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ÖZET 

Egzersizin Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanısı Olan ve Olmayan  

Çocuk ve Ergenlerde Nöropsikolojik Test Performansları Üzerine  Akut 

Etkisinin  İşlevsel Yakın Kızılötesi Spektroskopi (FNIRS) Yöntemiyle 

Değerlendirilmesi 

 Giriş: Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), okul çağındaki 

çocukların yaklaşık % 5-8'ini etkileyen, dikkatsizlik, aşırı aktivite ve dürtüsellik ile 

karakterize çocukluk çağının en sık görülen nörogelişimsel bozukluklardan biridir. 

DEHB'nin temel semptomlarının; sürekli dikkat, çalışma belleği ve inhibitör kontrol 

dâhil olmak üzere yürütücü işlevlerde eksiklikler ile ilişkili olduğu belirtilmektedir. 

DEHB üzerine fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (fMRI) ve pozitron 

emisyon tomografisi (PET) gibi noninvaziv fonksiyonel beyin görüntüleme 

tekniklerinin kullanıldığı birçok araştırma bulunmaktadır. Son zamanlarda, 

fonksiyonel beyin aktivitesi ile ilişkili serebral hemodinamik değişiklikleri ölçen, 

invaziv olmayan bir optik görüntüleme tekniği sağlayan fonksiyonel yakın kızılötesi 

spektroskopisi (fNIRS) giderek popüler hale gelmektedir. fNIRS aracılı yakın 

kızılötesi ışığın emilimi yöntemi ile, beynin hemodinamiğinde oksijenli, deoksijenli 

ve toplam hemoglobin (oksi-HB, deoksi-HB ve toplam-HB) konsantrasyonlarındaki 

değişiklikler hesaplanabilmektedir. Bu sayede, korteks içindeki kan 

oksijenasyonundaki değişikliklere bağlı olarak dolaylı bir nöral aktivite ölçümü elde 

edilmektedir. Bu çalışma ile, DEHB tanılı erkek ergenlerde egzersizin go/no-go taskı 

davranışsal performans üzerine etkisinin yanı sıra egzersizin, yürütücü işlev merkezi 

olan dorsolateral prefrontal bölgedeki oksijenlenme üzerine etkisinin sağlıklı 

ergenlerle karşılaştırılması amaçlanmıştır. Ayrıca çalışma kapsamında, laktat 

düzeyleri ile go-no go taskı davranışsal verileri ve dorsolateral prefrontal bölgedeki 

oksijenlenme düzeyi arasındaki ilişki incelenmiştir. 

Yöntem: Çalışmamıza, 13-17 yaş aralığında Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalında Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanısı ile takip edilen 20 erkek ergen olgu grubu 

olarak, olgu grubu ile yaş açısından eşleştirilmiş herhangi bir psikopatolojisi 

bulunmayan sağlıklı 20 erkek ergen ise kontrol grubu olarak dahil edilmiştir. 
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Araştırma öncesi araştırmacı tarafından katılımcılar ve ebeveynleri çalışma hakkında 

detaylı bilgilendirilerek aydınlatılmış onamları alınmıştır. Araştırmacı tarafından 

katılımcılar ve ebeveynlerine yapılandırılmış bir psikiyatrik görüşme yöntemi olan 

Gelişim ve Ruhsal Sağlık Değerlendirmesi (DAWBA) uygulanmış ve çalışma 

kapsamında hazırlanan sosyodemografik veri formu, Conners ebeveyn 

derecelendirme ölçeği doldurulmuştur. Çalışmanın deneysel basamağı üç aşamalı 

olarak gerçekleştirilmiştir. Birinci basamakta; katılımcılara bilgisayar üzerinden 

go/no-go taskı uygulanmış ve eş zamanlı olarak fNIRS ölçümü 

gerçekleştirilmiştir. Egzersiz öncesi katılımcıların kapiller laktat ölçümü yapılmıştır. 

İkinci aşamada ise, akut orta dereceli aerobik 10 dakika süren ergometer bisiklet 

egzersizi gerçekleştirilmiştir. Egzersiz sonrası tekrar kapiller laktat ölçümü 

yapılmıştır. Üçüncü ve son aşamada ise, başlangıçta uygulanan go/no-go taskı tekrar 

uygulanmış ve eş zamanlı fNIRS ölçümü gerçekleştirilmiştir. 

Bulgular:  Egzersiz öncesinde go/no-go taskı sırasında uygulanan fNIRS 

ölçümü sonucunda DEHB’li grubta özellikle sağ hemisfer DLPFC’de daha az 

oksihemoglobin düzeyi bulunmuştur. Egzersiz sonrasında ise DEHB’li grupta 

oksihemoglobin düzeyi kontrol grubu düzeyine ulaşmıştır. Go/no-go taskı 

davranışsal verileri ise olgu ve kontrol grupları arasında egzersiz öncesinde; go blok 

doğru sayısı, no-go blok doğru sayısı, no-go blok yanlış reaksiyon süresi, egzersiz 

sonrasında; no-go blok doğru sayısı, no-go blok doğru reaksiyon süresi ortalaması, 

no-go blok yanlış reaksiyon süresi, comission hata sayısı, omission hata sayısı 

(p0.05) anlamlılık düzeyine ulaşmıştır. Kan kapiller laktat düzeyi ise olgu ve 

kontrol gruplarında egzersizle beraber yükselmiş olup gruplar arası istatistiki 

anlamlılık oluşmamıştır. 

Sonuç: Çalışmamız; DEHB’li ergenlerde egzersizin bilişsel inhibitör kontrol 

üzerindeki düzeltici etkisini fNIRS aracılığıyla göstermiş olup bu etkiye laktat 

düzeyinin aracılık etmediği sonucuna varılmıştır. Daha büyük örneklem sayısı, farklı 

egzersiz tipleri ve laktat ölçümünde kullanılacak daha hassas yöntemlerle beraber 

yapılacak yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, Akut 

Egzersiz, Fnırs, Laktat 
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ABSTRACT 

Evaluation of the Acute Effect of Exercise on Neuropsychological Test 

Performance in Children and Adolescents with and without Attention Deficit 

Hyperactivity Disorder by Functional Near Infrared Spectroscopy (FNIRS) 

Method 

Introduction: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is one of the 

most common neurodevelopmental disorders of childhood, which affects 

approximately 5-8% of school-age children and is characterized by inattention, 

overactivity and impulsivity. The main symptoms of ADHD; It has been reported to 

be associated with deficiencies in executive functions including sustained attention, 

working memory, and inhibitory control. There are many studies on ADHD using 

noninvasive functional neuroimaging techniques such as functional magnetic 

resonance imaging (fMRI) and positron emission tomography (PET). Recently, 

functional near infrared spectroscopy (fNIRS), which provides a non-invasive optical 

imaging technique that measures cerebral hemodynamic changes associated with 

functional brain activity, is becoming increasingly popular. With the fNIRS-

mediated near infrared light absorption method, changes in oxygenated, 

deoxygenated and total hemoglobin (oxy-HB, deoxy-HB and total-HB) 

concentrations in the hemodynamics of the brain can be calculated. In this way, an 

indirect measurement of neural activity is obtained due to changes in blood 

oxygenation in the cortex. In this study, it was aimed to compare the effect of 

exercise on go / no-go task behavioral performance in male adolescents diagnosed 

with ADHD, as well as the effect of exercise on oxygenation in the dorsolateral 

prefrontal region, which is the executive function center, with healthy adolescents. In 

addition, the relationship between lactate levels and go-no go task behavioral data 

and oxygenation level in the dorsolateral prefrontal region was investigated. 

Method: In our study, 20 male adolescents between the ages of 13-17 who 

were followed up with the diagnosis of Attention Deficit Hyperactivity Disorder in 

the Department of Child and Adolescent Psychiatry, Atatürk University Faculty of 

Medicine, 20 healthy males age-matched who did not have any psychopathology 

adolescents were included as the control group. Before the study, the participants and 
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their parents were informed in detail about the study and informed consent was 

obtained by the researcher. Developmental and Mental Health Assessment 

(DAWBA), a structured psychiatric interview method, was applied to the participants 

and their parents by the researcher, and the sociodemographic data form prepared 

within the scope of the study and the Conners parental rating scale were completed. 

The experimental step of the study was carried out in three stages. In the first step; 

Go / no-go task was applied to the participants on the computer and fNIRS 

measurement was performed simultaneously. Before the exercise, capillary lactate 

measurement of the participants was made. In the second stage, an acute moderate 

aerobic 10-minute ergometer cycling exercise was performed. Capillary lactate was 

measured again after exercise. In the third and final stage, the initial go / no-go task 

was applied again and simultaneous fNIRS measurement was performed. 

Results: As a result of the fNIRS measurement applied during go/no-go task 

before exercise, less oxyhemoglobin level was found in the ADHD group, especially 

in the right hemisphere DLPFC. After exercise, oxyhemoglobin level in the ADHD 

group reached the level of the control group. Go/no-go task behavioral data between 

the case and control groups before exercise; go block correct number, no-go block 

correct number, no-go block incorrect reaction time, after exercise; No-go block 

correct number, no-go block correct reaction time average, no-go block incorrect 

reaction time, comission error number, omission error number (p <0.05) reached 

significance level. Blood capillary lactate level increased with exercise in the case 

and control groups, and there was no statistical significance between the groups. 

Conclusion: Our work; It showed the corrective effect of exercise on 

cognitive inhibitory control through fNIRS in adolescents with ADHD, and it was 

concluded that this effect was not mediated by lactate level. There is a need for new 

studies with larger sample sizes, different exercise types, and more precise methods 

to be used in lactate measurement. 

Key Words: Attention Deficit Hyperactivity Disorder, Acute Exercise, 

fNIRS, Lactate                                                           
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), çocukluk çağında başlayan 

ve hiperaktivite, dürtüsellik ve/veya dikkatsizlik belirtileri gösteren bir 

bozukluktur. Semptomlar bilişsel, akademik, davranışsal, duygusal ve sosyal 

işlevselliği olumsuz etkilemektedir. DEHB'nin; Dikkatsizlik baskın sunum, 

Hiperaktif-Dürtüsel baskın sunum ve Kombine (dikkatsiz ve hiperaktif-dürtüsel) 

sunum olmak üzere üç farklı sunumu bulunmaktadır. Belirtiler, 12 yaşından önce 

başlar ve bu belirtiler son 6 ay boyunca çocuğun gelişim düzeyi ile uyumlu olmayan 

bir seviyede gelişme gösterir (1). Yakın zamanda yapılan bir metaanaliz 

çalışmasında, 18 yaş altında DEHB yaygınlığı %7.2 olarak saptanmıştır (2). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise %12.7 olarak gösterilmiştir (3). Erkeklerde bu 

bozukluğun görülme sıklığı kızlardan 3 ila 7 kat daha fazladır (4).  

Bilimsel yazında, bu bozukluğun %60 ila %80 oranında ergenlik ve 

erişkinlikte devam edebildiği, sonuçta eğitim/mesleki zorluklar, bozuk sosyal 

ilişkiler, anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik bozukluklar, saldırganlık, suç 

davranışında bulunma ve madde bağımlılığı ile sonuçlanabileceği belirtilmektedir 

(5). Çalışmalar, DEHB tanılı çocukların bilişsel performansta, özellikle yürütücü 

işlevlerde sıklıkla sorun yaşadıklarını göstermektedir. Yürütücü işlevler; yeni 

ve/veya zor görevleri yerine getirmek için gereken tüm karmaşık bilişsel süreçleri 

içermektedir. Yürütücü işlevler özellikle prefrontal korteks (PFC) fonksiyonuna 

bağlı olarak gerçekleşmektedir (6). Dorsolateral prefrontal korteksin (DLPFC) motor 

yanıtı, bilişsel ve duygusal tepkileri diğer beyin bölgeleriyle kapsamlı bağlantılar 

yoluyla düzenlediği düşünülmektedir (7). 

DEHB tanılı çocuklarda yapılan deneysel çalışmalar, orta yoğunlukta aerobik 

egzersizi takiben sürekli olarak inhibitör kontrolde iyileşmeler gösterilmiştir, oysa 

diğer yürütücü işlevler için etkisinin heterojen olduğu belirtilmektedir (8). 

Akut egzersizin, uyarıcı ilaçlarla benzer etkiye neden olabileceği 

belirtilmektedir. Örneğin, sıçanlarda akut egzersiz sonrası, striatumda dopamini ve 

frontal kortekste norepinefrini artırdığı saptanmıştır (9-11). 

Go/No-Go görevi, bireylerin prepotent (baskın) yanıtları engellemelerini 

gerektiren bir davranışsal tekniktir. Yapılan bir çalışmada, DEHB tanılı çocukların 
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NoGo bloğu sırasında prefrontal korteks üzerinde [HbO]'da sağlıklı kontrollere 

kıyasla daha zayıf bir artış saptanmış, bu durum DEHB tanılı çocukların prefrontal 

korteksi aktive etmede güçlük yaşadığı çıkarımına neden olmuştur (12). 

Bu çalışma ile, DEHB tanılı erkek ergenlerde egzersizin go-no go taskı 

davranışsal performans üzerine etkisinin yanı sıra egzersizin yürütücü işlev merkezi 

olan dorsolateral prefrontal bölgedeki oksijenlenme üzerine etkisinin sağlıklı 

ergenlerle karşılaştırılması amaçlanmıştır. Ayrıca çalışma kapsamında, laktat 

düzeyleri ile go-no go taskı davranışsal verileri ve dorsolateral prefrontal bölgedeki 

oksijenlenme düzeyi arasındaki ilişki incelenecektir.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Dikkat eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

2.1.1. Tanım 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB); belirtilerin dikkatsizlik, 

hiperaktivite ve dürtüsellik olarak izlendiği ve bu belirtilerin benzer yaş ve gelişim 

düzeyndeki akranlarına kıyasla daha sık ve şiddetli yaşandığı klinik durum olarak 

tanımlanmaktadır (1). 

Dikkat eksikliği belirtileri arasında; odaklanma problemi veya dikkat 

süresinin kısa oluşu, detaylara dikkat etmekte zorluk, çok fazla dikkatsizlik hatası 

yapmak, başladıkları etkinlikleri bitirmekte zorlanmak, üzerinde ciddi şekilde 

düşünülmesi gereken/zorlayıcı etkinliklerden kaçınmak, eşyalarını kaybetme, 

unutkanlık gibi belirtileri yer alırken; Hiperaktivite-Dürtüsellik belirtileri arasında; 

sürekli kıpır kıpır olma, yerinde duramama, elleri ve ayakları ile oynama, hareket 

etme isteği, uzun süre aynı yerde oturamama, koşturma, her yere tırmanma, sessiz bir 

şekilde etkinlik sürdürememe, çok konuşma, acelecilik, bekleyememe, düşünmeden 

konuşma, sorulara düşünmeden cevap verme, sık sık başkalarının sözünü kesme, 

başkalarının işlerine karışma gibi belirtiler yer almaktadır (13). 

2.1.2. Tarihçe 

“Dikkat Eksikliği” terimi ilk kez Rusya çariçesi büyük Katerina’nın doktoru 

Melchior Adam Weikard tarafından dile getirilmiştir. Dr. Weikard, 1770 yılında 

kaleme aldığı kitabında bölümlerden birini “dikkat eksikliği” konusuna ayırmıştır. 

Sonrasında İskoçyalı hekim Crichton, 1790 yılında küçük çocuklarda dikkat 

sorunlarını dile getirmiştir. 1845 yılında Doktor Hoffman, epilepsisi olan bir çocukta 

aşırı hareketliliği ifade etmiştir. Literatüre bakıldığında DEHB’in bilimsel olarak ilk 

kez George Still adlı bir İngiliz doktor tarafından 1902’de tanımlandığı 

görülmektedir. Still, bu çocukların aşırı hareketli, dürtüsel, dikkatsiz ve duygudurum 

belirtilerinin olduğunu, bazı fiziksel belirtilerinin ve öğrenme güçlüklerinin 

bulunduğunu belirtmiştir. Dr Still, tanımlanan bulgulara sahip bu çocuklar için 

“ahlaki kurallara uymada güçlük yaşama” (Defect of Moral Control) ifadesini 

kullanmıştır (14). 
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1. Dünya Savaşı sonrasında ortaya çıkan letarjik ensefalit epidemisi 

sonrasında ensefalit geçirip hayatta kalabilen çocuklarda, hastalıktan sonra gelişen 

aşırı hareketlilik, dürtüsellik, antisosyal davranışlar ve duygusal değişkenlik gibi 

Davranım Bozukluğu (DB) tanısı ile de uyumlu belirtiler göze çarpmıştır. Still’in 

tanımladığı tabloya benzerliği olan bu durumu Kahn ve Cohen 1934’te ‘organik’ 

olarak tanımlamışlar ve klinik tablonun beyin sapındaki hasardan 

kaynaklanabileceğini öne sürmüşlerdir. 1947 yılında Strauss ve Lehtren, 

hiperaktivitenin, düşük engellenme eşiğinin ve dürtüselliğin beyin hasarı sonucunda 

oluşan belirtiler olabileceğini savunmuşlardır. O dönemde, beyin hasarı ile eş anlamlı 

olmak üzere, algısal güçlükler ve davranış problemleri bütününe “Minimal Beyin 

Hasarı Sendromu” (Minimal Brain Damage Syndrome) ya da "Strauss sendromu" 

denilmeye başlanmıştır (15). 

İlk defa 1965’de Hastalıkların Uluslararası Sınıflandırılması (ICD-9) ve 

1968’de Amerikan Psikiyatri Birliği’nin Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve Sayımsal 

El Kitabı’nın ikinci baskısı (DSM-II) ile DEHB için bilimsel sınıflandırma çabaları 

başlamış ve bozukluğun adı "Çocukluk Çağının Hiperkinetik Sendromu” olarak 

tanımlanmıştır. "Davranım Bozukluğu" ile birliktelik göstermesi halinde ise 

"Hiperkinetik Davranım Bozukluğu" tanımı kullanılmıştır (16, 17). 

