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OZET

DIKKAT EKSIKLIiGi VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU TEDAVISININ
BORDERLINE KiSIiLIK OZELLIKLERINE ETKISi

DR. RUKIYE ESRA ILDIZ, UZMANLIK TEZI, KONYA 2025

Amac: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ve borderline kisilik bozuklugu
(BKB), yiiksek es tani oranlar1 ve diirtiisellik, duygu diizenleme gii¢liikleri, kendine zarar
verme davranisi, olumsuz kisiler arasi iligkiler gibi ortak semptomlar1 nedeniyle klinik
acidan iliskili bozukluklardir. BKB’nin birincil tedavisi psikoterapidir ve kanitlanmis bir
farmakolojik tedavisi bulunmamaktadir. Buna karsin, DEHB tedavisinde ise ¢ocuk ve
ergenlerde metilfenidat ve atomoksetin etkinligi kanitlanmig farmakolojik ajanlardir.
Calismamizin amaci; 12-18 yas araligimdaki DEHB tanili hastalarda metilfenidat ve

atomoksetin tedavisinin borderline kisilik 6zellikleri {izerindeki etkisinin arastirilmasidir.

Yontem: Caligmaya dahil edilme ve dislama kriterlerine uyan, metilfenidat veya
atomoksetin tedavisi baglanan 12-18 yas araligindaki DEHB tanili hastalar dahil edilmistir.
Hastalar 12 hafta boyunca tedavi ile takip edilmistir. Tedavi 6ncesinde ve 12 haftalik tedavi
siireci sonrasinda hastalara; Borderline Kisilik Ozellikleri Cocuk Olgegi (BKOCO), Duygu
diizenlemede giicliikler dlcegi (DDGO), Barratt Diirtiisellik Olgegi-Kisa Formu (BDO-K),
Ergen Disosiyatif Yasantilar Olgegi (EDYO), Cocuklarda-Anksiyete ve Depresyon Olgegi
Yenilenmis (CADO-Y) Cocuk Formu; ebeveynlere ise Turgay Yikic1 Davranis Bozukluklar1
DSM-IV’e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi (T-DSM-IV-O) ve Cocuklarda
Anksiyete ve Depresyon Olgegi Yenilenmis (CADO-Y) Ebeveyn Formu doldurtulmustur.
Ayrica kendine zarar verme davranisi olan hastalar1 belirlemek amaciyla hastalara tedavi
oncesinde Kendine Zarar Verme Davranist Degerlendirme Envanteri (KZVDDE)
doldurtulmustur. Calismamizi tamamlayan 50 hastanin 45°1 metilfenidat, 5’1 atomoksetin ile
tedavi edilmistir. Atomoksetin ile tedavi edilenler 6rneklem kiigiikliigii sebebiyle istatistiksel

analiz disinda brrakilmistir.

Bulgular: Calismamizda 12 haftalik metilfenidat tedavisi sonrasinda DEHB
semptomlarinda ve borderline kisilik Ozelliklerinde anlamli azalma saptandi. Tedavi

sonrasinda T-DSM-IV-O’de dikkat eksikligi, hiperaktivite/diirtiisellik, karsit olma karsi



gelme bozuklugu ve davranim bozuklugu alt dlgeklerinde anlamli bir iyilegsme goriildi.
BKOCO alt dlgekleri ve toplam puaninda, DDGO farkindalik alt dlgegi hari¢ diger tiim alt
dlcekleri ve toplam puaninda, BDO-K ve EDYO alt 6lgekleri ve toplam puanlarimda anlamli
azalma tespit edildi. Ayrica CADO-Y ¢ocuk formunda majér depresif bozukluk (MDB),
obsesif kompiilsif bozukluk (OKB) ve tiim anksiyete alt 6l¢eklerinde metilfenidat tedavisi
ile anlamli azalma gozlendi. CADO-Y ebeveyn formunda yaygm anksiyete bozuklugu ve
panik bozukluk alt 6l¢egi hari¢ diger tiim anksiyete alt 6lgeklerinde, MDB ve OKB alt
Olceklerinde anlamli azalma saptandi. Hem kizlarda hem erkeklerde BKOCO, DDGO,
BDO-K ve EDYO toplam puaninda tedavi sonrasinda anlamli azalma tespit edildi. BKOCO
alt 6lgeklerinde tedavinin etkisi cinsiyetlere gore incelendiginde kizlarda tiim alt 6lgeklerde,
erkeklerde BKOCO olumsuz iliskiler ve kendine zarar verme hari¢ diger tiim alt dlgeklerde
tedavi ile anlaml1 farkhlik tespit edildi. BKOCO kendine zarar verme alt 6lcegi, BKOCO
toplam puan1 ve BDO-K toplam puaninda tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi anlaml1
saptand1. Cinsiyet ve DEHB semptom degisimi degiskenleri kontrol edildiginde BKOCO
duygusal diizensizlik alt 6lgegi, BKOCO toplam puani, DDGO, BDO-K ve EDYO toplam

puanlarinda anlamli azalmanin oldugu saptandu.

