, çalışmamızda hasta ve kontrol gruplarında ayrı olarak ve tüm 

katılımcı grubunda serum Bisfenol A düzeyleri cinsiyet açısından karşılaştırılmış, hastalarda, 

kontrollerde ve tüm katılımcı grubunda cinsiyet ile Bisfenol A düzeyleri arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. Hasta grubundaki erkeklerin BPA değerleri ortalaması 59,37 (±38,11 ss) 

ng/ml, kadınların ise 55,82 (±36,19 ss) ng/ml; kontrol grubunda erkeklerin BPA değerleri 

ortalaması 25,82 (±20,08 ss) ng/ml, kadınların ise 30,65 (±25,01 ss) ng/ml olarak saptanmıştır. 

Literatürde bazı çalışmalarda insanlarda serum Bisfenol A düzeylerinin cinsiyete göre 

farklılıklar gösterebileceği bildirilmiş, erkeklerde serum Bisfenol A düzeyleri kadınlara göre 

yüksek saptanmış, bu durumun muhtemelen Bisfenol A metabolizmasında rol oynayan 

enzimlerin testosteron tarafından baskılanması sebebiyle olabileceği belirtilmiştir (414,434). 

Ancak literatürde, kadın ve erkeklerde serum Bisfenol A düzeylerinde farklılık saptanmadığı 
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da bildirilmiştir, çalışmamızın sonuçlarında hasta ve kontrol gruplarının her ikisinde de serum 

Bisfenol A düzeyleri açısından cinsiyetler arası fark saptanmamış olması, bu çalışma ile 

uyumlu görünmektedir (435). Çalışmamızda Bisfenol A düzeyleri arasındaki anlamlı fark, 

cinsiyet ile ilişkisiz ancak DEHB tanısı ile ilişkili görünmektedir. 

DEHB, davranışsal ve bilişsel belirtilerle karakterize bir bozukluktur. DEHB'yi 

tanımlayan bir bilişsel profil bulunmamakla birlikte, pek çok nöropsikolojik alanda eksiklikler 

tanımlanmıştır (82). Çalışmalar, DEHB’de bilişsel işlevler açısından, bellek, zamanlama, 

uyarılma ve davranışsal aktivasyonun düzenlenmesi, tepki süresi gibi alanlarda ve inhibitör 

kontrol, çalışma belleği, planlama gibi yürütücü işlev alanlarında çeşitli bozukluklar olduğunu 

göstermektedir (81,82). Ayrıca DEHB’de motivasyon süreçleri ve öğrenme mekanizmalarının 

da etkilendiği bilinmektedir (81). 

Çalışmamızda, bilişsel fonksiyonları değerlendirmek üzere yaptığımız nöropsikolojik 

testlerde; literatür ile uyumlu şekilde, Stroop 2.,3.,4. ve 5. bölüm süre, hata ve düzeltme 

puanlarının hasta grubunda anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu saptanmıştır (436–439). 2. 

bölüm süresi kelime okuma, 3. ve 4. bölüm süreleri renk söyleme temel hızını yansıtmaktadır 

ve bu puanlar genel olarak dikkat, psikomotor hız ve bilgi işlemleme hızını yansıtmaktadır. 

Stroop testinde temel bozucu etkinin ortaya çıktığı kritik bölüm 5. Bölüm olup, 5. Bölüm 

puanları bozucu etkiye karşı direncin (enterferans) değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. 5. 

bölümde ölçülen Stroop bozucu etkisi (enterferans), ketleme yapamamaktan; renk isimlerini 

(yani kelimeyi değil, kelimenin yazıldığı rengi) söylemenin, renkleri ifade eden kelimeleri 

okumadan daha uzun zaman almasından kaynaklanmaktadır (352). Ayrıca 5. bölümünün 

kompleks dikkat olarak adlandırılan odaklanmış dikkat, seçici dikkat ve ketleyici dikkat 

üçlüsünü ölçtüğü belirtilmektedir (352). Stroop testinin , dikkat için “altın standart” olduğu 

ve bilgi işlemleme hızı, otomatik işlemleme ve paralel işlemleme gibi bilişsel süreçleri ölçtüğü 

belirtilmektedir (356,357). Literatürde, Stroop testinin seçici dikkat, okuma ve renk söyleme 