DSM-III ile birlikte DEHB, “Dikkat Eksikliği Bozukluğu” şeklinde 

isimlendirilmeye başlanmıştır. DSM-III’te temel belirtiler, DSM-II’de olduğu gibi 

aşırı hareketlilik, dikkat süresinde kısalık ve uyarılma eşiğinin düşük oluşu olarak 

kabul edilmeye devam edilmiştir. DSM-III’te DEHB "Hiperaktivitenin Eşlik Ettiği 

Dikkat Eksikliği" ve "Hiperaktivitenin Eşlik Etmediği Dikkat Eksikliği" olarak iki alt 

gruba ayrılmıştır. DSM-III’te DEHB ana belirtileri; "dikkat eksikliği", "dürtüsellik" 

ve "hiperaktivite" olarak belirlenmiştir. DEHB ilk defa DSM-III-R’de “Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” şeklinde isimlendirilmeye başlanmıştır. Tanı 

ölçütlerinde yapılan değişiklikler ise; tanı ölçüt sayısı 14’e çıkarılması, tanı için en az 

8 belirtinin varlığı, bulguların 7 yaşından önce başlaması ile en az 2 farklı ortamda 

olması gerektiği idi (18).   

DEHB, DSM-IV’de “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” olarak 

adlandırılmaya devam edilmiş, tanı ölçüt sayısı 18’e çıkarılmış ve en az 6 kriterin 

varlığı şartı getirilmiştir.  DEHB’nin Dikkatsizliğin önde geldiği alt tip, 



5 

 

Hiperaktivitenin önde geldiği alt tip ve Bileşik alt tip olmak üzere üç alt tip 

tanımlanmıştır. DSM-IV’te yapılan revizyon sonrasında DEHB ilk kez ‘Bebeklik, 

çocukluk ya da ergenlik döneminde tanısı konulan bozukluklar’ başlığı altında ele 

alınmıştır (19). 

DSM-V ile beraber DEHB ‘Nörogelişimsel bozukluklar’ başlığı altında 

sınıflandırılmaya başlanmış ve bazı radikal değişiklikler yapılmıştır. Örneğin 

semptomların sebep olduğu işlevsellikteki bozulmanın günlük hayatta kendini nasıl 

gösterdiği örnekler ile açıklanmıştır. DSM-IV’te var olan belirtilerin başlangıç 

yaşının 7 yaş öncesi yerine 12 yaş öncesi olarak değiştirilmiştir. DSM-IV’te var olan 

belirtilerin yaygın gelişimsel bozukluk sırasında ortaya çıkmadığı vurgusu 

kaldırılmış ve mental bozuklukla daha iyi açıklanamaz sözüne yer verilmemiştir. 

Ayrıca, alt ‘tip’ kavramı yerine alt ‘görünüm’ kavramı getirilmiştir (1). 

DEHB gerek ICD -9’da gerekse ICD-10’da “Hiperkinetik Bozukluk” olarak 

adlandırılmıştır.  ICD -10’da, DSM- IV’ten farklı olarak belirtilerin 7 yaş yerine 5 

yaşından önce başlaması gerektiği, sıklıkla motor ve dil gelişiminin gecikmesinin 

eşlik ettiği bildirilmiştir (20).  

2.1.3. Epidemiyoloji 

Dünya genelinde yapılan araştırmalarda %1 ile %20 arasında değişen çok 

farklı yüzdeler bildirilmiştir. Bu duruma sebep olarak, çalışmalarda kullanılan 

metodların farklı olması gösterilmektedir (4). Son yıllarda yapılan iki ayrı metaanaliz 

çalışmasında, dünyadaki ortalama DEHB yaygınlığı %5.29-7.1 olduğu saptanmıştır 

(4, 21, 22). Ülkemizde yapılan çalışmalarda da dünyadakilere benzer yüzde aralıkları 

söz konusudur (23). Ercan ve ark. tarafından 1500 ilkokul öğrencisi üzerinde yapılan 

bir araştırmada öğrenciler 4 yıl boyunca takip edilmiştir. DEHB sıklığının ilk yılda 

%13.38, ikinci yıl için %12.53, üçüncü yıl için %12.22, dördüncü yıl için %12.91 

olarak belirlenmiş; ortalama sıklık değerlendirilmesi sonucunda ise %12,7  tespit 

edilmiştir (24). 

Bilimsel yazında, DEHB’nin erkeklerde kızlara göre daha sık görüldüğünü 

gösterilmiştir. Toplum tabanlı çalışmalar erkek/kız oranının 3/1 olduğunu, klinik 

tabanlı çalışmalar ise bu oranın 9/1’e kadar arttığını göstermiştir (22, 25). 

Yapılan araştırmaların çoğunda DEHB alt görünümleri arasında dikkat 

eksikliği baskın görünümün daha sık görüldüğü; dikkat eksikliği baskın görünümü 
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sırasıyla bileşik görünüm ve hiperaktivite-impulsivite baskın görünümün takip ettiği 

saptanmıştır. Erkeklerde her 3 alt tipin kızlara oranla daha sık görüldüğü 

belirlenmiştir (25). DEHB epidemiyolojisi hakkında yapılan bir meta analiz 

çalışmasında; hiperaktivite-impulsivite baskın görünüm sıklığının okul öncesi dönem 

sonrasında azaldığı, dikkat eksikliği baskın görünüm sıklığının arttığı ve alt 

görünümler arasında birbirine geçiş olabileceği bildirilmiştir (21).  

2.1.4. Etiyoloji 

DEHB üzerine yapılan araştırmalarda, bozukluğun birçok genetik, çevresel ve 

biyolojik faktörün erken gelişim sırasındaki etkileşimiyle oluşan karmaşık bir 

etiyolojisi olduğu belirtilmektedir. 

2.1.4.1. Nörokimyasal Faktörler 

DEHB nörobiyolojisi henüz tam olarak anlaşılamamakla birlikte Dopamin 

(DA) ve Norepinefrin (NE)’nin parçası olduğu katekolaminerjik sistemdeki işlev 

bozukluğunun etiyopatogenezde yer aldığına dair çalışmalar son yıllarda dikkat 

çekmektedir. Yürütücü işlevlerin sağlıklı bir şekilde fonksiyonunu görebilmesi için 

bu nörotransmitterlerin prefrontal kortekste normal seviyede olması gereklidir. 

Yapılan çalışmalarda, Kortikal-striatal-talamik bölgelerdeki DA seviyesindeki 

bozulmaların hiperaktivite, dikkat eksikliği, diskinezi, tikler ve kendine zarar verme 

davranışları ile ilişkili olduğu görülmüştür (26, 27). DEHB’nin etyolojisinde etkili 

olabileceği düşünülen diğer faktörler ise dopamin hidroksilaz ve monoaminoksidaz 

genleridir (27).  

Son yıllarda yapılan bazı çalışmalar ise Glutamat üzerine odaklanmış  ve 

DEHB tanılı bireylerde anterior singulat korteks, prefrontal korteks ve striatum’da 

glutamat düzeylerinin sağlıklı bireylere nazaran artmış olduğu ve psikostimulan 

tedavisi ile glutamat düzeylerinde azalma olduğu gösterilmiştir (28, 29).  

2.1.4.2. Nörogörüntüleme 

Yapılan nörogörüntüleme çalışmalarında, DEHB’li bireylerde sağlıklı 

bireylere kıyasla total beyin hacminin %3-5 oranında daha küçük olduğu 

belirlenmiştir. Saptanan hacim farklılığının total beyin hacmini ya da lokal beyin 

bölgelerindeki hacim farkını yansıtıyor olabileceği belirtilmektedir (30-33).  
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DEHB tanılı bireylerde hacim olarak özellikle frontal lob, serebellum, korpus 

kallozumun bazı bölümleri ile bazal gangliyonların küçük olduğu ve bu durumun 

pubertede aynen devam ettiği gösterilmiştir (15).  

Diffüzyon Tensör Görüntüleme (DTG) çalışmalarında, DEHB tanılı olgularda 

beyaz cevher mikroyapısında atipik gelişimler gözlendiği ve bu durumun özellikle 

fronto-striatal, fronto-paryetal ve fronto-serebellar döngü başta olmak üzere tüm 

beyinde yaygın olarak gözlendiği belirtilmiştir (34).  

Fonksiyonel MRG (fMRI) ile yapılan çalışmalarda ise; bilişsel kontrol 

gerektiren görevler sırasında fronto-striatal, fronto-paryetal ve frontoserebellar 

bölgelerde azalmış aktivasyon olduğu gösterilmiştir. Çocuk ve ergenlerle yapılan bir 

metaanalizde fMRI’da bilateral ventral dikkat ağında ve dorsolateral prefrontal 

korteks (DLPFC), inferior frontal korteks (IFC), bazal ganglia, talamus, anterior 

singulat korteks (ACC) ve supplemanter motor alanın (SMA) da içinde bulunduğu 

sağ fronto-temporo-pariyetal ağda aktivasyon azalması  gösterilmiştir (35). Yirmi bir 

adet fMRI çalışmasını kapsayan başka bir metaanalizde de; benzer şekilde motor 

yanıt inhibisyonunda rol oynadığı bilinen sağ IFC, SMA, ACC, sol striatum ve sağ 

talamusta azalmış aktivasyon saptanmıştır (36).  

2.1.4.3. Nörofizyoloji 

DEHB tanılı bireylerde Olaya İlişkin Potansiyeller (Event Related Potential, 

ERP) çalışmalarında; sağlıklı kontrollere kıyasla inhibisyon eksikliği ile bağlantılı 

daha düşük N2 ve P3 amplitüdü saptanmış ve Metilfenidat tedavisinin pariyetal P3’ü 

bazı işlemler sırasında normalleştirdiği bildirilmiştir (37). Yapılan EEG 

çalışmalarında ise, DEHB teta dalgalarında artış, alfa ve beta dalgalarında azalma ile 

bağlantılı bulunmuştur. Psikostimülan ilaçların teta ve beta dalgalarını 

normalleştirdiğini ve EEG paterninde değişimin tedaviye yanıtın belirteci 

olabileceğini bildiren araştırmalar da bulunmaktadır (38). 

2.1.4.4. Genetik Faktörler 

DEHB etiyolojisinde genetik faktörlerin önemine yönelik kanıtlar giderek 

artmaktadır. DEHB tanılı çocukların kardeşlerinde ve ebeveynlerinde DEHB 

görülme sıklığının, normal popülasyona göre 2-8 kat daha yüksek olduğunu 

bildirilmektedir (39). DEHB tanılı bir  ebeveyne sahip olmak, çocukta DEHB olma 
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riskini %57’e kadar arttırdığı belirtilmektedir (40).  

İkiz çalışmalarında; tek yumurta ikizlerinde konkordansın 0.80 seviyesinde 

olduğu ve biyolojik akrabalarda evlat edinen ailelere göre DEHB sıklığının çok daha 

yüksek olduğu saptanmıştır DEHB etiyolojisinde en çok araştırılan genler 

dopaminerjik: DRD4, DAT1, DRD5, COMT; noradrenerjik: DBH, ADRA2A; 

serotonerjik: 5-HTT, HTR1B, HTR2A; kolinerjik: CHRNA4, ve santral sinir sistemi 

gelişim yolaklarında: SNAP25, BDNF genleridir (41, 42).  

DRD4 ve DAT1 başta olmak üzere dopaminerjik genlerin DEHB 

etyolojisinde en fazla etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. Bununla birlikte, pek çok 

çalışmada DEHB’nin oluşumunda tek bir genin sorumlu olamayacağı, çok sayıda 

küçük, ama önemli genin çevresel faktörlerle etkileşiminin süreçte etkili olduğu 

belirtilmektedir (35).  

2.1.4.5. Psikososyal ve Çevresel Etkenler 

Psikososyal etkenlerin, DEHB gelişiminde ana etken olmaktan çok, 

hazırlayıcı ve ortaya çıkışı kolaylaştırıcı etkileri olduğu düşünülmektedir. Yapılan 

çeşitli çalışmalarda, dağılmış veya kaotik aile yapısı, ebeveynde psikiyatrik 

rahatsızlığın olması, tek ya da ilk çocuk olma gibi unsurların DEHB tanılı bireylerde 

sağlıklı bireylerden daha fazla olduğu bildirilmiştir. Benzer şekilde, yetiştirme 

yurdunda yaşayan çocukların aşırı hareketli ve dikkat sürelerinin kısa olduğu 

gözlenmiş; bunun uzun süren duygusal yoksunlukla ilişkili olabileceği ileri 

sürülmüştür. Sosyoekonomik düzeyin ise DEHB gelişiminde önemli bir katkısının 

olmadığı belirtilmektedir (43-45).  

Genç veya ileri anne yaşı, düşük anne eğitimi düzeyi, gebelikte sigara ve 

alkol kullanımı, geçirilmiş enfeksiyon öyküsü, annede depresyon, stres ve kaygı, 

düşük folik asit düzeyi, erken doğum, doğum komplikasyonları ve neonatal 

komplikasyonlar, düşük doğum tartısı, malnutrisyon, eser element ve poliansature 

yağ asitlerinin eksiklikleri DEHB ile ilişkili diğer çevresel risk faktörleridir (46-50). 

Her ne kadar boya maddeleri ve koruyucular gibi gıda katkı maddelerinin, şekerlerin 

ya da yüksek düzeyde kurşunun DEHB’ye neden olabileceği öne sürülse de bunlarla 

ilgili yeterli bilimsel kanıt henüz yoktur (51-54). 
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2.1.5. Tanı ve Klinik Özellikler 

DEHB’nin temel özellikleri kalıcı ve sürekli dikkatsizlik örüntüsü ve/veya 

benzer gelişim düzeyindeki bireylere göre daha sık ve şiddetli aşırı hareketlilik-

dürtüselliğin olmasıdır. Ancak baskın olan belirtilere bağlı olarak çok farklı klinik 

görünümlerle kendini gösterebilir.  

DEHB tanısı klinik görüşmelere dayalı olarak konulur. Tanı değerlendirmesi 

çocuk ve aile ile yapılan psikiyatrik görüşmeyi, çocuğun gelişimsel ve tıbbi 

öyküsünün alınmasını, öğretmenden bilgi alınmasını, eşlik eden tanıların 

değerlendirilmesini ve gereken durumlarda ek inceleme ve testlerin yapılmasını 

kapsar. Tanı için spesifik bir nöropsikolojik test veya ölçüm aracı yoktur. Ancak yarı 

yapılandırılmış görüşme formları ve ölçekler değerlendirmeyi sistematik hale 

getirerek tanıda yardımcı olarak kullanılabilir.  

Tanı için DSM-V’teki dikkat eksikliği ve hiperaktivite bölümlerindeki 9 

belirtiden en az 6’ sının bulunması, bu belirtilerin en az iki ayrı ortamda görülmesi, 

kronik olarak seyretmesi, 12 yaşından önce başlaması ve işlevselliği bozacak 

düzeyde olması gerekmektedir.  

DSM-V’e Göre DEHB tanı ölçütleri 

A. Aşağıdakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirtili, 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 ve/veya 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).  
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c. Çoğu kez, doğrudan kendisine doğru konuşulurken, dinlemiyor gibi 

görünür (örn. dikkatini dağıtacak açık bir dış uyaran olmasa bile, aklı başka yerde 

gibi görünür). 

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 düzene koymakta 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 etkinliklerde 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 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 



11 

 

(örn. sınıfta, ofiste ya da işyerinde ya da yerinde durması gereken diğer durumlarda 

yerinden kalkar).  

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, ‘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 eksikliği ya da yoksunluğu).  

Olup olmadığını belirtiniz: 
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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 

A1 (dikkatsizlik) tanı ölçütleri 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 fazlası ya da birkaçı, 

özellikle ağır belirtileri vardır ya da belirtiler toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği 

ileri derecede bozmuştur.  

DEHB’nin farklı dönemlerdeki klinik özelliklerine bakıldığında belirtilerin 

değişimler ve gelişmeler gösterdiği görülmektedir. 

Çok erken çocukluk döneminde DEHB tanısının konulması güç olmakla 

birlikte, erken çocukluk döneminde görülen bazı belirtilerin DEHB öncü risk 

faktörleri olabileceği ileri sürülmüştür. Örneğin yapılan bir araştırmada, 1 yaşından 

önce erken yürüme becerisi gelişmesine dil ve sosyal gelişimin eşlik etmiyor olması, 

erken yürümenin bir DEHB öncü belirtisi olabileceğini iddia edilmiştir (15). Yine 

erken çocukluk döneminde görülen zor mizaç, uyku problemleri, beslenme sorunları 

(emme reddi, gıdalarda seçicilik) gibi bazı belirtilerin DEHB ile ilişkili olabileceği 

bildirilmiştir (55).  
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Okul öncesi dönemde ise DEHB belirtileri daha görünür hale gelmekte ve 

çoğu DEHB tanılı çocukta huzursuz ve gergin olma, engellenmeye karşı tolerans 

azlığı, aşırı hareketlilik ve dürtüsellik, sık oyun değiştirme, öfke nöbetleri sıkça 

görülmektedir (56). Bu yaştan itibaren bu çocuklarda hem dikkat problemleri hem de 

hiperaktivite net bir şekilde gözlemlenebilmekte, bununla beraber dürtüsellik nedeni 

ile yaralanma sık görüldüğünden bu dönemde çocukların güvenliklerini sağlamak 

çok önemlidir. Bu çocuklar, ebeveynleri tarafından sıklıkla aşırı hareketlilik, 

dürtüsellik, agresif davranışlar, öfke nöbetleri, karşı gelme davranışları, zayıf akran 

ilişkileri, konuşma bozuklukları gibi sorunlar nedeniyle çocuk psikiyatrisi doktoruna 

getirilirler (57). 

DEHB’nin okul ortamındaki akademik başarı ve sosyal uyum için gerekli 

alanları etkilemesi nedeniyle okul çağı dönemi bozukluğun neredeyse tamamen fark 

edildiği ve tanındığı bir dönemdir. İlk psikiyatrik başvurularını çoğu bu dönemde 

olmaktadır. Sınıfta oturmakta problem, kurallara uymakta zorluk, dersi 

dinleyememe, ders sırasında yanındaki ile konuşma, teneffüslerde aşırı hareketlilik, 

sırasını bekleyememe, kurallı oyunları sürdürememe bu dönemde sıkça görülen 

belirtilerdir. Bu çocuklarda ders esnasında dalıp gitme, öğretmenlerin yönergelerini 

takip edememe, ödevlerini unutma gibi dikkat problemleri görülebilir ve bu çocuklar 

ödev yaparken çoğu zaman ebeveyn yardımına ihtiyaç duyar (56). 

Çocuklukta DEHB tanısı almış çocukların en az %65’inin semptomlarının 

ergenlikte de tanı ölçütlerini karşılamaya devam ettiği bildirilmiştir (58). 

Hiperaktivite pek çok olguda azalmaktadır, bu bulgu ergenlerde yerini içsel 

huzursuzluğa bırakırken; gürültücülük, çok konuşma gibi bulgular devamlılık 

gösterebilmektedir. Planlama yetersizlikleri, zamanı kullanmada sıkıntılar, 

öncelikleri ayırt edememe gibi dikkat sorunları akademik başarılarını etkilemektedir. 

DEHB tanılı ergenlerde öfke patlamaları, engellemeleri tolere edememe, kuralsız 

araba kullanma ve trafik kazaları sıkça görülür (59). DEHB’si olmayan akranlarına 

göre daha fazla antisosyal davranışlar, suç işleme ve madde kullanma davranışı 

gösterebilirler (60).  Ayrıca riskli cinsel davranışlarda daha fazla bulunurlar (61). 

DEHB daha çok çocukluk çağında görülen bir bozukluk olarak algılansa da 

DEHB tanılı bireylerin en az %50’sinin yetişkinlikte de bu tanıyı almaya devam 

ettiği bildirilmiştir (62). DEHB tanılı bireyler artan sorumluluklar ve toplumsal 
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talepler karşısında hayatlarını organize etme konusunda zorluklar yaşayabilirler. 

Unutkanlık, dalgınlık, dinleyememe, geç kalma, planlama becerisi eksikliği, işleri 

zamanında bitirememe gibi dikkat sorunları; içsel huzursuzluk, gerginlik, çok 

konuşma, toplantılarda oturamama gibi hareketlilik bulguları; düşünmeden eyleme 

geçme, sıra bekleyememe, sürekli ilgi arayışı, sık atıştırma, kuralları ihlal etme, sık iş 

ve partner değişimi gibi dürtüsellik bulguları bu dönemin özellikleri arasında 

sayılmaktadır (63).  

2.2. DEHB’da Yürütücü İşlevler  

Yürütücü işlevler genel olarak, belirli bir işlevi gerçekleştirmek için çeşitli 

işlemlerin koordineli bir şekilde yürütüldüğü bir fonksiyonu ifade eder (64).  

Çalışmalar, DEHB tanılı çocukların bilişsel performansta, özellikle yürütücü 

işlevde sıklıkla açıkları olduğunu göstermektedir. Yürütücü işlev, yeni veya zor 

görevleri yerine getirmek için gereken tüm karmaşık bilişsel süreçleri 

içerir. Yürütücü işlev beyin fonksiyonuna, özellikle prefrontal kortekse (PFC) 

bağlıdır (6). Dorsolateral prefrontal korteksin (DLPFC), motor davranışı, bilişsel ve 

duygusal tepkileri diğer beyin bölgeleriyle kapsamlı bağlantılar yoluyla düzenlediği 

düşünülmektedir (7). 

Yürütücü işlevlerden inhibisyonun; hem bilişsel hem de davranışsal 

bileşenler içerir. Bilişsel inhibisyon, bir görevle ilgili gereksiz bilgilerin çalışma 

belleğine girmesini engeller (65). Bununla birlikte, davranışsal inhibisyonda, bir 

kişinin bir aktiviteyi durdurma veya geciktirme yeteneği olarak tariflenir. Başka bir 

deyişle, bu sürecin amacı fiziksel davranışları, özellikle de istenmeyen davranışların 

ve reaksiyonların önlenmesini kontrol altında tutmaktır (66).  

İnhibitör kontrol, yürütücü fonksiyonun temel bir bileşenidir ve kişinin 

dikkatini, davranışını ve düşüncelerini kontrol etme ve dış uyaranları görmezden 

gelme yeteneği olarak tanımlanır (67). 

Barkley (68) DEHB'nin, asıl rolü sosyal etkileşimin düzenlemesi olan 

yürütücü işlevlerde bir açık nedeniyle ortaya çıktığını iddia etmektedir. DEHB'de yer 

alan ve hepsi birbiriyle ilişkili ana yürütücü işlevler; inhibitör kontrolü, çalışma 

belleği, bilişsel esneklik, planlama ve set kaydırmadır (69-73). Barkley (68, 69) 

inhibitör kontrolündeki bir açığın çalışma hafızasında, duygusal düzenlemede ve 
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bilişsel esneklik veya yeniden oluşturmada eksikliklere yol açtığını, daha sonra öz-

düzenlemede ve dolayısıyla kendi kendini yöneten davranışların oluşmasında 

zorluklara yol açtığını açıklar. 

DEHB tedavi yöntemleri ilaç ve ilaç dışı tedaviler olmak üzere iki gruba 

ayrılır. İlaç tedavilerinin iştah kaybı, uykusuzluk veya kişilik değişiklikleri gibi yan 

etkileri nedeniyle alternatif bir tedavi yaklaşım arayışları devam etmektedir (5). Son 

zamanlarda yapılan araştırmalar, fiziksel aktivitenin ve egzersizin DEHB belirtilerini 

yönetmede önemli bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir (5, 74, 75). Fiziksel 

aktivite ve egzersizin, nörobiyolojik süreçleri uyararak yürütücü işlev üzerine faydalı 

etkiler oluşturabileceği belirtilmektedir (76). 

Willcutt ve ark. 83 çalışmanın meta-analizinde, bu çalışmalarda kullanılan 

testlerin, DEHB ve kontrolleri ayırmada orta derecede etkin olduklarını (effect size: 

0,4-0,7) bulmuşlardır. DEHB’li bireylerin en önemli farklılığının, tepki ketleme (dur 

sinyali tepki süresi) ve sürdürülen dikkat alanlarında olduğunu göstermişlerdir. 

Ayrıca meta-analizde, planlama ve çalışma belleğinin yanı sıra bilişsel esneklikte de 

(WKET testindeki perseverasyon puanı) düşük işleve işaret edilmiştir. Bilişsel 

esneklikteki düşüklüğün, planlama ve çalışma belleğindeki düşüklükten daha hafif 

düzeyde olduğu ifade edilmiştir. Bu çalışmalarda, yürütücü işlevlerdeki bozukluk, 

hem klinik hem de toplum kaynaklı olgularda gösterilmiş, DEHB ve kontrol grupları 

arasındaki farkın zeka, akademik seviye ve başka bir psikiyatrik tanı ile 

açıklanamayacağı belirtilmiştir (77). 

2.3. DEHB’da Egzersizin Önemi 

Egzersizin, yaşam boyu duygudurum ve biliş üzerindeki olumlu etkisi son 

günlerde dikkat çekici bir konu haline gelmiştir (78). Özellikle, bol miktarda veri 

fiziksel aktivitenin çeşitli nörolojik hastalık riskini azaltabildiğini ve beyni 

yaşlanmasının zararlı etkilerinden koruyabileceği belirtilmektedir (79-81). 

Bilimsel yazında, sağlıklı çocuklarda fiziksel egzersizin yürütücü işlevler 

üzerine olumlu bir etkiye sahip olduğunu gösteren önemli kanıtlar vardır (82, 83). 

DEHB tanılı çocuklarda egzersiz müdahalelerinin etkisini ele alan oldukça kısıtlı 

çalışma vardır.  DEHB tanılı çocuklarda yapılan egzersizin etkisi üzerine yapılan 

çalışmalarda, fiziksel egzersizin bilişsel performansı, DEHB semptomlarını ve motor 
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yetenekleri olumlu yönde etkileyebileceğine dair veriler elde edilmiştir (84, 85). 

Benzer şekilde, erişkinlerde akut aerobik tip egzersizin etkileri üzerine yapılan bir 

çalışmada, DEHB belirtileri üzerine olumlu etkiler gösterilmiştir. Bu çalışmada, 

bilişsel performansın 20 dakika veya daha fazla orta yoğunluklu aerobik egzersizden 

sonra arttırılabileceğini gösterilmiştir (86). 

Egzersizin kişi üzerinde etkileri hakkında çeşitli hipotezler ileri sürülmüştür. 

Nörobiyolojik hipotezde, orta ila şiddetli bir yoğunluktaki fiziksel aktivitenin 

katekolamin nörotransmisyonunu, nörojenezi / anjiyogenezi ve nöroplastisiteyi 

indüklediği varsayılmaktadır (78). Örneğin, akut egzersiz ile sağlanan bilişsel 

faydanın, dopamin ve norepinefrin gibi katekolaminlerin egzersize bağlı 

salınımlarındaki artıştan kaynaklanıyor olabileceği iddia edilmektedir (87-89).  

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda, yetişkinlerde akut egzersizin 

frontoparietal ve ventral dikkat ağı gibi yürütücü işlevler ve dikkat ile ilişkili olduğu 

düşünülen çeşitli büyük ölçekli ağlarda fonksiyonel bağlantıyı artırabileceği 

gösterilmiştir (87). 

Fiziksel egzersizin, özellikle egzersiz seans süresi 10 dakikadan uzun 

olduğunda, genel bilişsel performans için akut faydalar sağladığı saptamıştır (86). 

İnsanlarda, orta yoğunlukta akut egzersizin, yürütücü işlevlerden sorumlu olan 

prefrontal oksijenasyonu artırdığı tespit edilmiştir (90). Orta yoğunlukta egzersize 

odaklanan yakın tarihli bir meta-analiz de, aerobik egzersizin (büyük kas gruplarının 

uzun bir süre boyunca ritmik kasılması ve gevşemesi olarak tanımlanır) sağlıklı 

çocuklarda inhibitör kontrol dahil olmak üzere farklı yürütücü işlevler üzerinde orta 

düzeyde bir etkiye sahip olduğunu göstermiştir (91). DEHB tanılı çocuklarda yapılan 

deneysel çalışmalar, orta yoğunlukta aerobik egzersizi takiben sürekli olarak 

inhibitör kontrolde iyileşmeler gösterilmiştir, ancak sonuçlar diğer yürütücü işlevler 

için heterojendir (8). 

Akut egzersizin, uyarıcı ilaçlarla benzer şekilde hareket edebileceği iddia 

edilmektedir. Akut egzersizin sıçanlarda, striatumda dopamin ve frontal kortekste 

norepinefrin düzeylerini artırdığı belirtilmektedir (9-11).  

Akut egzersizin biliş üzerindeki etkilerini test etmek için en sık kullanılan 

görevler; öncelikle reaksiyon süresine odaklanan dikkat ve algılama görevleri ve hem 

sözel hem de görsel çalışma belleği görevleri dahil olmak üzere prefrontal korteksin 
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işlevlerini değerlendiren görevlerdir. Bunlar arasında Eriksen Flanker Task, Stroop 

Color and Word Task, Go/No Go Task ve N-back Task yer almaktadır (92). Yapılan 

çalışmalarda akut egzersiz sonrası iki saate kadar en fazla fayda sağladığı alanların; 

dikkat, çalışma belleği, problem çözme, bilişsel esneklik, sözel akıcılık, karar verme 

ve inhibitör kontrol gibi yürütücü işlevlerin olduğu gösterilmiştir (86, 93). 

Aerobik egzersizin işlem hızı, çalışma belleği ve yürütücü işlev gibi bilişsel 

işlevleri teşvik eden nörofizyolojik yolları etkilediği gösterilmiştir (86). Ayrıca, yoga 

gibi zihin-beden terapilerinin hafıza ve işlem hızı üzerine olumlu etkileri 

gösterilmiştir (94). Bilişsel işlev üzerindeki akut egzersiz etkilerini açıklayan diğer 

bir mekanizmanın prefrontal korteksdeki (PFC) aktivasyon değişiklikleri olduğu 

iddia edilmektedir (95). Dorsal lateral prefrontal korteksin (DLPFC) bilişsel kontrol 

ve hedefe yönelik davranıştan sorumlu olduğu düşünülmektedir. DLPFC bellek geri 

çağırma ve zihinsel olarak zorlu görevlere yanıt sırasında oldukça aktiftir (96, 97). 

Sol DLPFC, işlem hızı ve yürütücü işlev ile ilişkilendirilmiş ve akut egzersizden 

etkilendiği saptanmıştır (98, 99). 

Egzersiz sonrası artan bilişsel işlevsellik ve konsantrasyon DLPFC'de daha 

fazla aktivasyon artışıyla ilişkilendirilmiş (99, 100) ve yüksek yoğunluklu egzersiz 

sonrasında sağlıklı yetişkinlerde yapılan bilişsel testler sırasında DLPFC aktivitesi 

artışı tespit edilmiştir (101). Benzer şekilde,% 50 maksimum oksijen tüketiminde 

(VO2max) on dakikalık orta yoğunlukta egzersizin, yaşlı bireylerde reaksiyon süresi 

üzerine olumlu etkisi olduğu ve bu etki ile ilişkili olarak sol DLPFC’te aktivasyon 

saptanmıştır (102). 

Egzersiz sırasında PFC aktivasyonunun altında yatan mekanizmaların 

araştırılması amacıyla, egzersizden sonra birkaç dakika boyunca beyin 

fonksiyonlarındaki değişim araştırılmıştır (103). Düşük ila orta şiddette egzersiz 

sırasında, beynin kan akışında ve oksijenasyonunda bir artış oluşmakta, bu da beynin 

genelinde beslenme artışına neden olabilmekte ve bilişsel testler sırasındaki olumlu 

değişimin altında yatan nedenin bu kanlanma artışı olabileceği iddia edilmiştir (104). 

Egzersiz daha yüksek yoğunluklara ulaştığında ise, kan akımının daha çok beyindeki 

motor fonksiyon alanlarına doğru yer değiştirdiği ve PFC'yi içeren bilişsel işleme 

bölgelerinde azaldığı saptanmıştır. Bu durum geçici hipofrontalite olarak 

adlandırılmıştır ve zihinsel görevlerdeki düşük başarı ile ilişkilendirilmiştir (105). 
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Bilişsel performansta egzersize bağlı hızlı artışın bir başka olası nedeni, 

bellek fonksiyonları üzerine olumlu etkileri olduğu iddia edilen bir nöral büyüme 

faktörü olan beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF)’ün artışıdır (106-108). Kısıtlı 

çalışmalarda yüksek yoğunluklu egzersizin de BDNF ekspresyonuna yol açtığı 

bildirilmiştir (101, 109).  

Çalışmaların çoğunda tipik olarak 30 dakikalık bir protokol kullanılsa da, 

DEHB’li çocuklarda 5 ila 30 dakika arasında değişen sürelerde orta ila kuvvetli 

yoğunluklarda gerçekleştirilen fiziksel aktivitenin faydalı etkileri gösterilmiştir (110, 

111). 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunun (DEHB) enerji eksikliği 

hipotezi, beyin astrositleri tarafından düşük laktat üretiminin bozukluğun 

semptomlarına neden olduğunu göstermektedir. Astrositler beyindeki ana laktat 

üreticileridir; ancak iskelet kasları vücuttaki en fazla laktatı üretebilmektedir. İskelet 

kasları tarafından laktat üretimi, kan-beyin bariyerinde (BBB) laktat taşıyıcı 

monokarboksilat taşıyıcı 1'in (MCT1) ekspresyonu gibi, fiziksel aktivite ile 

artmaktadır. DEHB'li çocukların hiperaktif olmaları nedeniyle iskelet kasları 

tarafından laktat üretimini artırdıklarını ve astrositlerin düşük tedarikini telafi etmek 

için laktatın beyne daha fazla taşındığı varsayılmaktadır (112) 

2.4. DEHB’da Laktat İlişkisi  

Laktat kan beyin bariyerini geçebilen, beyinde astrositler tarafından bağımsız 

olarak üretilebilen, beyin tarafından glikoza alternatif bir enerji kaynağı olarak 

kullanılan bir glikoliz yan ürünüdür. Laktat hafıza süreçlerinde ve nöronal 

plastisitede rol oynar (113-116). Ayrıca, beyindeki ana uyarıcı nörotransmitter olan 

glutamatın da öncüsüdür. Glutamat daha sonra astrositler tarafından alınır ve 

glutamine dönüştürülür. Akut egzersizin bir süredir periferik kanda laktat 

seviyelerini arttırdığı bilinmekle birlikte, pahalı ve invaziv prosedürler gerektirmesi 

nedeniyle, akut egzersize bağlı beyin laktat seviyelerinin doğrudan ölçülmesi pek 

mümkün görünmemektedir (117-120). 

Son dönemdeki hayvan araştırmaları laktat ve hafıza arasındaki bağlantıya 

yeni bir bakış sunmaktadır (121). Suzuki ve arkadaşları, laktatın astrositlerden 

nöronlara transferinin uzun süreli bellek oluşumunda doğrudan rol oynadığını ortaya 
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koymuşlardır (114). Ayrıca laktatın, hipokampal alan CA1'de inhibitör kaçınma 

öğrenimi ile indüklenen fizyolojik bir öğrenme ve bellek belirteci olan uzun süreli 

güçlenmenin (LTP) sürdürülmesinde rol oynadığını bulmuşlardır (122). 