şeklinde üç temel süreci yansıttığı, Stroop testlerinin odaklanmış dikkat açısından renk 

söyleme ve okumanın değerlendirildiği, buna ek olarak seçici dikkati de ölçtüğü 

belirtilmektedir (358). Erişkin DEHB hastalarında dikkat ile ilgili çalışmalarda, seçici dikkat, 

bölünmüş dikkat ve sürekli dikkat gibi tüm dikkat alanlarında bozukluklar saptandığı 

belirtilmektedir (216). DEHB’de yürütücü işlevlerin değerlendirildiği 83 çalışmanın 

metaanalizinden elde edilen bilgilerde tepki ketleme, planlama, uyanıklık ve çalışma belleği 

alanlarındaki bozuklukların DEHB’nin nöropsikolojik profilinde önemli rol oynadığı 
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belirtilmektedir (231). Erişkin DEHB’de etkilenen temel bilişsel işlevler; dikkat ve işlem hızı 

(özellikle bölünmüş dikkat ve sürekli dikkat); yürütücü işlevler (özellikle çalışma belleği ve 

inhibisyon); öğrenme ve bellek (özellikle sözel bellek); dil (özellikle okuma işlevlerinde); sosyal 

biliş ve aritmetik beceriler olmak üzere altı alanda tanımlanmaktadır (216). Çalışmamızda 

saptanan Stroop testi süre puanları, erişkin DEHB’de bildirilen bilişsel işlev bozuklukları ile 

uyumludur. Ancak literatürde, çalışmamızdan farklı olarak erişkin DEHB hastalarında Stroop 

testinde etkilenme saptanmadığını belirten çalışmalar da mevcuttur (440–442).  

Çalışmamızda, hasta ve kontrol grupları arasında Wisconsin Kart Eşleme Testi 

puanlarının karşılaştırılmasında; literatür ile uyumlu olarak, tamamlanan kategori sayısı, ilk 

kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısı, kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı ve 

öğrenmeyi öğrenme puanında, hasta ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (436,437,439,443). Wisconsin Kart Eşleme Testi tamamlanan 

kategori sayısı, perseverasyon, özellik belirleme, kavramsal irdeleme ile; kurulumu 

sürdürmede başarısızlık puanı, kavramsallaştırma/irdeleme, kural öğrenme, sürdürülemeyen 

eşleşme, dikkat/konsantrasyon ve çalışma belleği ile; öğrenmeyi öğrenme puanı ise özellik 

belirleme ile ilişkilendirildiği belirtilen puanlardır (444). 

Çalışmamızda bazı literatür verilerinden farklı olarak, Wisconsin Kart Eşleme Testi 

toplam yanlış sayısı, perseveratif tepki sayısı, perseveratif hata sayısı, perseveratif olmayan 

hata sayısı, hasta grubunda anlamlı derecede daha yüksek saptanmıştır (436–439,441). Ancak 

literatürde, çalışmamız ile benzer şekilde erişkin DEHB hastalarında perseveratif hata 

sayısının sağlıklı kontrollerden daha yüksek olduğunu belirten çalışmalar da mevcuttur (442). 

Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam yanlış sayısı, perseverasyon ve özellik belirleme ile; 

perseveratif tepki sayısı, perseverasyon, özellik belirleme ve kavramsal irdeleme ile; 

perseveratif hata sayısı, perseverasyon ve özellik belirleme ile; perseveratif olmayan hata 

sayısı, perseveratif olmayan hata ve çalışma belleği ile ilişkilendirildiği belirtilen puanlardır 

(444). Bu anlamda sonuçlarımız, erişkin DEHB hastalarında genel anlamda perseverasyonun 

etkilenmiş olduğunu düşündürmektedir. 

Daha önceki bazı çalışmaların aksine çalışmamızda Wisconsin Kart Eşleme Testi 

toplam doğru sayısı ve kavramsal düzey tepki sayısı puanları kontrol grubunda anlamlı 

düzeyde daha yüksek olarak saptanmıştır (436,437,439,443). Wisconsin Kart Eşleme Testi 

toplam doğru sayısı, kavramsallaştırma/irdeleme ve perseverasyon ile; kavramsal düzey tepki 
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sayısı ise kavramsallaştırma/irdeleme, kural öğrenme, sürdürülemeyen eşleşme ve çalışma 

belleği ile ilişkilendirilen puanlardır (444). 