Hücre dışı laktat, nöronal aktivasyondan hemen sonra azalır, ancak kısa bir 

süre sonra tekrar yükselir (123). Normalde milisaniyeler içinde glial β veya α2 

adrenoseptör aktivasyonu ile noradrenalin gerekli laktatın sağlanması için glikojenin 

glikoza (glikogenoliz) parçalanmasını indükler (124-127). Bunu astrositlerde birkaç 

saat sürebilen yeniden glikojen sentez aşaması takip eder (127).  

Astrositlerde glikojen depolarının yeterince yenilenmemesi, sürekli nöronal 

aktivite için gerekli olan enerji substratlarının mevcudiyetini azaltacaktır (128, 

129). Bazı DEHB modelleri hiperaktivitenin bilişsel işlevler üzerinde olumlu bir 

etkisi olduğunu öne sürmektedir (130, 131). Bu çocukların beyindeki düşük laktatı 

telafi etmek için hiperaktif olduklarını varsaymaktadır. Fiziksel aktivite ile iskelet 

kası tarafından yüksek laktat üretimi ve artmış Monokarboksilat Taşıyıcı 1 (MCT1) 

cevabı oluşmaktadır. Yüksek laktat oluşumu ve artmış MCT1 cevabına bağlı olarak 

vücuttan beyne laktat akışı artmaktadır (112). 

Terapötik ajanlar (örn., Metilfenidat, amfetamin, atomoksetin, desipramin, 

modafinil) noradrenalin taşıyıcıyı bloke eder ve astrositlerde glikoliz ve laktat 

üretimini uyaran hücre dışı noradrenalin konsantrasyonlarını arttırır. Mevcut kanıtlar 

noradrenalinin süreçte güçlü rolü olduğunu desteklese de, hem dopamin hem de 

serotoninin astrositlerde bu süreçte aktif  rol aldıkları belirtilmektedir (128, 129). 

2.5. FNIRS 

Francis Jöbsis, kırmızı ışığın görünür bir ışığa karşı tutulan 4 mm 

kalınlığındaki bir kemikten geçebileceğini gözlemlemiş olması (132), 1977 yılı 

itibari ile yakın kızılötesi spektroskopi (NIRS) temelinin atılmasında önemli bir 

adımı oluşturmuştur (82). NIRS, serebral korteksin metabolizması hakkında invazif 

olmayan ve nispeten düşük maliyetle bilgi sağlayan bir metottur. NIRS yöntemi ile, 

zaman içinde oksijenli ve oksijensiz hemoglobin (sırasıyla HbO ve HbR) 

konsantrasyonlarındaki değişimlerin tespit edilmesi mümkün olmaktadır (133). Bu 

güne  kadar NIRS metodu, nöropsikolojik görevler sırasında frontal, parietal ve 

temporal kortekslerin aktivasyonlarını tespit etmek için başarıyla kullanılmıştır (134-
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136). Son zamanlarda nörogelişimsel bozukluklar üzerinde de NIRS metodunun 

kullanıldığı çalışmalar giderek artmaktadır (137, 138). 

NIRS cihazı; ana cihaz, kaynak, dedektör optodları ve başlıktan oluşmaktadır. 

NIRS yönteminin denekler üzerindeki kısaca uygulanışı; kaynak ve dedektör 

optodlarını içeren başlık deneğin kafasına yerleştirilmekte ve kaynaklardan kortekse 

verilen kızıl ötesi ışığın korteksten geri yansıması dedektörler aracılığıyla alınmakta 

ve ana cihaza iletilmektedir. Elde edilen veriler bilgisayar ortamına aktarılarak analiz 

edilmektedir (139, 140).  

Beyin aktivitesi aşağıdaki nörogörüntüleme yöntemleri ile ölçülebilmektedir: 

fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (fMRI), manyetoensefalografi (MEG), 

pozitron-emisyon-tomografi (PET), elektroensefalografi (EEG) ve fonksiyonel yakın 

kızılötesi spektroskopi (fNIRS). FMRI, kortikal ve subkortikal yapılardaki 

aktivitenin değerlendirilmesinde altın standart olarak kabul edilirken, hareket 

artefaktları ve tarayıcıdaki sınırlı hareket aralığı bu cihazın kullanımında kısıtlılık 

oluşturmaktadır (141-144). Benzer şekilde, MEG de hareket artefaktları için kısıtlılık 

sergilerken, radyoaktif madde içermesi nedeniyle PET kullanımı da  tekrarlanan 

ölçümlere izin vermemektedir (141, 143). EEG ise sadece yüksek zamansal 

çözünürlüğe sahip sinyalleri değil, aynı zamanda nispeten zayıf bir uzamsal 

çözünürlüğe sahip sinyalleri de alabilmektedir (141, 145). Ancak EEG artefaktlara 

karşı kısıtlılık oluşturmaktadır (141, 145-148). Sonuç olarak, fMRI, MEG, PET ve 

EEG, hareketli deneklerde kortikal aktivasyonun değerlendirilmesinde çeşitli 

kısıtlılıklara sahiptir (141). fNIRS’ın düşük maliyetli, taşınabilir ve yüksek ekolojik 

geçerliliğinin olması fMRI'den daha avantajlı hale gelmesine neden olmaktadır (139, 

140). 

Go/No-Go görevi bireylerin prepotent yanıtları engellemelerini 

gerektirir. Yapılan bir çalışmada NoGo bloğu sırasında, DEHB tanılı çocuklarda 

prefrontal korteks üzerinde [HbO] 'da kontrollere kıyasla daha zayıf bir artış 

saptandı, bu da DEHB çocukların prefrontal korteksi yeterince aktive edemediğini 

düşündürmüştür (12). 

2.5.1. Fnırs’ın fiziksel ilkeleri 

fNIRS ölçümleri kafa derisine NIR (Near infrared) ışığı iletilerek 

gerçekleştirilir. Beyne ulaşmadan önce, NIR ışığının her biri farklı optik özelliklere 
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sahip olan birkaç farklı katmandan (örneğin kafa derisi, kafatası, beyin omurilik 

sıvısı) geçmesi gerekir. NIR ışığının insan dokusu ile etkileşimi böylece farklı doku 

katmanları boyunca homojen olmadığından karmaşıktır (149). 

Emilim, bir fotonun enerjisinin içinde dolaştığı ortamın iç enerjisine 

dönüştürülme işlemidir ve maddenin moleküler özelliklerine bağlıdır. Dokumuzda, 

her biri farklı dalga boylarında farklı emme özelliklerine sahip olan su, lipitler, 

hemoglobin, melanin ve sitokrom-c oksidaz gibi çeşitli maddeler vardır (150). 

Vücudumuz yaklaşık %70 sudan oluşur ve NIR optik penceresinde emilimi 

minimumdur, bu da NIR ışığının dokudan geçmesine izin verir. NIR optik penceresi 

içinde en baskın ve fizyolojik bağımlı soğurucu kromofor hemoglobindir. Doyma 

durumuna bağlı olarak, hemoglobine oksijenlenmiş (yani oksihemoglobin, Hb02) ve 

oksijensizleştirilmiş formda (yani deoksihemoglobin, HbR) sahip olunabilir. 

Özellikle Hb02 ve HbR, NIR ışığını farklı şekilde emer: Hb02 emilimi λ> 800 nm 

için daha yüksektir; aksine, HbR soğurma katsayısı λ <800 nm için daha yüksektir. 

Emilimdeki bu fark, oksijenli kan için daha kırmızı (arteriyel kan, ≈% 98 doymuş) ve 

venöz kan için daha mor (≈% 75 doymuş) kan rengini de yansıtır ve spektroskopik 

ölçümlerle ölçülebilir (151).  

Bir beyin alanı aktif olduğunda ve belirli bir görevin yerine getirilmesinde, 

beynin oksijen ve glikoz için metabolik talebi artar ve beynin artan metabolik 

talebini karşılamak için bölgesel serebral kan akışında aşırı bir tedarik başlar. 

Nöronal aktivitedeki bir artışa yanıt olarak serebral kan akışındaki artışa fonksiyonel 

hiperemi denir ve kılcal çaptaki değişiklikler ve vazoaktif metabolitler gibi çeşitli 

nörovasküler birleştirme mekanizmaları bu duruma aracılık eder (152, 153). 

Bu nedenle, bölgesel serebral kan akışındaki aşırı arz Hb02'de bir artış ve 

HbR konsantrasyonlarında bir azalmaya neden olur; bu durum fNIRS ile ölçülebilen 

değişimlerle gözlenebilir. Emilime ek olarak, NIR ışığı biyolojik dokudan geçerken 

de saçılır. Saçılma emilimden 100 kat daha sıktır ve hafif zayıflamaya yol açar. Bir 

foton ne kadar çok saçılırsa, seyahat edilen yol o kadar uzun olur ve emilme olasılığı 

o kadar artar ve sonuçta beyin dokusundaki birkaç santimetreye kadar nüfuz edebilir 

(151).  

Bu nedenle, NIR ışık kaynağından belirli bir mesafeye bir ışık detektörü 

yerleştirirsek, geri saçılan ışığı toplayabilir ve ışık zayıflamasındaki değişiklikleri 
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ölçebiliriz. NIR optik penceresindeki emilim esas olarak HbO2 ve HbR'ye bağlı 

olduğundan, belirli bir dalga boyunda ışık zayıflamasındaki değişiklikler HbO2 ve 

HbR konsantrasyon değişikliklerinin doğrusal bir kombinasyonu olarak ifade 

edilebilir. Kızılötesi ışıktaki zayıflamanın sadece oksijene bağlı hemoglobin 

kromoforlarının emilimindeki değişikliklere bağlı olduğu varsayılır, bu nedenle 

saçılma, melanin ve su konsantrasyonları gibi ölçüm süresi boyunca önemli ölçüde 

değişmesi muhtemel olmayan diğer faktörleri ortadan kaldırır. Bu yönteme sıklıkla 

değiştirilmiş Beer-Lambert yasası veya diferansiyel spektroskopi denir ve fNIRS'de 

yaygın olarak uygulanır (149). 

NIR  tarafından beyine ulaşan ve yay çizerek yansıyan ışığın araştırdığı doku 

bölümüne bir kanal denir ve kaynak ile dedektör arasındaki orta noktada ve kaynak-

dedektör arasındaki yüzeyel mesafenin yaklaşık yarısı kadar korteks yüzeyinden bir 

derinlikte bulunur (154). 

Işığın nüfuz derinliği kaynak-dedektör mesafesi ile ilişkilidir, kaynak-

dedektör mesafesi ne kadar uzun olursa, penetrasyon o kadar derindir. Birçok 

çalışma, Monte Carlo simülasyonları kullanılarak farklı kaynak-dedektör 

ayırmalarının bir fonksiyonu olarak fNIRS'nin beyin dokusuna uzamsal ve derinlik 

hassasiyetini değerlendirmiştir. Yetişkinlerde beyin dokusuna karşı daha yüksek bir 

duyarlılığın 55 mm'lik bir kaynak-detektör ayrımı kullanılarak elde edilebileceği öne 

sürülmüştür (155).  

Bununla birlikte, daha derin yapılara ulaşmak için kaynak-dedektör ayrımının 

arttırılması, ışık emme olasılığı arttıkça ve dedektör tarafından daha az ışık 

alındığından, sinyal-gürültü oranı (SNR) bozulmasına yol açılmaktadır (156). Bu 

nedenle kaynak-dedektör ayrımı, derinlik hassasiyeti ve SNR arasında bir uzlaşma 

olmalıdır. Bu dengeyi sağlayan tipik değerler, yetişkin çalışmaları için 30-35 mm ve 

bebekler için 20-25 mm kaynak-dedektör ayrımlarıdır (151). 

Günümüzde, giyilebilir ve kablosuz fNIRS cihazları geliştirilmiştir ve bu 

cihazlar sürekli dalga (CW) teknolojisine dayanmaktadır, pille çalışır ve genellikle 

doğrudan kafaya bağlı LED'leri kullanır. Fiber optik demetlerinin olmaması, onları 

daha hafif ve hareket artefaktlarına karşı daha dayanıklı hale getirir. Böylece 

katılımcılar daha az kısıtlamayla daha doğal hareket edebilirler. Veriler genellikle 
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giyilebilir kayıt birimine kaydedilebilir veya kablosuz olarak bir dizüstü bilgisayara 

gönderilebilir (151). 

EEG'de uyaran sonrasında gecikme olmadan anlık olarak oluşan yanıttan 

farklı olarak, NIRS tabanlı çalışmaların çoğu tetikleyici olayların arkasındaki yanıt 

gecikmelerinin başlangıcı en az 1-2 saniyeyi bulmaktadır (157), daha sonra uyaran 

başlangıcından 4-8 saniye sonra zirve yapar ve daha sonra denge yeniden kurulana 

kadar birkaç saniye daha devam etmektedir (158, 159). 

Genel olarak, fNIRS teknolojisi, kanal sayısına ve yapılandırmasına bağlı 

olarak iki şekilde kullanılabilir. Bunlardan ilki; Basit bir konfigürasyonda, en yaygın 

ve ticari olarak temin edilebilir formunda, fNIRS kaynağı ve dedektör optik fiberleri 

(veya optodlar) başın çeşitli yerlerine ve sabit kaynak-dedektör ayrımlarına benzersiz 

bir şekilde dağıtılır. Her bir kaynak-detektör ayrımı, Hb02 ve HbR 

konsantrasyonundaki değişikliklerin kortikal yüzey üzerindeki dağılımının 

topografik temsilini sağlayan bir ölçüm kanalını temsil eder. İkinci bir kullanım şekli 

olan Alternatif bir konfigürasyonda, Hb02 ve HbR konsantrasyonundaki 

değişikliklerin kortikal yüzey üzerindeki dağılımının tomografik temsilini elde etmek 

için başın üzerine çoklu kaynak-detektör mesafeleri uygulayarak örtüşen kanalların 

kullanılmasını gerektirir. FNIRS'in bu son konfigürasyonuna, üst üste binen beyin 

hacimlerini örnekleyen daha yoğun kanal dizilerinin kullanıldığı yaygın optik 

tomografi (DOT) ismiyle bilinmektedir (160). 

fNIRS sistemleri, iki hemodinamik sinyalin (HbO2 ve HbR) kortikal 

yüzeyinden 2–3 cm derinlikte uzamsal çözünürlükle ölçümler sağlar. Bu iki sinyal 

arasındaki ilişkinin araştırılması, fonksiyonel beyin aktivitesi hakkında daha doğru 

sonuçlar elde edilmesini sağlar (161). FMRI gibi, fNIRS da tipik olarak yaklaşık 6 

saniye sonra doruğa ulaşan hemodinamik yanıtı kaydeder. Bununla birlikte, fNIRS 

sistemleri, hemodinamik tepki fonksiyonunu (HRF) 10 Hz'e kadar geçici örnekleme 

oranlarına sahiptir. Bu, bir HRF şeklinin daha iyi izlenmesine izin verir (85).  

DEHB, çocuklarda yaygın olarak görülen nörogelişimsel bir bozukluktur. 

Nörogörüntüleme çalışmalarında, frontal korteks, striatum, serebellum ve oksipital 

korteks dahil olmak üzere beynin bazı bölgelerinde nörolojik anormallikler 

gösterilmiştir. DEHB tanılı çocuklarda çalışma belleği (WM) görev sinyallerinin 

karmaşıklığındaki fNIRS verilerini ölçmek için permütasyon entropisi (PE) 
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kullanılmış ve sağ dorsolateral PFC'nin PE değerinin DEHB indeksi ile pozitif 

korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Bu sonuçlar, fNIRS sinyalinin karmaşıklık 

analizinin DEHB tanılı çocukların teşhisi için bir araç olabileceğini 

düşündürmektedir (162). Ek olarak, bir fNIRS çalışması yakın zamanda dikkat 

görevi ve davranışsal kontrol paradigması sırasında DEHB olan çocuklarda 

metilfenidatın (MPH) nörobilişsel etkilerini araştırmıştır. DEHB'li çocuklarda 

metilfenidatın akut kullanımı sonrasında sağ alt ve orta frontal girus (IFG ve MFG) 

aktivasyonunun izlendiği ve sağ IFG ve MFG aktivasyon artışının DEHB’li 

bireylerde nöro-fonksiyonel bir biyobelirteç görevi görebileceğini ortaya çıkarmıştır 

(163). 

Daha önce DEHB ile ilgili yapılan birçok FNIRS çalışması, temel olarak 

farklı deneysel paradigmalar sırasında beyin aktivasyonundaki anormalliklere 

odaklanmıştır. Yanıt inhibisyonu gerektiren bir Stroop görevi yapan deneklerin 

çalışmalarında, kontroller sağ dorsolateral prefrontal korteks üzerinde [HbO] 'da 

anlamlı bir artış gösterirken, DEHB çocuklarında anlamlı bir değişim 

gösterilememiştir (164, 165).  
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3. AMAÇ 

1. Akut orta yoğunlukta aerobik egzersizin yürütücü işlevler üzerine etkisinin 

DEHB tanısına sahip ve sağlıklı ergenler arasında karşılaştırılması, 

2. Yürütücü işlevlerin değerlendirilmesine yönelik uygulanan go/no go taskı 

sırasında eş zamanlı fonksiyonel yakın kızılötesi spektroskopi (FNIRS) yöntemi ile 

ölçümler elde edilerek verilerin DEHB tanısına sahip ve sağlıklı ergenler arasında 

karşılaştırılması,  

3. Akut orta yoğunlukta egzersiz sonrası kapiller laktat düzeyindeki değişimin 

yürütücü işlevler üzerine etkisinin incelenmesi amaçlanmıştır.  
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4. HİPOTEZLER 

1. Akut orta yoğunluktaki aerobik egzersizin sağlıklı bireylere kıyasla 

DEHB tanılı ergenlerde yürütücü işlevler üzerine olumlu etkisinin daha fazla olacağı, 

2. Akut orta yoğunluktaki aerobik egzersizin sağlıklı bireylere kıyasla 

DEHB tanılı ergenlerde dorsolateral prefrontal bölgede oksi-hb düzeyinde daha fazla 

artışa neden olacağı, 

3. Akut orta yoğunluktaki aerobik egzersizin sağlıklı bireylere kıyasla 

DEHB tanılı ergenlerde kapiller laktat düzeyinde daha fazla bir artışına neden 

olacağı, 

4. Akut orta yoğunluktaki aerobik egzersiz sonrası artan laktat düzeyi ile 

yürütücü işlev performanısındaki değişim arasında pozitif bir ilişkinin bulunması 

iddia edilmektedir. 
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5. YÖNTEM ve ARAÇLAR 

5.1. Araştırmanın tipi 

Araştırmamız, DEHB tanılı ergenler ile sağlıklı kontrollerin akut egzersiz 

öncesinde ve sonrasında yürütücü işlev performanslarının karşılaştırılmasını ve eş 

zamanlı FNIRS ve Laktat düzeylerinin ölçümlerini içeren kesitsel ve tanımlayıcı 

nitelikte bir çalışmadır.  