Çalışmamızda erişkin DEHB Hastalarında Stroop Testi Puanları ile Sheehan Yeti Yitimi 

Ölçeği puanları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesinde; Stroop 1.,2.,4. Bölüm süre, hata, 

düzeltme puanları ve Stroop 3. Bölüm süre puanları ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam 

puanı ve alt ölçek puanları arasında korelasyon saptanmamıştır. Erişkin DEHB hastalarında, 

Stroop 3. Bölüm hata puanı ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı ve aile yaşamı ve 

evdeki sorumluluklar alanı alt ölçeği puanları arasında; Stroop 3. Bölüm hata puanı ile 

Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı ve aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar alanı alt ölçeği 

puanları arasında; Stroop 3. Bölüm düzeltme puanı ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam 

puanı, sosyal yaşam ve boş zaman uğraşları alanı alt ölçeği puanı ve aile yaşamı ve evdeki 

sorumluluklar alanı alt ölçeği arasında; Stroop 5. Bölüm süre puanı ile Sheehan Yeti Yitimi 

Ölçeği toplam puanı, iş alanı alt ölçeği puanı ve aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar alanı alt 

ölçeği puanları arasında pozitif korelasyon, Stroop 5. Bölüm düzeltme puanı ile Sheehan Yeti 

Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanı arasında ise negatif korelasyon saptanmıştır. 

Çalışmamızda, erişkin DEHB hasta grubumuzda, Wisconsin Kart Eşleme Testi puanları ile 

Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği puanları arasında anlamlı korelasyon saptanmamıştır. Literatürde, 

erişkin DEHB hastalarında direkt olarak Stroop Testi ve Wisconsin Kart Eşleme testi puanları 

ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği puanları arasında korelasyonu değerlendiren bir çalışma 

tarafımızca saptanamamıştır. Ancak erişkin DEHB hastalarında yürütücü işlev bozukluklarının 

günlük yaşamın birçok alanında işlev kaybına sebep olabileceği bilinmektedir (84). Toyoshima 

ve arkadaşlarının ötimik Bipolar hastalarda yaptığı çalışmada, Stroop testi hata sayısı ile 

Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği aile yaşamı ve evdeki sorumluluklar alt ölçek puanı arasında negatif 

korelasyon saptandığı ancak hata sayısı ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeğinin diğer alt ölçek 

puanları arasında ilişki saptanmadığı; Stroop testi süreleri ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği alt 

ölçek puanlarında herhangi bir ilişki saptanmadığı, Wisconsin Kart Eşleme Testi puanları ile 

Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği alt ölçek puanlarında herhangi bir ilişki saptanmadığı belirtilmiştir 

(445). Ülkemizde ötimik Bipolar hastalarda yapılan bir tez çalışmasında, Stroop 1., 2., 3., 4., 

5. bölüm süreleri ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçek puanları arasında ilişki saptanmadığı, Stroop 

interferans puanlarının Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği toplam puanı ve sosyal yaşam ve boş 

zaman uğraşları alt ölçek puanı ile korele saptandığı, Wisconsin Kart Eşleme Testi puanları ile 

Sheehan Yeti Yitimi ölçeği puanları arasında ilişki saptanmadığı belirtilmiştir (446).  
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Çalışmamızda, hasta grubumuzda Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanı ile 

sadece Wisconsin Kart Eşleme Testi kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır. Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanı ile Stroop Testi puanları 

ve Wisconsin Kart Eşleme Testi diğer puanları arasında korelasyon saptanmamıştır. 

Literatürde, erişkin DEHB hastalarında çocukluk çağı belirtilerinin değerlendirildiği Wender 

Utah Derecelendirme Ölçeği ile, halihazırdaki bilişsel işlevlerin karşılaştırıldığı çalışmalar 

kısıtlıdır. Ancak çalışmamızda bu karşılaştırmanın, yani çocukluk çağı DEHB semptomlarının 

varlığı ve şiddeti ile hastaların erişkin dönemdeki bilişsel işlev bozuklukları arasında ilişki olup 

olmadığının belirlenmesinin; yaşam boyu DEHB seyri, hastaların takibi, erişkinlikteki 

nöropsikolojik değerlendirmeler ve işlev kayıplarının belirlenmesi açısından anlamlı 

olabileceğini düşünmekteyiz. Literatüre bakıldığında bu karşılaştırmaların yapıldığı çalışmalar 

kısıtlı olmakla birlikte, Mackin ve arkadaşlarının çalışmasında, Wender Utah Derecelendirme 

Ölçeği puanları ile, WAIS-R rakam sembolü alt testi puanları arasında negatif korelasyon 

saptandığı bildirilmiştir (447). Wodushek ve arkadaşlarının çalışmasında, erişkin DEHB 

hastalarında Wender Utah Derecelendirme ölçeği puanları ile Wisconsin Kart Eşleme Testi 

perseveratif hata sayısı puanı arasında ilişki saptanmadığı belirtilmiştir (448). Çalışmamız, 

WCST Perseveratif hata sayısı ve Wender Utah Derecelendirme Ölçeği (WUDÖ) arasında 

korelasyon saptanmaması sebebiyle literatür ile uyumludur. Çalışmamızda saptanan Wender 

Utah Derecelendirme Ölçeği puanı ile WCST kurulumu sürdürmedeki başarısızlık puanı 

arasındaki pozitif korelasyon ise, WUDÖ toplam puanı arttıkça, yani çocukluk çağı DEHB 

semptom şiddeti arttıkça, WCST kurulumu sürdürmede başarısızlık puanının arttığını 

göstermektedir. Kurulumu sürdürmede başarısızlık puanı; sürdürülemeyen eşleşme, 

kavramsallaştırma/irdeleme, kural öğrenme, dikkat/konsantrasyon ve çalışma belleği 

işlevleriyle ilişkilendirilmektedir (444). Bu durum, çocukluk çağı DEHB semptom şiddetinin, 

erişkin yaşamda da bilişsel işlevlere etki edebileceğini düşündürebilir, ancak WUDÖ gibi 

özbildirim ölçeklerini doldururken erişkin DEHB hastalarının çocukluk semptomlarını doğru 

bir şekilde hatırlayamayabileceklerinin belirtildiği de unutulmamalıdır (449). 

Erişkin DEHB hasta grubunda, serum Bisfenol A düzeyi ile Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği 

toplam puanı, sosyal yaşam ve boş zaman uğraşları alanı alt ölçeği puanı, aile yaşamı ve 

evdeki sorumluluklar alanı alt ölçeği puanı ve Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanı 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Hasta grubumuzda, serum Bisfenol A düzeyi ile 

Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanı arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. 

Bisfenol A düzeyi artışı ile korele olarak, Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanı 
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yani bu alandaki yeti yitimi artmaktadır. Anlamlı çıkan bu ilişkide Bisfenol A’nın Sheehan Yeti 

Yitimi Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanı üzerine etkisini belirlemek için lineer regresyon analizi 

yapılmış; hasta grubunda Bisfenol A düzeyindeki bir birimlik artışın Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği 

iş alanı puanını 0,018 birim arttırdığı saptanmıştır. Literatürün incelenmesiyle erişkin DEHB 

hastalarında BPA düzeyleri ile Wender Utah Derecelendirme Ölçeği puanı ve Sheehan Yeti 

Yitimi Ölçeği puanları arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir çalışmaya rastlanmamıştır. 

Sonuçlarımız, erişkin DEHB hastalarında Bisfenol A maruziyetinin iş alanında işlevsellik 

kaybına sebep olabileceğini göstermektedir, bu durum Bisfenol A’nın DEHB hastalarında 

semptomları arttırarak ya da bilişsel işlevleri etkileyerek işlev kaybına yol açabileceği şeklinde 

yorumlanabilir. 

Erişkin DEHB hasta grubumuzda Bisfenol A düzeyleri ile bilişsel işlevlerin ilişkisine 

baktığımızda, serum Bisfenol A düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi puanları; Stroop Testi 

1.,2.,3.,5. bölüm süre, hata, düzeltme puanları ve Stroop Testi 4. bölüm süre ve düzeltme 

puanları arasında ilişki saptanmamıştır. Ancak serum Bisfenol A düzeyi ile Stroop Testi 4. 

Bölüm hata puanı arasında pozitif korelasyon saptanmıştır, hasta grubunda serum Bisfenol A 

düzeyinin artışı ile korele olarak Stroop Testi 4. Bölüm hata sayısı da artmaktadır. 4. Bölüm 

sürelerinin renk söyleme temel hızını yansıttığı, ayrıca bu bölümdeki süre, hata ve 

düzeltmeler genel olarak dikkat, psikomotor hız ve bilgi işlemleme süreçlerini yansıttığı 

düşünüldüğünde, BPA düzeyleri ile bu alanlar arasında ilişki olduğu düşünülebilir, ancak bu 

noktada, bu alanlardaki bilişsel işlevleri yansıtan diğer Stroop bölümleri olan 2. ve 3. Bölüm 

puanları ile BPA düzeyleri arasında bir ilişki saptanmadığını da göz ardı etmemek gerekir. 