5.2. Araştırmanın örneklemi 

Araştırmamız, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniğinde ve Atatürk Üniversitesi Spor 

Bilimleri laboratuarında 2020 yılı Haziran ve Ağustos ayları arasında 

gerçekleştirilmiştir. 

Araştırmamızın örneklemini, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve 

Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniğine başvuran, 13-17 yaş 

arası DEHB tanılı 20 erkek olgu grubu olarak ve olgu grubu ile yaş cinsyet olarak 

eşleştirilmiş  20 sağlıklı erkek kontrol grubu olarak oluşturmaktadır.  

DEHB tanısı için çocuk psikiyatristi tarafından DSM-V’e göre DEHB 

düşünülen olguların aileleri ve öğretmenleri tarafından doldurulan ölçekler 

incelenmiş, aileye yapılandırılmış tanı görüşmesi uygulanmış ve yapılan klinik 

görüşme neticesinde DSM-V’e dayalı olarak tanı konulmuştur. Sağlıklı kontrol 

grubu ise, olgu grubunun yaş ve cinsiyet dağılımları göz önünde bulundurulup, 

çalışmaya dahil edilme ve dışlama kriterleri dikkate alınarak seçilmiştir. Kontrol 

grubunun ailelerine de yapılandırılmış tanı görüşmesi uygulanmıştır.  

DEHB Grubu İçin Çalışmaya Alınma Kriterleri: 

1. DSM-V tanı ölçütlerine göre klinik ve yapılandırılmış görüşmeler 

sonucunda DEHB tanısı alma  

2. Çocuk ve ergenlerin 13-17 yaş aralığında olması  

3. Normal bilişsel gelişime sahip olma  

4. DEHB için herhangi bir tedavi almıyor olması ya da DEHB tedavisi 

alanların en az 48 saat önceden tedaviye ara vermiş olması  

5. Anne-babanın çalışmayı sözel olarak kabul etmesinden sonra onam 
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formunu imzalaması 

6. Sağ elini baskın olarak kullanması   

7. Görme probleminin olmaması 

8. Egzersize engel olabilecek herhangi bir tıbbi sorununun olmaması 

Kontrol Grubu İçin Çalışmaya Alınma Kriterleri:  

1. Çocuk ve ergenlerin 13-17 yaş aralığında olması 

2. Anne-babanın çalışmayı sözel olarak kabul etmesinden sonra onam 

formunu imzalaması 

3. Gelişim ve Ruhsal Sağlık Değerlendirmesi (DAWBA) sonucunda 

psikiyatrik tanı almamış olması 

4. Geçmişte psikiyatrik veya nörolojik tanı ve tedavi öyküsü 

bulunmaması  

5. Normal bilişsel gelişime sahip olma 

6. Görme probleminin olmaması  

7. Sağ elin baskın olarak kullanılması 

8. Egzersize engel olabilecek herhangi bir tıbbi sorununun olmaması 

DEHB Grubu İçin Çalışmadan Dışlama Kriterleri:  

1. Bilişsel gelişiminin yaşına göre geri olması  

2. Karşıt olma karşıt gelme bozukluğu, davranış bozukluğu dışındaki 

komorbid psikiyatrik bozukluklara sahip olunması.  

3. Herhangi bir nörolojik hastalık varlığı,  

4. Görme ile ilgili problemlerinin olması 

5. Halen psikotrop ilaç kullanıyor olma  

6. Egzersiz ve test ölçümleri sırasında gereken süreye uyumun 

gösterilmemiş olması 

7. Testen en az 12 saat öncesine kadar çay, kahve gibi uyarıcı içecekler 

tüketmiş olmak 

8. Düzenli spor yapıyor olma 

9. Genetik bozukluk tanısına sahip olma 

Kontrol Grubu İçin Çalışmadan Dışlama Kriterleri:  

1. Bilişsel gelişiminin yaşına göre geri olması  

2. Gelişim ve Ruhsal Sağlık Değerlendirmesi (DAWBA) sonucunda 
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herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanısına sahip olunması 

3. Herhangi bir nörolojik hastalık varlığı,  

4. Görme ile ilgili problemlerinin olması 

5. Psikiyatrik hastalık öyküsü bulunanlar 

6. Egzersiz ve test ölçümleri sırasında gereken süreye uyumun 

gösterilmemiş olması 

7. Testen en az 12 saat öncesine kadar çay, kahve gibi uyarıcı içecekler 

tüketmiş olmak 

8. Düzenli spor yapıyor olma 

9. Genetik bozukluk tanısına sahip olma 

5.3. Değerlendirmede Kullanılan Araçlar  

5.3.1. Ölçekler 

5.3.1.1. Sosyodemografik Veri Formu 

Çalışmaya katılmayı kabul eden olgu ve kontrol grubundaki ebeveynlerden 

çalışma için hazırlanmış olan sosyodemografik veri formu doldurmaları istenmiştir. 

Bu form; çocuğun yaşı, çocuğun kronik hastalık öyküsü, çocuğun doğum öyküsü, 

doğum öncesi, sırası ve sonrasındaki komplikasyonlar, ebeveynlerinin yaşı, eğitim 

düzeyi, fiziksel ve ruhsal hastalık öyküsünü sorgulayan sorular içermektedir. Ayrıca, 

olgu grubu için DEHB belirtilerinin başlangıç yaşı ve belirti alanları ile ilgili bilgiler 

elde etmeye yönelik sorular içermektedir. Çalışmada kullanılan sosyodemografik 

veri formu EK- 1’de yer almaktadır.  

5.3.1.2. Gelişim ve Ruhsal Sağlık Değerlendirmesi (DAWBA) 

5-17 yaş arası çocuk ve ergenlerde sık görülen psikiyatrik bozuklukların ICD-

10 ve DSM IV baz alınarak değerlendirilmesine olanak sağlayan, yapılandırılmış bir 

tanılama aracıdır. Türkçe formu Dursun ve arkadaşları tarafından hazırlanan 

DAWBA, yapılandırılmış ebeveyn görüşmesi, 11-17 yaş gençler için yapılandırılmış 

görüşme ve öğretmen görüşmesi olmak üzere üç bileşenden oluşmaktadır. 

Görüşmeler yazılı görüşme metni veya bilgisayar uygulaması yoluyla bir görüşmeci 

tarafından uygulanabileceği gibi, görüşmeciye ihtiyaç duymaksızın bilgisayar 

üzerinden ebeveynler, gençler ve öğretmenlerin kendileri tarafından da 
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yapılabilmektedir (166). 

5.3.1.3. Conners Aile Derecelendirme Ölçeği (CADÖ-YK) 

Anne babalar tarafından dörtlü Likert skalası üzerinde cevaplanan ve “hiçbir 

zaman”, “nadiren”, “sıklıkla” ve “her zaman” seçeneklerini içeren ve sırasıyla; “0”, 

“1”, “2” ve “3” olarak puanlanan aile derecelendirme ölçeğidir. Dikkat eksikliği, 

Hiperaktivite, DEHB İndeksi ve Karşı Gelme alt gruplarına sahiptir. Ölçeğin 27 

maddelik kısa hali kullanılmıştır. Conners tarafından 1960’larda geliştirilmeye 

başlanan ölçeğin Kaner ve arkadaşları tarafından Türkçe geçerliliği yapılmıştır (167). 

Bu araştırmada, ölçeğin alt grupları ve toplam puanı değerlendirmeye alınmıştır 

5.3.2. FNIRS cihazı 

NIRSport2, geniş bir uygulama alanında araştırma yapmak için kullanılan 

gelişmiş, yüksek performanslı işlevsel bir Yakın Kızılötesi Spektroskopisi (fNIRS) 

sistemidir. 

Bu çalışmada kullanmış olduğumuz FNIRS cihazının teknik özellikleri;  

16 Kanallı, doğrudan (fiber-less), çift dalga boyu LED (769 / 850nm) ve 

dalga boyu başına 25 mWmax (göze güvenli),  70-160Hz hızı,  aşağıda sıralanmıştır; 

SiPD, fiber-less, aktif algılama özellikli detektör, dinamik aralık: > 50dBopt, WiFi, 

USB, dahili depolama şeklinde veri iletimi sağlayabilen, 162 mm x 125 mm x 60 

mm ölçümlerine ve 970 g ağırlığına sahiptir. 

 5.3.3. Portatif laktik asit ölçüm cihazı 

Bu çalışmada kullanmış olduğumuz laktik asit ölçüm cihazının teknik 

özellikleri;  

Örnek boyut: 0.8 mikroL, tepki süresi: 5 saniye, ölçüm aralığı: 0.3-22 Mm, 

hematokrit aralığı: %10-%65 ve boyut: 96 (U)x 61 (G)x 26 (Y) mm’dir. 

5.3.4.  Bilgisayarlı ergometre 

Bu çalışmada kullanmış olduğumuz bilgisayarlı ergometrenin teknik 

özellikleri; 

Monark LC4 G3 Ekranlı açık kaynaklı bilgisayarlı ergometre: 

LC4 uygun fiyatlı bir üst düzey WATT ergometre test 

bisikletidir. Üniversiteler, spor kulüpleri ve test klinikleri için mükemmel olan LC4, 
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LCD konsoldan veya harici bir PC'de bulunan birlikte verilen Monark Aerobik Test 

Yazılımı ile kontrol edilebilir. 

Özellikler:  

Süper hızlı motor, bağımsız 4 sabit test protokolü, ekranda kalibre edilmiş 

watt, hızdan bağımsız güç kontrolü, uzaktan iş yükü kontrolü (USB), kolay kontrol 

ve kalibrasyon, ANT + ve 5 kHz HR sistemleri, PC Monark Test Yazılımına kolay 

bağlantı, iş yükü aralığı 15-700Watt 

5.7. Uygulama 

Çalışmamıza, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Dahili Bilimler Kurulu’ndan 

10.10.2019 tarihinde 7 oturum sayılı 58  nolu karar ile tez çalışması onamı; Atatürk 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 07.11.2019 

tarihinde B.30.2.ATA.0.01.00/516 sayılı karar ile etik kurul onayı alındıktan sonra 

başlanmıştır.  

Katılımcılar gönüllülük esasına göre çalışmaya dâhil edilmiş; bu kapsamda 

çalışma ile ilgili bilgilendirme yapılarak ebeveynlerden çalışmaya katılmayı kabul 

edenlerden gönüllü olduklarına dair yazılı onam ve çocuklardan da sözlü onam 

alınmıştır. Çalışmaya katılmayı kabul eden olgu ve kontrol grubundaki tüm 

çocukların ebeveynlerine tüm psikiyatrik bozuklukların değerlendirilmesi amacıyla, 

yapılandırılmış bir tanılama aracı olan Gelişim ve Ruhsal Sağlık Değerlendirmesi 

(Development and Well-Being Assessment- DAWBA) uygulandı, olgu grubundaki 

DEHB tanısı değerlendirmesinin yanında komorbid Karşıt olma karşı gelme ve 

davranım bozukluğu dışındaki herhangi bir psikiyatrik tanıya sahip bireyler ile 

kontrol grubunda ise herhangi bir psikiyatrik tanıya sahip olan bireyler çalışma dışı 

bırakılmıştır. Araştırmacılar tarafından hazırlanan sosyodemografik veri formunun 

tüm katılımcıların ebeveynleri tarafından doldurulması sağlanmıştır. Ayrıca olgu 

grubu ebeveynlerden, DEHB belirtilerinin şiddetinin belirlenmesi amacıyla Conners 

Aile Derecelendirme Ölçeğini doldurmaları istenmiştir.  

Çalışmamızda DEHB tanısı ile tedavi alan ergenleri ilaçları bilgisayar ekranı 

karşısında go/no-go taskı uygulamasından 48 saat öncesinde kesildi ve ayrıca tüm 

katılımcılar çalışmaya katılmadan önce yeme ve uyku düzenlerini sağlamaları 

konusunda bilgilendirildi. Çalışmadan en az 12 saat öncesine kadar uyarıcı nitelikte 
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çay, kahve vb. tüketmemeleri istendi. Maksimum kalp hızı ve hedef kalp hızı yaş (7-

17 yaş için) üzerinden 208-0.7x(yaş) formülü üzerinden hesaplandı. 

Çalışmamızda kullanılan go/no-go taskı davranışsal inhibisyon performansını 

değerlendirmek amacıyla MATLAB programı yardımıyla oluşturulmuştur. 

Oluşturulan go/no-go taskı “X” ve “O” harflerinden oluşmakta idi ve task başlarında 

katılımcılara 45 sn boyunca ekranda “+” gösterilerek dinlenmeleri sağlandı. Go taskı 

bloğunda katılımcılara; ekranda “X” veya “O” gördüğünde farenin sol tuşuna bas 

komutu verildi, no-go taskı bloğunda ise ekranda “X” gördüğünde farenin sol tuşuna 

bas, “O” gördüğünde farenin sol tuşuna basma komutu verildi. Her go bloğunu no-go 

bloğu takip etti ve bu ikili birlikte bir blok set oluşturdu ve bu blok set task boyunca 

8 adetti. Katılımcılardan peşpeşe gelecek olan go ve no-go bloklarına olabildiğince 

hızlı yanıt vermeleri istendi. Her bir blok içinde toplamda 24 tane (12 tane X, 12 tane 

O) harf randomize bir şekilde 500 ms boyunca ekranda göründü ve bu görüntüyü 300 

ms süren boş ekran görüntüsü takip etti. Katılımcı yanıt verdikten sonra ekrandaki 

görüntü kaybolup boş ekrana geçti. Ayrıca katılımcıların hatalı bir şekilde tuşa 

basmaları da kaydedildi. Task uygulaması sürecinde, katılımcı kare bilgisayar ekranı 

karşında ekranla katılımcı arasında 70 cm mesafe olacak şekilde oturdu. Uygulanan 

go/no-go taskı neticesinde; go ve no-go blok için doğru, yanlış cevap sayıları, doğru 

ve yanlış cevaplar için reaksiyon süreleri ve toplam reaksiyon süresi ortalamaları, 

comission ve omission hata sayıları gibi davranışsal verilerine ulaşıldı. Comission 

hatası; No-go blokta yanıt verilmemesi gereken uyarana yanıtı inhibe edemeyip yanıt 

vermek anlamına gelmektedir. Omission hatası; No-go blokta yanıt verilmesi 

gereken uyarana yanıtı ihmal ederek yanıt vermemek anlamına gelmektedir. 

Yukarıda tariflenen go/no-go taskı ugulama süreci egzersiz öncesi ve sonrası olmak 

üzere iki defa uygulandı ve uygulama süreci ile eş zamanlı olarak FNIRS ölçümü 

yapıldı. FNIRS ölçümü öncesinde katılımcılara baş ölçülerine uygun FNIRS easycap 

başlık takıldı. Çalışma öncesinde başlık üzerindeki optodlar 8x8 DLPFC 

konfigürasyonuna göre hazırlandı. Başlık katılımcının başına yerleştirildikten sonra 

kanalların kalitesi değerlendirildi. Uygulamaya başlamadan önce 3 kez go/no-go task 

örneği yapıldı. Kanallar arasında yeşil renk oluştuğu gözlenerek ölçümün kaliteli 

olduğu kanaati oluşunca ölçüme başlandı. Ölçüm karanlık ve sessiz laboratuar 

ortamında gerçekleştirildi. İlk go/no-go task uygulaması bitimi ile katılımcı 
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ergometer egzersiz uygulaması için diğer odaya alındı. Egzersiz öncesi kalp hızı 

ölçümü için göğüs üzerine kalp atım hızı ölçer yerleştirildi. Egzersiz, maksimum 

kalp hızının %65-70’i hedef kalp hızı olarak belirlenerek, 10 dakika süreli bisiklet 

ergometer üzerinde orta yoğunlukta aerobik şekilde gerçekleştirildi. Ayrıca, 

katılımcılardan pedal hızını 70 rpm de tutmaları istendi. Egzersiz süresince kalp atım 

hızı hedef seviyeye ulaşan ve hedef seviyeyi aşmaya başladığında pedala binen yük 

hedef nabızda kalmayı devam ettirecek şekilde azaltıldı. Bu sayede egzersizin 

yoğunluğunun tüm katılımcılarda kalp hızı üzerinden dengelenmesi ile 

standardizasyonu sağlanmış oldu. Egzersizin sonuna doğru katılımcılardan 

uygulanan egzersizin şiddetini değerlendirmeleri istenerek, borg skalasına göre 

puanlama sağlandı. Katılımcıların, egzersiz öncesi ve sonrası olmak üzere iki defa 

Xper portatif laktat cihazı kapiller laktat düzeyi değerlendirildi. Katılımcılar, 

egzersiz sonrası 5 dakika dinlendirildi ve tekrar go/no-go taskı ve eş zamanlı FNIRS 

ölçümü yapılmak üzere laboratuvar odasına alındı. Tüm bu prosedürlere uyum 

sağlayamayan katılımcılar çalışma dışı bırakıldı. 