Hasta grubunda serum BPA düzeyleri ile Stroop 4. Bölüm hata sayısı ile olan korelasyonda 

BPA düzeylerinin Stroop 4. Bölüm hata sayısına etkisinin incelenmesi için lineer regresyon 

analizi yapılmış ve Bisfenol A düzeyindeki artışın Stroop Testi 4. Bölüm hata sayısı üzerinde 

bir etkisinin olmadığı saptanmıştır. Erişkin DEHB hastalarında Bisfenol A düzeyleri ile bilişsel 

işlevlerin karşılaştırıldığı bir çalışma olmaması açısından çalışmamız bu ilişkinin 

incelenmesinde bir ilk olma özelliği taşımaktadır. Ancak literatürdeki hayvan çalışmalarında, 

BPA maruziyetinin, hayvanlarda saldırganlık, kaygı, bilişsel eksiklikler, öğrenme ve hafıza 

bozuklukları ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (309). Doğum sonrası 7 haftalık adolesan 

sıçanlarda 12 gün boyunca günlük 40 µg/kg vücut ağırlığı BPA maruziyetinin, hem dişi hem 

erkek sıçanlarda kaygı ve bozulmuş uzamsal hafızaya neden olduğu gösterilmiştir (315). 

Hayvan çalışmalarında belirtilen bu bulgular açısından sonuçlarımız literatür ile uyumsuz 

görünmektedir. Mevcut bilgilerin çoğu, BPA maruziyetinin hafıza ve öğrenme süreçlerinde 
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değişikliklere neden olduğunu öne sürse de, literatürde BPA maruziyetinin hafıza ve öğrenme 

üzerine herhangi bir etkisinin bulunmadığı çalışmalar da mevcuttur, çalışmamızda elde 

ettiğimiz veriler literatürdeki bu veriler açısından bakıldığında literatür ile uyumludur (256).  

İnsan çalışmaları açısından bakıldığında, 8-11 yaş arası 1.089 çocuğun üriner BPA düzeyleri ile 

davranış ve öğrenme özelliklerinin değerlendirildiği bir çalışmada, yüksek BPA düzeylerinin; 

Çocuk Davranışı Kontrol Listesi (CBCL)’nde toplam problem puanı artışı ve kaygı/depresyon 

puanları artışı ile ilişkili olduğu, Öğrenme Güçlüğü Değerlendirme Ölçeği (LDES)’nin öğrenme 

bölümü puanlarında ise azalma ile ilişkili olduğu saptanmıştır (339). Literatürde Rodriguez-

Carrillo ve arkadaşlarının, 9-11 yaş arası 296 sağlıklı erkek çocuğun spot idrar örneklerindeki 

BPA düzeyleri ile bilişsel işlevlerin ilişkisinin incelendiği çalışmasında, BPA düzeyleri ile Stroop 

test puanları arasındaki ilişkide beklenenin aksine daha yüksek BPA düzeylerinin daha iyi 

inhibitör kontrolü (interferans) işaret ettiği ,  diğer bilişsel testlerin sonuçlarında idrar BPA 

düzey artışının daha zayıf çalışma belleği işlevleri ile ilişkilendirildiği belirtilmiştir (337). 

Çalışmamızın sonuçları, bu literatür verileri ile uyumsuz görünmektedir ancak bu çalışmaların, 

çocuk ya da erişkin DEHB hasta gruplarında yapılmadığını, popülasyona dayalı çalışmalar 

olduğunu da unutmamak gereklidir. Bu sebeple çalışmamızda sağlıklı kontrol grubunda 

serum Bisfenol A düzeyleri ile bilişsel işlev testleri arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile; Stroop 1. Bölüm düzeltme; 

Stroop 2. bölüm süre; Stroop 3. Bölüm süre ve düzeltme; Stroop 4. Bölüm süre, hata, 

düzeltme; Stroop 5. Bölüm süre, hata, düzeltme; WCST tamamlanan kategori sayısı; WCST 

perseveratif tepki sayısı; WCST perseveratif hata sayısı; WCST ilk kategoriyi tamamlamada 

kullanılan tepki sayısı; WCST kavramsal düzey tepki sayısı; WCST kurulumu sürdürmede 

başarısızlık puanı ve WCST öğrenmeyi öğrenme puanı arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Stroop 5.bölüm puanlarının interferansı yansıttığı düşünüldüğünde, çalışmamız bulguları; 

dahil edilen yaş grupları farklı olsa da, Rodriguez-Carrillo ve arkadaşlarının, 9-11 yaş arası 296 

sağlıklı erkek çocuğun spot idrar örneklerindeki daha yüksek BPA düzeylerinin daha iyi 

inhibitör kontrolü (interferans) işaret ettiğini belirttiği çalışmasındaki bulgular ile uyumsuz 

görülmektedir (337). 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Stroop 1. Bölüm süre puanları 

arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyleri 

artışı ile korele olarak Stroop Testi 1. Bölüm süreleri de artmaktadır. Stroop testi 1. Bölümün 