5.7.1 İstatistiksel Değerlendirme 

Araştırmadan elde edilen veriler SPSS (The Statistical Package for Social 

Sciences) 24.0 paket programı kullanılarak değerlendirilmiştir. Kategorik veriler için 

frekans ve yüzde değeri kullanılırken, sürekli veriler için ortalama ve standart sapma 

değerleri kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerden normal dağılan değişkenlere 

parametrik testler uygulanırken, normal dağılmayan değişkenlere parametrik 

olmayan testler uygulanmıştır. Parametrik durumlar için “Bağımsız Örneklem T 

Testi” uygulanmıştır. Parametrik olmayan durumlar için ise “Mann-Whitney U 

Testi” uygulanmıştır. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-kare ve 

Fisher Kesin testleri kullanılmıştır. Elde edilen sonuçlar %95 güven aralığında 

olmasından dolayı p anlamlılık değeri olarak belirlenmiştir. İstatiksel olarak p<0.05 

olan değerler anlamlı kabul edilmiştir. 
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6. BULGULAR 

6.1. Çocuklar ve Ebeveynlerine Ait Tanımlayıcı Özellikler 

Çalışmamızın örneklemini; DEHB tanılı 20 erkek birey ve sağlıklı 20  erkek 

birey oluşturmaktadır. DEHB tanılı grubun ortalama yaşı 14 (14.9 ± 1.2), kontrol 

grubunun ise ortalama yaşı 15 (15.2± 1.5) idi. Ortalama yaş açısından her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.504). Çalışmaya dahil 

edilen her iki grup katılımcılarına ait sosyodemografik özelliklerin karşılaştırması 

tablo 1’de detaylı şekilde gösterilmiştir.  

 

Tablo 1. Katılımcıların Sosyodemografik Özellikleri 

 
DEHB   

(n=20) 

KONTROL 

(n=20) 

P 

 değeri 

Yaş (Yıl) Mean ± SD 14.9 (1.2) 15.2 (1.5) 0.504 

Eğitim n (%)    

Ortaokul 7 (%35) 6 (%30) 
0.736 

Lise 13 (%65) 14 (%70) 

Aile Tipi n (%)    

Çekirdek 20 (%100) 19 (%95) 
1.0 

Geniş 0 (%0) 1 (%5) 

Aile Durumu n (%)    

Evli 19 (%95) 19 (%95) 
1.0 

 
Boşanmış 1 (%5) 1 (%5) 

Vefat 0 (%0) 0 (%0) 

Kardeş Sayısı Mean ± SD 1.75 (0.8) 2.25 (1.4) 0.191 

Kaçıncı Çocuk n (%)    

İlk 11 (%55) 10 (%50) 

0.824 Orta 3 (%15) 2 (%10) 

Son 6 (%30) 8 (%40) 

Anne-Baba Arasında Akrabalık n (%) 2 (%10) 1 (%5) 1.0 

Anne Yaşı (Yıl) Mean ± SD 43.25 (7.1) 43.8 (6.5) 0.801 

Baba Yaşı (Yıl) Mean ± SD 47.3 (6.9) 49.6 (8.3) 0.361 
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Anne Eğitimi (Yıl) Mean ± SD 9.4 (4.2) 6.2 (1.9) 0.005 

Baba Eğitimi (Yıl) Mean ± SD 12.3 (3.5) 11.5 (3.6) 0.515 

Anne meslek n (%)    

Çalışıyor 3 (%40) 0 (%0) 
0.231 

Ev hanımı 17 (%60) 20 (%100) 

Baba meslek n (%)    

Çalışıyor 20 (%100) 20 (%100)  

Çalışmıyor 0 (%0) 0 (%0)  

Anne mevcut psikiyatrik bozukluğu n (%) 0 (%0) 0 (%0)  

Anne mevcut fiziksel hastalığı n (%) 2 (%10) 4 (%20) 0.661 

Baba mevcut psikiyatrik bozukluğu n (%) 0 (%0) 0 (%0)  

Baba mevcut fiziksel hastalığı n (%) 1 (%5) 3 (%15) 0.605 

Ailede mevcut psikiyatrik bozukluğu n 

(%) 
0 (%0) 0 (%0)  

Annelerin sigara ve alkol kullanması n(%)    

Sigara 1 (%5) 6 (%15) 0.91 

Alkol 0 (%0) 0 (%0)  

Babaların sigara ve alkol kullanması n(%)    

Sigara 9 (%45) 6 (%30) 0.327 

Alkol 1 (%5) 1 (%5) 1.0 

Gebelikte psikiyatrik bozukluk n (%) 0 (%0) 0 (%0)  

Gebelikte fiziksel hastalık n (%) 0 (%0) 0 (%0)  

Gebelikte ilaç kullanımı n (%) 0 (%0) 0 (%0)  

Gebelikte besin takviyesi n (%) 3 (%15) 4 (%20) 1.0 

Doğum n (%)    

Normal 17 (%85) 13 (%70) 
0.144 

Sezeryan 3 (%15) 7 (%30) 

Doğum Zamanı n (%)    

Zamanında 16 (%80) 20 (%100) 

0.106 Erken 4 (%20) 0 (%0) 

Geç 0 (%0) 0 (%0) 

Doğum Sonrası Tıbbi Sorunlar n (%)    
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Yok 20 (%100) 17 (%85) 

0.231 Sarılık 0 (%0) 3 (%15) 

Havale 0 (%0) 0 (%0) 

Bebeklik döneminde beslenme n (%)    

Anne sütü 20 (%100) 19 (%95) 
1.0 

Mama 0 (%0) 1 (%5) 

 

6.2. Go/no-go davranışsal verileri ve kapiller laktat düzeyi  

Katılımcılara ait egzersiz öncesinde ve sonrasında uygulanan Go/no-go taskı 

davranışsal verileri analiz edildiğinde; olgu ve kontrol grupları arasında egzersiz 

öncesinde ölçülen go blok doğru sayısı, no-go blok doğru sayısı, no-go blok yanlış 

reaksiyon süresi, egzersiz sonrasında; no-go blok doğru sayısı, no-go blok doğru 

reaksiyon süresi ortalaması, no-go blok yanlış reaksiyon süresi, comission hata sayısı 

ve omission hata sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p<0.05). 

Egzersiz öncesi ve sonrası olgu ve kontrol gruplarına ait davranışsal verilere ve kan 

kapiller laktat düzeylerine ait detaylı analiz sonuçları Tablo 2’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2. Egzersiz Öncesi ve Sonrası Go/No-Go Taskı Davranışsal Verileri ve 

Kapiller Laktat Düzeyleri 

 
DEHB   

(n=20) 

KONTROL 

(n=20) 

P 

 değeri 

    

Go blok doğru sayısı egzersiz öncesi 179.8 ± 18.2 187.3 ± 6.3 .008* 

Go blok doğru sayısı egzersiz 

sonrası 
185.7 ± 9.4 189.9 ± 2.4 .062** 

Go blok yanlış sayısı egzersiz öncesi 12.2 ± 18.2 4.8 ± 6.3 .008* 

Go blok yanlış sayısı egzersiz 

sonrası 
6.3 ± 9.4 2.1 ± 2.4 .062** 

No go blok doğru sayısı egzersiz 

öncesi 
169.4 ± 25.4 183.9 ± 6.5 .022** 

No go blok doğru sayısı egzersiz 

sonrası 
172.6 ± 17.7 185.1 ± 6.8 .005** 

No go blok yanlış sayısı egzersiz 

öncesi 
22.7 ± 25.4 8.2 ± 6.6 .022** 

No go blok yanlış sayısı egzersiz 

sonrası 
19.9 ± 17.7 6.9 ± 6.8 .005** 

Go blok doğru reaksiyon süresi 

egzersiz öncesi 

38194.9 ± 

14115.9 

33884.3 ± 

11514.3 
.297** 

Go blok doğru reaksiyon süresi 

egzersiz öncesi ort. 
215.5 ± 84.1 

181.8 ± 

63.8 
.161** 

Go blok doğru reaksiyon süresi 

egzersiz sonrası 

31050.9 ± 

15848.6 

30111.8 ± 

10009.7 
.824** 

Go blok doğru reaksiyon süresi 

egzersiz sonrası ort. 
167.6 ± 84.7 

158.5 ± 

52.6 
.687** 

No go blok doğru reaksiyon süresi 

egzersiz öncesi 

27844.9± 

5423.7 

29201 ± 

1486 
.293** 

No go blok doğru reaksiyon süresi 

egzersiz öncesi ort. 
165.0± 30.9 158.9± 8.5 .402** 

No go blok doğru reaksiyon süresi 28715.8 ± 29008.7 ± .665** 
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egzersiz sonrası 2429.9 1762.9 

No go blok doğru reaksiyon süresi 

egzersiz sonrası ort. 
168.3 ± 21.0 

156.9 ± 

11.4 
.042** 

No go blok yanlış reaksiyon süresi 

egzersiz öncesi 
3282.1 ± 4239.9 

1145.8 ± 

1766.0 
.048** 

No go blok yanlış reaksiyon süresi 

egzersiz sonrası 
3700.8 ± 3668.6 

1383.9 ± 

1623.4 
.016** 

No go blok yanlış reaksiyon süresi 

egzersiz öncesi ort. 
224.9 ± 102.1 

210.4 ± 

108.1 
.667** 

No go blok yanlış reaksiyon süresi 

egzersiz sonrası ort. 
245.4 ± 71.8 

228.5 ± 

115.7 
.582** 

Kapiller laktat düzeyi egzersiz 

öncesi 
2.7 ± .89 2.6 ± .59 .857** 

Kapiller laktat düzeyi egzersiz 

sonrası 
6.9 ± 2.3 7.5 ± 3.9 .585** 

No go blok doğru sayısı değişimi -2.8 ± 14.8 -1.2 ± 7.4 .668** 

Go blok doğru sayısı değişimi 5.9 ± 17.1 2.7± 5.3 .429** 

Commission hatası egzersiz öncesi 11.8 ± 13.7 4.8 ± 6.9 .074 

Comission hatası egzersiz sonrası 14.8 ± 14.5 5.6 ± 6.7 .023 

Omission hatası egzersiz öncesi 10.9 ± 14.9 3.4± 2.3 .117 

Omission hatası egzersiz sonrası 4.9 ± 5.6 1.4 ± 1.5 .004 

    

 

Olgu grubuna ait egzersiz öncesi ve sonrası davranışsal veriler 

incelendiğinde; go blok doğru sayısı, kan kapiller laktat düzeyi  açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık varken (p<0.05), kontrol grubuna ait egzersiz öncesi ve 

sonrası davranışsal veriler incelendiğinde ise go blok doğru sayısı, kan kapiller laktat 

düzeyi ve omission hata sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuştur (p<0.05). Olgu ve kontrol gruplarına ait egzersiz öncesi ve sonrası 

davranışsal verilere ve kan kapiller laktat düzeylerine ait detaylı analiz sonuçları 

sırasıyla Tablo 3 ve tablo 4’te gösterilmiştir. 
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Tablo 3. Olgu Grubu Go/No-Go Taskı Davranışsal Verileri ve Kapiller Laktat 

Düzeyleri 

 
Egzersiz 

Öncesi 

Egzersiz 

Sonrası 

p 

değeri 

Go blok doğru sayısı 179.8 ± 18.2 185.7 ± 9.4 .038 

Go blok yanlış sayısı 12.2 ± 18.2 6.3 ± 9.4 .038 

No go blok doğru sayısı 169.4 ± 25.4 172.2 ± 17.7 .947 

No go blok yanlış sayısı 22.7 ± 25.4 19.9 ± 17.7 .947 

Go blok doğru reaksiyon süresi 
38194.9 ± 

14115.9 

31050.9 ± 

15848.6 
.121 

Go blok doğru reaksiyon süresi ort. 215.5 ± 84.1 167.6 ± 84.7 .072 

No go blok doğru reaksiyon süresi 
27844.9 ± 

5423.7 

28715.8 ± 

2429.9 
.862 

No go blok doğru reaksiyon süresi ort. 165.0 ± 30.9 168.3 ± 21.0 .165 

No go blok yanlış reaksiyon süresi 
3282.1 ± 

4239.9 

3700.8 ± 

3668.6 
.355 

No go blok yanlış reaksiyon süresi ort. 224.9 ± 102.1 245.4 ± 71.8 .327 

Kapiller laktat düzeyi 2.7 ± .8 6.9 ± 2.3 .000 
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Tablo 4. Kontrol  Grubu Go/No-Go Taskı Davranışsal Verileri ve Kapiller Laktat 

Düzeyleri 

 
Egzersiz 

Öncesi 

Egzersiz 

Sonrası 

p 

değeri 

Go blok doğru sayısı 187.3 ± 6.3 189.9 ± 2.4 .033 

Go blok yanlış sayısı 4.8 ± 6.3 2.1 ± 2.4 .033 

No go blok doğru sayısı 183.9 ± 6.5 185.1 ± 6.8 .277 

No go blok yanlış sayısı 8.2 ± 6.5 6.9 ± 6.8 .277 

Go blok doğru reaksiyon süresi 
33884.3 ± 

11514.3 

30111.8 ± 

10009.7 
.253 

Go blok doğru reaksiyon süresi ort. 181.8 ± 63.8 158.5 ± 52.6 .231 

No go blok doğru reaksiyon süresi 
29201.0± 

1486.0 

29008.7 ± 

1762.9 
.820 

No go blok doğru reaksiyon süresi 

ort. 
158.9± 8.5 156.9 ± 11.4 .355 

No go blok yanlış reaksiyon süresi 1145.8 ± 1766.0 
1383.9 ± 

1623.4 
.327 

No go blok yanlış reaksiyon süresi 

ort. 
210.4 ± 108.1 228.5 ± 115.7 .529 

Kapiller laktat düzeyi 2.6 ± .6 7.5 ± 3.9 .000 

Commission hatası 4.8 ± 6.9 5.6 ± 6.7 .602 

Omission hatası 3.4± 2.3 1.4 ± 1.5 .003 

    

6.3. Dorsolateral prefrontal  FNIRS analizi 

Öncelikle gürültüden temizlemek amacıyla tüm verilere band pass filtre 

uygulandı (0.01 - 0.2 Hz). Daha sonra verilerin hrf (hemodynamic response function) 

modeline uygunluğuna göre GLM analizi yapıldı. Sonrasında conditionlar 

sırasındaki hemodinamik aktivasyonlar kontrastlar oluşturularak SPM ile haritalandı. 
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Şekil 1. Olgu grubu egzersiz öncesi DLPFC fnırs haritalaması 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2. Olgu grubu egzersiz sonrası DLPFC fnırs haritalaması 
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Şekil 3. Kontrol grubu egzersiz öncesi DLPFC fnırs haritalaması 

 

 

 

 

Şekil 4. Kontrol grubu egzersiz sonrası DLPFC fnırs haritalaması 

Fnırs verileri içinde anlamlılık düzeyine ulaşan (p0.05) sadece olgu 

grubunun egzersiz öncesi verileridir. Go blok oksihemoglobin düzeyinden no-go 
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blok oksi hemoglobin düzeyi çıkarılarak davranışsal inhibisyona verilen yanıt 

bulunmuştur. Egzersiz öncesi olgu grubunun task sırasında inhibisyonda kontrol 

grubuna göre daha fazla zorlandığını ve egzersiz sonrası bu farkın azaldığı renk 

değişimi olarak görülmüştür. Yine renk değişimlerine bakıldığında Egzersiz sonrası 

her iki grupta da inhibisyonun daha kolay gerçekleştiği görülmüştür. 
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7. TARTIŞMA 

Bu çalışmanın amacı orta yoğunlukta aerobik egzersizin ve buna bağlı olarak 

kapiller laktat düzeyi değişiminin DEHB tanılı ve herhangi bir psikopatolojisi 

bulunmayan ergenlerde yürütücü işlevlerden olan davranışsal inhibisyon üzerine olan 

etkisinin FNIRS görüntüleme yöntemiyle değerlendirmektir. Bu bağlamda, DEHB 

tanılı ergenler olgu grubu olarak ve herhangi bir psikopatolojisi bulunmayan ergenler 

kontrol grubu olarak çalışmaya dâhil edilmiştir. Çalışmaya dâhil edilen olgu ve 

kontrol grubu katılımcıları arasında sosyodemografik verileri incelendiğinde; yaş, 

cinsiyet, eğitim durumu, kardeş sayısı, doğum zamanı, ilaç kullanımı, tıbbi 

komorbidite açısından istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Ayrıca 

ebeveynlere ait yaş, eğitim süreci, meslek, psikiyatrik hastalık, fiziksel hastalık, aile 

durumu (boşanma, vefat vs.), anne-baba arasında akrabalık gibi tanımlayıcı veriler 

açısından olgu ve kontrol grupları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Gruplar 

arasında sadece anne eğitim süresi açısından anlamlı farklılık saptanmıştır. Gruplar 

arası tanımlayıcı veriler açısından yapılan karşılaştırmalarda anlamlı farklılık 

olmaması örneklemenin sağlıklı yapıldığını göstermekte ve bu durum davranışsal 

verilerin ve fnırs ölçüm verilerinin karşılaştırılmasını ve elde edilen sonuçların 

yorumlanmasını dikkate değer hale getirmiştir. 

Olgu grubu egzersiz öncesine göre egzersiz sonrasında Go blok doğru 

sayısında anlamlı artış göstermiştir. Diğer alanlarda anlamlı değişim olmamıştır. 

Benzer şekilde kontrol grubunda da egzersiz öncesine göre egzersiz sonrasında Go 

blok doğru sayısında anlamlı artış göstermiştir. Ayrıca, olgu grubundan farklı olarak 

omisyon hata sayısında azalma olmuştur. Sonuç olarak her iki grupta egzersizden 

olumlu etkilenmekle birlikte kontrol grubundaki değişen parametrenin daha fazla 

olduğu görülmektedir.  