temel okuma hızını yansıttığı düşünüldüğünde, sonuçlarımız, çalışmamızda farklı yaş grupları 
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ve testler kullanılmış olsa da, Rodriguez-Carrillo ve arkadaşlarının 9-11 yaş arası 296 sağlıklı 

erkek çocuğun spot idrar örneklerindeki BPA düzey artışının daha zayıf çalışma belleği işlevleri 

ile ilişkili olduğunu belirttiği çalışması ile uyumlu görünmektedir (337). Sağlıklı kontrol 

grubunda, Bisfenol A düzeyi ile aralarında pozitif korelasyon saptanan Stroop 1. Bölüm süre 

puanına Bisfenol A düzeyinin etkisinin değerlendirilmesi için Lineer Regresyon analizi 

yapılmış, bu analiz sonucunda, sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyinin, Stroop 

1.bölüm süre puanına etkisinin olmadığı saptanmıştır. 

Sağlıklı kontrol grubunda serum Bisfenol A düzeyi ile Wisconsin Kart Eşleme Testi 

toplam doğru sayısı arasında pozitif korelasyon; Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam yanlış 

sayısı ve perseveratif olmayan hata sayısı arasında negatif korelasyon saptanmış, serum 

Bisfenol A düzeyi artışı ile korele olarak Wisconsin Kart Eşleme Testi toplam doğru sayısının 

arttığı, toplam yanlış sayısı ve perseveratif olmayan hata sayısının ise azaldığı gözlenmiştir. 

Sağlıklı kontrol grubunda, Bisfenol A düzeylerinin arasında pozitif korelasyon saptanan WCST 

toplam doğru sayısına ve aralarında negatif korelasyon saptanan WCST toplam yanlış sayısı 

ve perseveratif olmayan hata sayısına etkisinin değerlendirilmesi için Lineer Regresyon 

Analizi yapılmıştır. Yapılan Lineer Regresyon Analizi sonucunda, sağlıklı kontrol grubunda 

Bisfenol A düzeyinin; WCST toplam yanlış sayısı, WCST toplam doğru sayısı, WCST 

perseveratif olmayan hata sayısı üzerinde bir etkisinin olmadığı görülmüştür. Literatürde 

erişkin popülasyonda Wisconsin Kart Eşleme Testi ile Bisfenol A düzeyleri arasındaki ilişkinin 

değerlendirildiği çalışma bulunmamaktadır, çalışmamız tüm bu sonuçlar açısından bir ilk olma 

özelliği taşımaktadır. 

Ek olarak çalışmamızda Serum Bisfenol A düzeyinin erişkin DEHB’yi predikte edici 

etkisinin değerlendirilmesi için ROC Analizi yapılmış, hastaları predikte edebilecek serum 

Bisfenol A düzeyi cut-off >25,52 ng/ml alındığında %84,44 Sensitivite, %69,09 Spesifite, 

%62,22 pozitif prediktif değer, %80,00 negatif prediktif değer elde edilmiştir. 

Özetle, çalışmamızda erişkin DEHB hastalarında serum Bisfenol A düzeyleri sağlıklı 

kontrol grubuna göre belirgin olarak yüksek saptanmış ancak serum Bisfenol A düzeylerinin 

bilişsel işlevlere belirgin etkisi saptanmamıştır. Ek olarak hasta grubunda Bisfenol A 

düzeylerindeki artışın iş ile ilgili yeti yitimini arttırdığı saptanmıştır. Bu durum, çalışma 

popülasyonlarındaki yaş grupları farklı olsa da, Bisfenol A maruziyetinin çocukluk çağında 

bilişsel işlevlerden ziyade ağırlıklı olarak davranışı etkilediğini belirten literatür verileri ile 

uyumludur (337). Erişkin DEHB hastalarında ve sağlıklı erişkinlerde Bisfenol A düzeylerinin 
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karşılaştırılması; bu düzeylerin bilişsel işlevler ve işlevsellik ile ilişkisinin değerlendirilmesi 

açısından çalışmamız bir ilk olma özelliği taşımaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda erişkin DEHB hastalarının serum Bisfenol A düzeylerinin sağlıklı 

kontrollere göre belirgin olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır. Literatürde Nörogelişimsel 

Bozukluklar ve Endokrin Bozucu Kimyasal maruziyetleri ilişkisi ile ilgili çalışmalar devam 

etmekte olup, nedenselliğin belirlenmesi için daha büyük ölçekli çalışmalara ihtiyaç olduğu 

açıktır. Özellikle erişkin DEHB’de Bisfenol A yüksekliğinin daha büyük ölçekli çalışmalarda 

doğrulanması ve bu ilişkideki nedenselliğin açıklanması için Bisfenol A metabolizması ile ilişkili 

faktörlerin ve barsak geçirgenliği ve disbiyozisle ilişkili faktörlerin de dahil edildiği büyük 