Olgu grubu ile kontrol grupları arasında Go blok doğru sayısı egzersiz öncesi, 

No go blok doğru sayısı egzersiz öncesi, No go blok doğru sayısı egzersiz sonrası, 

No go blok doğru reaksiyon süresi ortalaması egzersiz sonrası, No go blok yanlış 

reaksiyon süresi egzersiz öncesi, No go blok yanlış reaksiyon süresi egzersiz sonrası, 

Comission hatası egzersiz sonrası ve Omission hatası egzersiz sonrası davranışsal 

verilerinde anlamlı farklılık saptanmıştır.  
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Olgu ve kontrol grubunda go blok doğru sayısında egzersiz öncesi fark 

varken sonrasında bu fark kapanmıştır, omission ve comission hatalarında egzersiz 

öncesi fark yokken egzersiz sonrasında fark oluşmuştur. Egzersiz öncesindeki No-go 

blok doğru reaksiyon süresi ortalamasında fark yokken egzersiz sonrasında fark 

oluşmuştur. Go blok doğru sayısı davranışsal parametresi egzersiz ile olgu grubunda 

daha yüksek değişim göstermiştir. Egzersizle beraber her iki grupta da comission 

sayısında artma omission sayısında azalma  görülmüştür. Bu durum her iki grupta da 

dikkat ve dürtüsellikte artış olarak yorumlanmıştır. Ancak bu değişim DEHB’li 

grupta sağlıklı gruba göre dikkatsizlik bağlamında daha olumlu dürtüsellik 

bağlamında daha olumsuz olmuştur. Bu sonuç; egzersizin yürütücü işlevler üzerine 

heterojen etkisi ile açıklanabilir.  

Olgu ve kontrol grubuna uygulanan Gelişim ve Ruhsal Sağlık 

Değerlendirmesi (DAWBA) sonucunda olgu grubunda DEHB tanısı dışında ek 

psikopatolojiye rastlanmamıştır. Kontrol grubunda da aktif bir psikopatoloji 

bulunmamıştır. 

Çalışmamızda 10 dakikalık orta yoğunlukta aerobik egzersiz olgu ve kontrol 

gruplarına uygulanmıştır. Egzersiz öncesinde ve sonrasında her iki gruba da Go/no-

go task eşliğinde Fnırs ölçümü yapılmıştır. Egzersiz öncesinde ve sonrasında 

uygulanan Go/no-go taskı davranışsal veri sonuçları analiz edildiğinde olgu 

grubunun davranışsal performansı tüm alanlarda kontrol grubuna göre geride 

kalmıştır. “comission” hata sayısı her iki grupta da egzesiz sonrası artmıştır. 

Comission hatası; No-go blokta yanıt verilmemesi gereken uyarana yanıtı inhibe 

edemeyip yanıt vermek anlamına gelmektedir. Böylece her iki gruptada egzersiz 

sonrası dürtüsel davranış artmış bulunmuştur. “omission” hata sayısı ise her iki 

grupta da egzersiz sonrası azalmıştır. Omission hatası; No-go blokta yanıt verilmesi 

gereken uyarana yanıtı ihmal ederek yanıt vermemek anlamına gelmektedir. Böylece 

egzersiz sonrası her iki grupta da dikkat düzeyi artmış bulunmuştur.  

Geleneksel olarak, ihmal hataları (omission) dikkat eksikliğiyle 

ilişkilendirilirken, komisyon (comission) hataları engelleyici kontrolün (inhibitory 

control) bozulmasına atfedilmektedir (168). 

Yine çalışmamızda egzersiz öncesi ve sonrasında  Go/no-go taskı sırasında 

dorsolateral prefrontal korteksten (DLPFC) yapılan ölçümler analiz edilmiştir. 
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Analiz sonuçlarına göre DEHB’li olgu grubunda egzersiz öncesinde davranışsal 

inhibisyonu belirten değer olan (no-go blok)-(go blok) değeri düşük çıkmıştır. 

Egzersiz sonrasında ise bu değer yükselmiştir. Bu da davranışsal inhibisyon artışının 

Fnırs verisi olarak yansımasıdır. Sağlıklı kontrol grubunda ise egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası davranışsal inhibisyonda istatistiki olarak anlamlılık tespit 

edilmemiştir. Sağlıklı kontrollerin egzersiz öncesi (no-go blok)-(go blok) değeri 

DEHB’li olgu grubundan yüksek bulunmuştur. İki grup arasında egzersiz öncesi 

istatistiki olarak anlamlı bulunmuştur. Bu da DEHB’deki inhisbisyon defisitini 

kanıtlar niteliktedir (169).  

Yürütücü işlevler arasında önemli yeri olan İnhibisyon; davranışsal ve bilişsel 

inhibisyon olarak iki farklı şekilde değerlendirilmektedir. Yanıt ihibisyonunu 

değerlendiren çalışmalarda sıklıkla stroop task ve go/no-go taskı kullanılmaktadır. 

Stroop taskı bilişsel inhibisyonu, go/no-go taskı davranışsal inhibisyonu 

değerlendirmektedir. Davranışsal inhibisyonu değerlendirmeyi amaçladığımız için 

çalışmamızda go/no-go taskını kullanmayı tercih ettik.  

Go/no-go paradigması, go ya da no-go uyaranları tarafından tetiklenen bir 

motor tepkinin yürütülmesi veya engellenmesi arasında yanıt seçimini gerektirir. 

Task, karar verme, yanıt seçimi ve yanıt engellemenin üst düzey bilişsel işlevlerini 

gerektirir (170). Bu bilişsel işlev günlük yaşam için gereklidir ve bozulmuş yanıt 

inhibisyonu DEHB için potansiyel bir biyobelirteçtir (169). Bu nedenle, çok sayıda 

araştırmacı, go/no-go paradigmasını kullanarak DEHB'nin engelleyici doğasını 

araştırmıştır (163, 171). 

Bazı araştırmacılar, yüksek bir go /no-go oranının no-go blokları sırasında 

aktivasyona yol açabileceğine ve yanıt inhibisyonundan ziyade seçici dikkat ile 

ilişkili olduğuna inanmaktadır. Bunu engellemek amacıyla, nörogörüntüleme 

çalışmalarında yaygın olarak kullanıldığı için çalışmamızda % 50'lik bir go/no-go 

oranı seçilmiştir (172-174). 

Önceki çalışmalarda katılımcıların karar verme, zihinsel işlem hızı, seçici 

dikkat ve tepki süresi performansları incelenmiştir (175-177) Ayrıca bilişsel 

performansın akut egzersizle iyileştirilebileceği bildirilmiştir (178, 179). Önceki 

çalışmalar egzersizin türüne bağlı olarak farklı bulgular ortaya çıkarırken, yoğun ve 

yorucu egzersiz yorgunluğa neden olmuştur (178). Hafif egzersiz ise bilişsel 
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performans bozukluğuna neden olmuştur (180). Bazı çalışmalarda egzersizin 

yoğunluğu veya süresinin neden olduğu yorgunluğa bağlı bilişsel işlevlerde azalma 

bildirilmiştir (181). Bu azalmanın fizyolojik temeli, hipo-frontaliteye neden olan, 

bilişle ilgili PFC alanı ile hareketle ilgili motor alan arasındaki enerji kaynağı 

kullanımındaki dengesizlikten kaynaklanabilmektedir (182). Bu modele dayalı olarak 

egzersiz, bilişsel kontrolü artıran farklı nörotransmitter sistemlerinin aktivasyonunu 

tetikler , ancak motor uygulama ek enerji kaynaklarının tahsis edilmesini 

gerektirdiğinde yürütücü işlevleri kesmektedir (183). Hafif veya  şiddetli 

yoğunluktaki egzersizlerin biliş üzerine olumsuz etkileri görülmüştür. Bu nedenlerle 

çalışmamızda orta yoğunlukta aerobik bir ergometer bisiklet egzersizi tercih 

edilmiştir. Ek olarak, egzersiz sırasında her bir bireyin egzersiz gayreti konusundaki 

algılarının öznel bir derecelendirmesini sağlayan, algılanan efor derecelendirmeleri 

(RPE) (184) her egzersiz bitimine yakın değerlendirilmiştir. Çalışmamızda 6 ile 20 

sayıları arasında değişen puanlanması olan Borg ölçeğini kullanılmıştır. 

Orta derecede aerobik egzersizi takiben ortaya çıkan bilişsel gelişmeler için 

farklı mekanizmalar düşünülmüştür. Bu bağlamda, özellikle beyin metabolizması, 

kan akışı ve katekolamin salınımındaki olumlu değişikliklerin beyinde besleyici bir 

ortam hazırladığı öne sürülmüştür (185, 186). Ayrıca, aerobik egzersizin kortikal 

aktivasyonda geçici değişiklikleri ortaya çıkardığı bulunmuştur (187) ve prefrontal 

korteksin daha yüksek aktivitesi, artan inhibitör kontrol ile ilişkilendirilmiştir (95). 

Koordine edici egzersize kıyasla aerobik egzersizin, DEHB ile ilişkili göreve bağlı 

azalmış uyarılmayı düzelterek DEHB olan çocuklarda tepki süresinin daha fazla 

iyileşmesine yol açması muhtemel görünmektedir (35). Aksine, her iki egzersiz 

yöntemi de sağlıklı karşılaştırmalarda inhibitör kontrol üzerinde benzer etkilere 

sahiptir. Önceki çalışmalar, bu yürütücü işlev bileşeni üzerinde daha yüksek bilişsel 

taleplerle egzersizin yararlı etkilerini bulmuştur (188, 189). Hareketin 

karmaşıklığının bir fonksiyonu olarak motor korteksin aktivitesi arttıkça, koordinatif 

egzersiz, bir yürütme işlevi görevini yerine getirmek için gerekli kaynakların sınırlı 

olması nedeniyle DEHB'li çocuklarda inhibitör kontrolün geliştirilmesini önleyebilir 

(183, 190). Bunun sonucunda DEHB'nin üst düzey motor kontrol sırasında hipo-

frontalite ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır (191).  
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Uyarılma değişikliğinin akut egzersiz ve bilişsel performansın altında yatan 

potansiyel bir mekanizma olduğu öne sürülmüştür (192). Akut egzersiz ile 

uyarılmanın düzenlenmesi özellikle DEHB olan çocuklar için önemlidir, çünkü son 

teoriler çaba, uyarılma ve aktivasyonun bilgi işlemeyle ilişkili üç bilişsel enerji 

havuzu olduğunu ve DEHB'nin enerjik durum düzensizliği ile ilişkili olabileceğini 

öne sürmektedir (193). Hipoarousal hipoteze göre, dikkatsizlik ve 

DEHB'deki hiperaktivite, kortikal yetersiz uyarılmanın bir sonucudur (194). MPH 

gibi bazı ilaçların, NA ve DA sistemlerinin uyarılması yoluyla merkezi sinir 

sisteminin uyarılma ve uyanıklığını artırarak DEHB semptomlarını iyileştirdiğine 

inanılmaktadır (195). Bu nedenle, fiziksel egzersiz, bilgi işleme için mevcut olan 

temel enerjiyi genişleten içsel beyin aktivasyon sistemlerini uygun şekilde modüle 

etmektedir (196). Bir homeostatik nöroendokrin uyarlamalar silsilesinin (hem 

çevrede hem de beyinde), özellikle DA ve NE için artan retiküler aktivasyon sistemi 

(ARAS) transmitter salınımını  artıran bu modüle edici etkilere aracılık etmesi 

muhtemeldir (196). 

Hipotezimizin aksine Go/no-go taskında akut egzersizin davranışsal 

performansın her alanı üzerindeki etkilerini tam olarak gözlemlemedik. Go/no-go 

taskında önceki çalışmalarda egzersiz etkilerine duyarlı olduğu gösterilmiş olsa da, 

bazı çalışmalar egzersiz nedeniyle görev performansında iyileşme sağlayamamıştır 

(197). Ayrıca egzersizin bilişsel süreçler üzerindeki etkilerinin egzersizin özellikleri, 

görevin zamanlaması ve katılımcıların özellikleri gibi birkaç faktöre bağlı olduğu 

görülmektedir. Daha düşük bilişsel performans düzeyine sahip bireylerin yanı sıra 

çocuklar ve yaşlı yetişkinler gibi gelişimsel değişikliklere uğrayan bireylerin 

egzersizden yararlanmaya daha duyarlı olduklarına dair kanıtlar bulunmaktadır (86, 

91, 198). Egzersiz etkileri üzerine önceki çalışmalar çoğunlukla DEHB olan 

çocuklarla yapılmışken, yetişkin hastalarla yapılan az sayıda çalışma karışık sonuçlar 

ortaya koymuştur. Gapin ve arkadaşları DEHB olan üniversite öğrencilerinde 

inhibitör kontrolde egzersize bağlı iyileşmeler bulurken (199), Fritz ve O'Connor 

(200), yetişkin erkek hastalarda akut egzersizin dikkat ve hiperaktivite üzerindeki 

etkilerini bildirmede başarısız olmuştur. DEHB'li erişkinlerde yapılan akut egzersiz 

sonrası bir flanker görevi sırasında artan reaksiyon süreleri gözlemlenmiştir (201). 

Bununla birlikte, bu çalışmada, kontrol durumundaki DEHB hastaların tepki süreleri, 



49 

 

sağlıklı kontrol grubundakilere göre önemli ölçüde daha yüksek bulunmuştur. Yine 

bu çalışmada, DEHB hastalarının görev performansı, sağlıklı kontrol grubunun 

performansı ile karşılaştırılabilir düzeydedir. Hastalarda, daha kötü performansa 

sahip hastaların egzersizle ilgili daha fazla gelişme göstermesi anlamında, kontrol 

koşulundaki görev performansı ile egzersize bağlı performans değişiklikleri arasında 

bir ilişki bulunmuştur. Bu bulgu, yürütme işlevlerinde daha ciddi bozuklukları olan 

DEHB hastalarının egzersizden daha fazla fayda sağlayabileceği varsayımını daha da 

güçlendirmektedir; bu, daha düşük bilişsel performans düzeyine sahip hastalarda 

uyarıcı ilaç etkilerinin daha güçlü olduğu bulgusuyla uyumlu görülmektedir (202). 

Çalışmamızda uyguladığımız go/no-go taskı çalışma belleği gibi diğer bilişsel 

süreçlerin katkısını aza indiren ağırlıklı olarak davranışsal inhibisyonu 

değerlendirmemizi sağlayan basit bir go/no-go task tasarımındadır (203). 

Akut egzersizin bilişsel işlevler üzerindeki etkileri onlarca yıldır 

araştırılmaktadır. Ancak fNIRS aracılığıyla bilişsel performansla ilişkili olarak beyin 

oksijenasyonu üzerindeki fiziksel egzersiz mekanizmalarını gösteren çalışmalar çok 

sınırlıdır ve bu mekanizma tam olarak anlaşılamamıştır (204-206). Fonksiyonel 

yakın kızılötesi spektroskopi (fNIRS) görüntüleme tekniği kullanılarak prefrontal 

korteksin (PFC) incelenmesi egzersiz ve biliş çalışmalarında kullanılmıştır (109). 

DLPFC, medial PFC ve ventral lateral PFC de dahil olmak üzere PFC içindeki belirli 

bölgelerin, çalışma belleği, işlem hızı ve genel yürütücü işlev gibi bilişsel süreçleri 

kontrol ettiği düşünülmektedir (207, 208). PFC bölgelerinde daha yüksek aktivasyon, 

bilişsel zorlayıcı görevler sırasında meydana gelir ve muhtemelen daha fazla zihinsel 

çabayı gösterir (97). fNIRS teknolojisi ile tespit edilen oksijenasyondaki bir artışın, 

nöral metabolik aktivasyonda bir artış olduğu düşünülmektedir (209). Çalışmamızda 

go/no-go taskı kullanarak özellikle dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) 

olan ergenlerde yürütücü işlevler arasında sayılan davranışsal inhibisyondaki 

bozulmayı ölçmek ve bu bozulmanın egzersizden fayda görüp görmediğini 

incelemek amaçlanmıştır. Aerobik orta yoğunluklu egzersiz ile sağlıklı kontrol grubu 

ve olgu grubu arasında egzersiz öncesi ve sonrasında Go/no-go task eşliğinde 

gerçekleştirilen fNIRS ölçümleri ile yürütücü işlevleri koordine eden merkez olan 

dorsolateral prefrontal korteksteki (DLPFC) oksihemoglobin değişimi incelenmiştir. 

Özellikle DEHB olan grupta egzersiz öncesinde go/no-go task esnasında sağ 
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hemisfer ağırlıklı olmak üzere DLPFC’te aktivasyonun azalmış olduğu görülmüştür. 

Davranışal inhibisyonun ifadesi (no-go blok)-(go blok) oksihemoglobin düzeyi farkı 

olarak hesaplandığı için egzersiz öncesinde DEHB grubunda inhibisyon sırasındaki 

aktivasyon kontrol grubuna göre düşük bulunmuştur. Bu düşüklük DEHB’ndaki 

inhibisyon eksikliğini FNIRS görüntülemesi olarak ortaya koymaktadır. Ayrıca 

DEHB’li gruptaki egzersiz öncesindeki bu inhibisyon eksikliği egzersiz sonrasında 

düzelerek sağlıklı kontrol grubundaki düzeyine ulaşmıştır. 

Sağlıklı kontrol deneklere kıyasla DEHB denekleri, inhibisyon-kontrol biliş 

görevinde iyileşebilir veya daha kötü performans gösterebilir ve ilişkili sinir tepkisi 

egzersizden sonra değişebilir veya değişmeyebilir. Önceki çalışmalarda, aerobik ve 

koordinatif su egzersizi müdahalesinin DEHB'li çocuklarda (n = 30, 5-10 yaş) 

inhibisyon kontrolünü iyileştirdiği bulunmuştur. Bu egzersiz müdahale çalışması 8 

hafta uzunluğundaydı ve bir Go / Nogo görevinin Go uyarıcısı (dikkat görevi) ile 

ilişkili hem reaksiyon süresi hem de doğrulukta iyileşmeyi göstermiştir (210). 

Çalışmamızda da tüm davranışsal veriler anlamlı olmasa da özellikle bu çalışmayla 

uyumlu olarak go blok doğru sayısı egzersiz sonrası her iki grupta artmış, go blok 

reaksiyon süreleri ise azalmıştır. Her iki durumda da sağlıklı kontrol grubundaki 

değerlerin olgu grubundan daha iyi düzeyde olduğu bulunmuştur. 

Başka bir çalışmada DEHB'li çocuklarda 30 dakika süreyle uygulanan orta 

şiddette aerobik egzersizin sadece video izleyen DEHB grubuna kıyasla, Stroop 

renkli kelime testlerinde yalnızca reaksiyon sürelerinde azalma ile yürütücü işlevde 

bir iyileşme gösterilmiştir (111). Çalışmamızda da egzersiz sonrası go blokta doğru 

yanıtlanan uyaranlardaki reaksiyon sürelerinde her iki grupta da azalma görülmüştür. 

Fakat no-go bloktaki doğru ve yanlış yanıtlanan uyaranlarda egzersiz sonrası süre 

kısalmamış daha da uzamıştır. Muhtemelen bu çalışma ile bizim çalışmamız arasında 

oluşan bu fark kullanılan task’ın farklı olmasından kaynaklanmaktadır. 

Yapılan bir çalışmada; orta şiddette egzersiz, egzersiz sonrası bilişsel test 

sırasında kortikal oksijenasyonu artırmış, ancak bu artışa bilişsel performanstaki 

iyileşmeler eşlik etmemiştir. (211). Bilişsel görevin egzersiz sonrası seansı sırasında 

PFC'deki bölgesel kan akışı, bilişsel görevin egzersiz öncesi seansından daha yüksek 

kabul edilmektedir. Bu tür artmış hemodinamik yanıtlar, egzersiz sonrası bilişsel 

görev sırasında ek çabanın bir göstergesi olabilmektedir (212). Bu çalışma ile 
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uyumlu bizim çalışmamızda egzersiz sonrası özellikle DEHB’li olgu grubunda 

olmak üzere her iki grupta da DLPFC oksijenasyonu artmış fakat bu oksijenasyon 

artışına davranışsal performans tüm alanlarda eşlik etmemiştir. Çalışmamızda go/no-

go taskı davranışsal analizlerine göre; olgu grubunun performansı task’ın her 

alanında kontrol grubuna göre geride kalmış olmasına rağmen egzersiz sonrası 

değişimler olgu grubunda daha fazla olmuştur. Comission hataları her iki grupta da 

egzersiz sonrası artmış, omission hataları ise her iki grupta azalmıştır. Böylece 

egzersizin davranışsal veriler üzerindeki etkisi olarak davranışsal inhibisyon 

performansı kötüleşmiş fakat seçici dikkat artarak omission hataları her iki grupta da 

azalmıştır. 

Son zamanlarda, sağ prefrontal aktivasyon, birçok çalışmada DEHB 

hastalarında fNIRS ölçümü için objektif bir nöro-fonksiyonel biyobelirteç görevi 

görmüştür (163, 213). Görüntüleme çalışmaları, inhibitör fonksiyonun sağ prefrontal 

lobun aktivasyon seviyesiyle ilişkili olduğunu bulmuştur (214-216). FNIRS 

ölçümleri arasında, serebral kan akışındaki değişikliklere karşı deoksi-Hb ve total-Hb 

sinyallerine göre daha yüksek duyarlılığı nedeniyle oksi-Hb sinyali analiz edilmiştir 

(217, 218). Bizde bu çalışmalarla uyumlu olarak kendi çalışmamızda DEHB’li 

grupta özellikle egzersiz öncesinde Fnırs ölçümü sırasında sağ hemisferde DLPFC 

aktivasyon sorunun ortaya çıktığı görülmüştür. Sağlıklı kontrollere göre DEHB’li 

grupta egzersiz öncesi yapılan task esnasında özellikle sağ DLPFC’de inhibisyon 

eksikliği bulguları gözlemlenmiştir. 

Beyin aktivasyonundaki akut egzersize bağlı değişikliklerle ilgili diğer bir 

faktör, kasılan kastan laktat salınımıdır. Laktat, beyin astrositleri için glikoza 

alternatif bir besin sağlayabilir ve glutamat salınımı için bir öncü görevi 

görebilmektedir (113, 116). Glutamat beyindeki ana uyarıcı nörotransmiterdir ve 

regülasyonu, psikoz ve yaşlanma koşullarında öğrenme ve bilişsel bozulma ile 

ilişkilendirilmiştir (219). Laktat ayrıca nöral plastisite genlerinin indüksiyonu ve 

hayvan çalışmalarında hafıza ve öğrenmenin bir ölçüsü olan uzun vadeli 

güçlendirmenin (long term potentiation-LTP) daha fazla sürdürülmesi ile 

bağlantılıdır (122, 220). Laktat enjekte edilen hayvanlar, laktat eşiğinde egzersiz 

yapan hayvanlar gibi, beyin plastisite belirteçlerinde benzer bir artış göstermektedir 

(221).  
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Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunun (DEHB) enerji eksikliği 

hipotezi, beyin astrositleri tarafından düşük laktat üretiminin bozukluğun 

semptomlarına neden olduğunu göstermektedir. Astrositler beyindeki ana laktat 

üreticileridir; ancak iskelet kasları vücuttaki en fazla laktatı üretebilmektedir. İskelet 

kasları tarafından laktat üretimi, kan-beyin bariyerinde (BBB) laktat taşıyıcı 

monokarboksilat taşıyıcı 1'in (MCT1) ekspresyonu gibi, fiziksel aktivite ile 

artmaktadır. DEHB'li çocukların hiperaktif olmaları nedeniyle iskelet kasları 

tarafından laktat üretimini artırdıklarını ve astrositlerin düşük tedarikini telafi etmek 

için laktatın beyne daha fazla taşındığı varsayılmaktadır (112). Bu nedenlerle 

çalışmamızda egzersizle laktat değişiminin DEHB’li olgu grubu ile sağlıklı kontrol 

grubu arasında yürütücü işlev üzerine olan etkisi incelenmiştir. Kontrol grubunda 

egzersiz sonrası daha yüksek laktat değerleri elde edilmiş olsa da istatistiki anlamlı 

bir sonuç bulanamamıştır. Daha kesin sonuçlar elde edebilmek için nöral yapılardaki 

laktatın egzersizle değişimini incelemek gerekmektedir.  

Daha yüksek yoğunluklu egzersiz ve biliş arasında önerilen bir başka bağlantı 

da BDNF indüksiyonudur. Kasılan kastan katepsin B ve İrisin salgılanmasının 

BDNF üretimini uyardığı ve egzersiz sonrası hafızayı geliştirdiği gösterilmiştir (222, 

223). İnsanlarda, serum BDNF seviyeleri yüksek yoğunluklu egzersizle artmıştır ve 

kısa süreli hafızanın iyileşmesi ile ilişkililendirilmiştir (107). Yüksek yoğunluklu 

egzersiz sırasında salınan laktat da insan astrositlerinde BDNF üretimine yol 

açabilmektedir (224). Etkisi daha önceki çalışmalarda araştırılmış olan BDNF’nin 

laktat ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

Önceki bir çalışmada, orta dereceli aerobik egzersizin, metilfenidat kullanan 

ve kullanmayan DEHB’li çocuklarda davranışsal performansta iyileşmeler sağladığı 

gösterilmiştir. Bu çalışmada İlaç kullanan ve kullanmayan DEHB’li çocukların 

dürtüselliklerinde ve seçici dikkatlerinde egzersiz sonrası iyileşmeler olmuştur  

(225). Bizim çalışmamızda ise olgu ve kontrol grubunda bu çalışmadan farklı olarak 

egzersiz sonrasında dürtüsellik iyileşmemiş, dikkat ise bu çalışma ile uyumlu olacak 

şekilde artmıştır.  

Başka bir çalışmada stroop görevlerindeki tepki süresi, kademeli olarak artan 

fakat yüksek yoğunlukta olmayan aerobik egzersiz (bisiklet sürme) sırasında 

kademeli olarak azalmıştır; yine de düzenli spor yapan sağlıklı erkeklerde 
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performansın doğruluğu değişmeden kalmıştır (226). Biz de çalışmamızda bu 

farklılığı ortadan kaldırmak için olgu ve kontrol grubundaki ergenler düzenli spor 

yapmayanlardan seçilmiştir. 

Diğer bir çalışmada orta yoğunlukta aerobik egzersiz, sağlıklı grubun yanıt 

engelleme bilişsel görev hızını % 22 oranında artırmış, ancak doğru yanıt oranı 

etkilenmemiştir (227). 

Olaya ilişkin potansiyellerin (ERP) ölçüldüğü bir çalışmada Fisher ve 

arkadaşları DEHB katılımcılarının, NoGo denemelerindeki kontrollerden önemli 

ölçüde daha fazla komisyon hatası yaptığını, aynı zamanda bir Go/Nogo görevinde 

daha uzun N2 ve P3 gecikmeleri sergilediklerini bulmuştur. DEHB'nin temel 

eksikliğinin, koşullara bağlı olarak, bazı durumlarda engelleme eksikliği 

(komisyonlar) veya diğerlerinde aşırı engelleme (ihmaller) şeklinde ortaya 

çıkabilecek bir düzenleme bozukluğuna ait olduğunu öne sürmüşlerdir. (228). 

Çalışmamızda,  10 dakika süren orta yoğunlukta bir fiziksel aktivite koşulu 

uygulanmıştır. Çalışmaların çoğunda genel olarak 30 dakikalık bir protokol 

kullanmasına rağmen, orta ila şiddetli yoğunluklarda gerçekleştirilen fiziksel 

aktivitenin yararlı etkileri, 5 ila 30 dakika arasında değişen süreler ile DEHB'li 

çocuklarda gösterilmiştir (110, 111) . Bu nedenle, çalışmamızda akut fiziksel 

aktivitenin yürütücü işlevler üzerindeki yararlı etkileri, DEHB'li çocuklarda orta 

yoğunlukta 10 dakikalık bir akut fiziksel aktivitenin pozitif etkiler ortaya çıkarmak 

için yeterli olduğunu gösteren ampirik kanıtlarla uyumlu görünmektedir. Başka bir 

çalışma; 10 dakika, 20 dakika ve 45 dakika süren müdahaleleri egzersiz 

uygulanmayan kontrol koşulu ile karşılaştırmıştır ve 20 dakikalık koşulun yetişkinler 

için en yüksek yürütücü işlev performansına sahip olduğunu bulmuştur (229). Bu 

nedenle çalışmamızda doğruluk ölçümleri ve yanıt engellenmesi üzerindeki eksik 

etkilerin olası bir açıklaması, fiziksel aktivite süresinin çok kısa olması 

olabilir. Bunun aksine, çocuklarda bilişsel olarak orta yoğunlukta fiziksel aktiviteyi 

uygulayan diğer çalışmalar 10 dakikalık süreler için bile olumlu etkiler 

bulduğundan , daha kısa sürelerin çocuklarda bilişsel performans üzerinde egzersizin 

türüne bağlı olarak olumlu etkiler yapacağı gösterilmiştir (230, 231). Bu kısa 

egzersiz süreleri, çocukların okuldaki teneffüsler sırasında yapabilecekleri fiziksel 

aktivite molaları düşünüldüğünde önemlidir.   



54 

 

8. SONUÇ 

Egzersizin yürütücü işlevler üzerine etkisi heterojenlik gösterebilmektedir. 

Benzer şekilde bizim çalışmamızda da egzersizin her iki grupta dikkatsizlik alanında 

olumlu etkisi görülmekle beraber dürtüsellik alanında olumsuz etkisi görülmüştür. 

Bu bağlamda egzersizin DEHB alt görünümleri arasında farklı etkilerinin olabileceği 

düşünülmüştür. Çalışmamızın kısıtlılığı olarak DEHB’de alt görünüm ayrımı 

yapılmamıştır. Büyük örneklemli gruplarda ileriki çalışmalarda DEHB alt tipleri 

arasındaki egzersiz etkisinin karşılaştırılması önerilir 
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10. EKLER 

EK-1. Sosyodemografik Veri Formu 

Adı ve Soyadı: 

Telefon: 

Adres: 

Hasta No:                                                                                                                                                            

Tarih: 

          SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 
 

Doğum Tarihi:  ….../…../…...  

1.Yaşı: 

2.Cinsiyeti:       Kız (  )       Erkek(  ) 

3.Tanısı: 

4.Geçmişte psikiyatrik bozukluk öyküsü: 

5.Eşlik eden tıbbi hastalık: 

6.Kardeş sayısı:                                                  Kaçıncı çocuk: 

7.Ailenin özelliği:           Çekirdek aile(   )           Geniş Aile(  )           Parçalanmış Aile(  ) 

8.Aile durumu:           A-B evli (    )          A-B ayrı (    )          Ebeveynlerden biri vefat etmiş 

(    ) 

9.Anne baba arasında akrabalık:          Var (    )          Yok(    ) 

10.Doğum şekli:      Sezeryan( )      Normal doğum 

11.Doğum zamanı:          Erken doğum ( )          Zamanında ( )          Geç doğum ( ) 

12.Doğumda tıbbi sorun yaşandı mı? :     Var ( )     Yok ( )       

13.Doğum sonrasında çocuğunuz tıbbi bir sorun yaşadı mı? :      Var ( )      Yok ( )                          

Sarılık ( )    Morarma ( )    Dışkı Yutma ( )    Küvöz Bakımı ( )    Düşük doğum ağırlığı ( )    

Yenidoğan Enfeksiyonu ( )    Solunum Yetmezliği ( )    Havale ( )    Diğer:    

14.Bebeklik döneminde beslenme şekli:    Anne Sütü ( )    Formula mama ( )    Ne kadar süre 

anne sütü ile beslendi? 

15.Çocuğun geçmişte ya da şimdi kullandığı sigara, alkol, madde var mı? 

Sigara:        Kullanıyor ( )        Kullanmıyor ( ) 

Alkol:        Kullanıyor ( )        Kullanmıyor ( ) 

Madde:        Kullanıyor ( )        Kullanmıyor ( ) 

16.Gebe iken Herhangi bir besin takviyesi aldınız mı?     Yok ( )     Var ( )    Varsa: 

Vitamin ( )    Demir ( )    Omega3 ( )    Zn/Çinko ( )    Kalsiyum ( )    Diğer……….. 

17.Gebelikte ilaç kullandınız mı?    Evet ( )     Hayır ( )    Varsa: 

 

Annenin;  

18.Yaşı: 

19.Eğitim düzeyi:    Okuryazar değil( )    İlkokul(  )    Ortaokul( )    Lise( )    Üniversite( ) 

20.Tıbbi hastalık öyküsü:      Var( )      Yok( )      Varsa:   

21.Psikiyatrik hastalık öyküsü:  Var ( )   Yok ( )    Varsa: 

Depresyon( )  Anksiyete( )  Bipolar bzk( )  Şizofreni( )   Diğer:………….. 

22.Sigara:        Kullanıyor ( )        Kullanmıyor ( ) 

23.Alkol:        Kullanıyor ( )        Kullanmıyor ( ) 
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Babanın;  

24.Yaşı: 

25.Eğitim düzeyi:  Okuryazar değil( )  İlkokul(  )  Ortaokul( )  Lise( )  Üniversite( ) 

26. Tıbbi hastalık öyküsü:      Var( )      Yok( )      Varsa:   

27. Psikiyatrik hastalık öyküsü:  Var ( )   Yok ( )    Varsa: 

 Depresyon( )  Anksiyete( )  Bipolar bzk( )  Şizofreni( )   Diğer:………….. 

28.Sigara:        Kullanıyor ( )        Kullanmıyor ( ) 

29.Alkol:        Kullanıyor ( )        Kullanmıyor ( ) 

30. Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü:        Var( )        Yok( ) 

       Var ise yakınlığı, tanısı ve kullandığı tedaviyi belirtiniz: 

31. Kardeşlerde fiziksel hastalık öyküsü 

 32. Kardeşlerde psikolojik hastalık öyküsü 

33.Gebelikte bedensel ya da psikolojik sorun:     Var( )     Yok( )     Var ise açıklayınız: 

34.Çocuğun uyku problemi        var( )       yok( )    Varsa: 

35.Çocuğun beslenme ile ilgili problemi                var( )              yok( )     Varsa: 

36.Çocuğun düzenli kullandığı ilaç tedavisi var mı?     var( )     yok( )     Varsa: 

37. Çocuğun istismar ya da travma öyküsü var mı? var( )   yok( )   Varsa: 

38.Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu tipi:    dikkat eksikliği baskın tip ( )    

hiperaktivite baskın tip ( )    birleşik tip ( ) 

39.Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunun başlangıç belirtileri: 

a. Dikkatini sürdürmede güçlük 

b. İlgisinin kolayca dağılması 

c. Yerinde oturmada güçlük 

d. Dürtüsellik 

e. Unutkanlık 

f. Ders başarısızlığı 

40. Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunun baskın belirtileri: 

a. Dikkatini sürdürmede güçlük 

b. İlgisinin kolayca dağılması 

c. Yerinde oturmada güçlük 

d. Dürtüsellik 

e. Unutkanlık 

f. Ders başarısızlığı 

41.Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu belirtisinin başladığı yaş: 

42.Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu tanısı aldığı yaş: 
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EK-2. Yenilenmiş Conners Ebeveyn Derecelendirme Ölçeği-Kısa  ( 3-17 Yaş) 
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EK-3. Dahili Kurul 
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EK-4. Etik Kurul 

 