ölçekli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubunda, literatürdeki epidemiyolojik 

çalışmalara oranla yüksek saptanan serum Bisfenol A düzeyleri, olası laboratuvar 

kontaminasyonu kaynaklı olabileceği gibi, Erzurum ve çevresindeki çevresel kaynaklı bir 

maruziyeti de düşündürebilir, bu durumun da kontrol edilmesi için daha büyük ölçekli ve 

kontaminasyon kontrolü açısından karşılaştırmalı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda, erişkin DEHB hastalarında Bisfenol A düzeylerinin; Stroop ve 

Wisconsin Kart Eşleme Testleri ile değerlendirdiğimiz bilişsel işlevlere ve Sheehan Yeti Yitimi 

Ölçeği ile değerlendirdiğimiz işlevselliğe belirgin bir etkisi olmadığı saptanmıştır. Ancak 

çalışmamızda erişkin DEH hastalarında Bisfenol A düzeylerindeki artışın Sheehan Yeti Yitimi 

Ölçeği iş alanı alt ölçeği puanlarındaki artışa etkisinin bulunduğu saptanmıştır. Erişkin DEHB 

hastalarının, halihazırda DEHB semptomları sebebiyle mesleki işlevselliklerinin bozuk olduğu 

düşünüldüğünde, çalışmamızda saptadığımız bu ilişkinin önemi üzerinde durulmalıdır. Bu 

ilişkinin daha büyük ölçekli popülasyona dayalı çalışmalar ile doğrulanması durumunda, 

Endokrin Bozucu Kimyasal içeren ürünlerin kullanımının kısıtlanması ve Endokrin Bozucu 

Kimyasallara maruziyetin azaltılması açısından önemli olabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızın kısıtlılıklarında; serum Bisfenol A örneklerinin tek bir zamanda alınmış 

olması ve Bisfenol A’nın vücutta hızlı metabolizasyonu sebebiyle Bisfenol A’ya kronik 

maruziyeti yeterince yansıtamayabileceği; olası laboratuvar kontaminasyonu ve Bisfenol A 

maruziyeti ile DEHB arasındaki nedensellik ilişkisinin belirlenebilmesi açısından 

örneklemimizin görece küçük olması sayılabilir. 

Çalışmamız, erişkin DEHB hastalarında Bisfenol A düzeylerinin sağlıklı kontrollerle 

kıyaslanması ve Bisfenol A’nın bilişsel işlevlere ve işlevselliğe etkisinin değerlendirilmesi 
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açısından bir ilk olma özelliğine sahiptir. Çalışmamızın, erişkin DEHB hastalarında Endokrin 

Bozucu Kimyasal maruziyetlerinin bilişsel işlevler ve işlevsellik alanlarına etkisi ile beraber 

değerlendirilmesi ve Endokrin Bozucu Kimyasal Madde maruziyetlerinin başta DEHB olmak 

üzere birçok psikiyatrik bozukluktaki etkilerinin belirlenmesi açısından gelecek çalışmalara yol 

gösterici olabileceğini düşünmekteyiz.  
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EK-1. Etik Kurul Onayı 
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EK-2. Sosyodemografik Veri Formu 

- İsim:                                      Soyisim: 

- Cinsiyet:    1)Erkek                 2)Kadın                            

-Yaş: 

- Medeni Hal:   1) Bekar      2)Evli      3) Diğer ( boşanmış vs. ……..boşanma var ise sayısı……) 

-Çocuk: 1) Var  (sayısı……….)             2) Yok 

-Birlikte yaşadığı kişiler: 1)Ailesiyle birlikte  2)Tek başına   3)Arkadaşlarıyla 

-Yaşadığı yer: 1)Kent         2)İlçe              3)Kasaba          4)Köy  

-Sosyal güvence:  1)Var         2)Yok  

- Meslek: 1) Öğrenci        2)Memur            3) Emekli       4) işçi          5) Çalışmıyor 

- Aylık gelir : 1) Düşük (<5.500 tl)       2) Orta (5.500-8.500 tl)      3)Yüksek (>8500 tl)   

- Eğitim: 1)İlkokul     2) Ortaokul      3) Lise      4)Yüksekokul     5) Üniversite   (Eğitim yılı:...…. ) 

-Okuma yazmayı öğrenme zamanı: 1) Okul öncesi  2) İlkokul-1.sınıf  3)İlkokul-2.sınıf   

4)İlkokul-3 veya daha sonra  

-Sınıfta kalma öyküsü: 1)Var    (……..yıl, ……… sınıfta )       2)  Yok     

-Okulda disiplin cezası alma öyküsü?  1)Var    ….…….. Kez                  2) Yok 

-Adli Olay öyküsü?   1)Var    ….…….. Kez                  2) Yok 

-Adli olay öyküsü varsa türü? 

-Trafik cezası?    1)Var    ….…….. Kez                  2) Yok 

Trafik cezası varsa türü? 

-trafik cezası aldığında alkol mevcudiyeti?   1)Var       2)Yok 

-Ciddi yaralanma ile sonuçlanan kaza öyküsü (trafik kazası vb)? 1)Var    ….…….. Kez   2) Yok 

- psikiyatrik sebeplerle acile başvuru?   1)Var      2)Yok 

-psikiyatrik sebeple acile başvuru var ise sayısı: 

-psikiyatrik olmayan sebeplerle acile başvuru?  1)Var    2)Yok 

-psikiyatrik olmayan sebeple acile başvuru var ise sayısı?  

-İntihar girişimi: 1) Var                    2) Yok  

-Kendine zarar verici davranış öyküsü? 1)Var ………………..…şekilde              2)Yok 

-Kötüye kullanım / İstismar/ Travma Öyküsü: 1)Var      2)Yok           3)Bilinmiyor  

                             -(Var ise türünü belirtin) a. Cinsel     b.Fiziksel      c. Duygusal     d.Diğer  
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-DEHB tanısının konduğu yaş?  …………… 

-Tedaviye başlama yaşı? ………….. 

-Aldığı tedavi:  

       1)Varsa kullanmakta olduğu ilaç ve dozu:  

       2)Tedavi değişikliği varsa değişiklik zamanı ve nedeni: 

-Daha önceden DEHB dışında psikiyatrik tanı öyküsü ?  1) Var……………………….      2)Yok  

-Bilinen başka bir tıbbi hastalık: 1) Var……………………….      2)Yok 

- Sigara kullanımı: 1) Var   miktarı ………………..gün/yıl …………………../yıl      2) Yok 

- Alkol kullanımı: 1) Var  miktarı ……………….. kadeh/gün …………………../yıl         2) Yok 

- Uyuşturucu madde kullanımı: 1)Var miktarı…………..… miktarı………………/yıl           2) Yok 

- Ailede (1.derece akrabalarda) psikiyatrik bozukluk varlığı:  1) Var ……….……. 2) Yok 

-Anne baba arasında akraba evliliği: 1)Var ……………….      2)Yok             

-Ailenin kaçıncı çocuğu: 

-Kardeş sayısı: 

-Anne baba hayatta mı:  1)her ikisi de hayatta      2)anne hayatta     3)baba hayatta        

4)ikisi de hayatta değil 

-Annesinin eğitimi: 1)ilkokul  2)ortaokul  3)lise 4)yüksekokul 5)lisans 6)yüksek lisans ve üzeri 

-Annesinin mesleği:…………………….. 

-Babasının eğitimi: 1)ilkokul  2)ortaokul  3)lise 4)yüksekokul  5)lisans 6)yüksek lisans ve üzeri 

-Babasının mesleği:……………………… 

-Doğumunda annenin yaşı:                      -Doğumunda babanın yaşı: 

-Doğumda komplikasyon: 1)Var ……………….      2)Yok 

-Zor doğum öyküsü: (Doğumdan hemen sonra ağlamama, mor doğum, mekonyum 

aspirasyonu, kordon dolanması vb.?          1)Var ……………….      2)Yok 

 -Doğum zamanı: 1) Preterm           2) Term          3) Postterm 

-Annede Gestasyonel Diabet öyküsü: 1)Var ……………….      2)Yok            3)Bilinmiyor 

-Yardımcı üreme tekniği(ĠVF) ile doğmuş olmak: 1)Var ……………….      2)Yok             

-Annenin gebelikte sigara kullanım öyküsü? 1)Var miktarı …………tane/gün  ……….ay boyunca      

2) Yok 

-Annenin gebelikte alkol kullanım öyküsü? 1)Var miktarı ………… kadeh/gün  ………ay boyunca      

2) Yok 
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EK-3. Plastik Maruziyeti Ölçeği 
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EK-4. Wender Utah Derecelendirme Ölçeği 
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EK-5. Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği 
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EK-6. Stroop Testi TBAG Formu 
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EK-7. Wisconsin Kart Eşleme Testi Cevap Formu 
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EK-8. DIVA 2.0 (Yetişkinlerde DEHB İçin Tanısal Görüşme) 
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