Sonu¢: Calismamizin sonuglari metilfenidatin ergenlerde borderline kisilik 6zelliklerini
azalttigin1 gostermektedir. Metilfenidat tedavisinin duygusal diizensizlik, diirtiisellik ve
disosiyatif semptomlarda anlamli iyilesmeler sagladigi tespit edilmistir. Kizlarda
metilfenidat tedavisi ile borderline kisilik 6zelliklerindeki azalma erkeklere gore daha
belirgin saptanmistir. Tedavi ile diirtiisellik, kendine zarar verme ve toplam borderline kisilik
Ozellikleri puanindaki azalmada cinsiyetin etkisi anlamli bulunmustur. Metilfenidatin
duygusal diizensizlik, diirtiisellik ve disosiyatif semptomlar iizerindeki etkinligi DEHB
semptom degisiminden bagimsizdir. Psikofarmakolojik ajanlarin ergenlerde borderline
kisilik 6zellikleri izerindeki etkisini incelemek amaciyla daha biiylik 6rneklemli, daha uzun

takip siireli, plasebo kontrollii prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: DEHB, metilfenidat, borderline kisilik 6zellikleri, duygusal

diizensizlik, diirtiisellik, disosiyatif semptom



ABSTRACT

THE EFFECT OF ATTENTION DEFICIT AND HYPERACTIVITY DISORDER
TREATMENT ON BORDERLINE PERSONALITY FEATURES

DR. RUKIYE ESRA ILDIZ, DISSERTATION, KONYA 2025

Objective: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) and borderline personality
disorder (BPD) are clinically related disorders due to high rates of comorbidity and shared
symptoms such as impulsivity, emotion regulation difficulties, self-injurious behavior,
negative interpersonal relationships. The primary treatment of BPD is psychotherapy and
there is no proven pharmacologic treatment. In contrast, methylphenidate and atomoxetine
are pharmacologic agents with proven efficacy in the treatment of ADHD in children and
adolescents. The aim of our study was to investigate the effect of methylphenidate and
atomoxetine treatment on borderline personality features in patients with ADHD aged 12-18

years.

Method: Patients aged 12-18 years with ADHD who met the inclusion and exclusion criteria
and who were started on methylphenidate or atomoxetine treatment were included in the
study. Patients were followed up with treatment for 12 weeks. Before the treatment and after
the 12-week treatment period; patients completed the Borderline Personality Features Scale-
Children (BPFS-C), Difficulties in Emotion Regulation Scale (DERS), Barratt Impulsivity
Scale-Short Form (BIS-S), Adolescent Dissociative Experiences Scale (ADES), Children's
Anxiety and Depression Scale-Revised child version (RCADS-CV); the parents completed
the Turgay Disruptive Behavior Disorders Screening and Evaluation Scale based on DSM-
IV (T-DSM-IV-S), and the Parent Version of the Children's Anxiety and Depression Scale-
Revised (RCADS-PV). Additionally, to identify patients with self-harming behavior, the
Inventory of Statements About Self-injury (ISAS) was administered to patients before
treatment. Of the 50 patients who completed our study, 45 were treated with methylphenidate
and 5 with atomoxetine. Those treated with atomoxetine were excluded from the statistical

analysis due to the small sample size.

Results: In our study, ADHD symptoms and borderline personality features decreased
significantly after 12 weeks of methylphenidate treatment. After treatment, a significant
improvement was observed in the subscales of attention deficit, hyperactivity/impulsivity,

oppositional defiant disorder and conduct disorder in T-DSM-IV-S. Significant decreases

Vi



were found in the subscales and total scores of the BPFS-C, in all subscales and total scores
except for the awareness subscale of the DERS, and in the subscales and total scores of the
BIS-S and ADES. In addition, a significant decrease was observed with methylphenidate
treatment in major depressive disorder (MDD), obsessive-compulsive disorder (OCD), and
all anxiety subscales in the child version of the RCADS-CV. Significant decreases were
found in all anxiety subscales except generalized anxiety disorder and panic disorder
subscales, and in MDD and OCD subscales in the parent version of the RCADS-PV. In both
girls and boys, a significant decrease was found in the total scores of the BPFS-C, DERS,
BIS-S and ADES after treatment. When the effect of treatment on the subscales of the BPFS-
C was analyzed by gender, a significant difference was found in all subscales in girls and in
all subscales except negative relationships and self-harm in boys. The effect of gender was
found to be significant in the change with treatment in the self-harm subscale of the BPFS-
C, the total score of the BPFS-C and the total score of the BIS-S. When gender and ADHD
symptom change variables were controlled, it was found that there was a significant decrease
in the emotional dysregulation subscale of the BPFS-C, BPFS-C total score, DERS, BIS-S
and ADES total scores.

Conclusion: The results of our study suggest that methylphenidate reduces borderline
personality features in adolescents. Methylphenidate treatment was found to provide
significant improvements in emotional dysregulation, impulsivity and dissociative
symptoms. The decrease in borderline personality features with methylphenidate treatment
was more pronounced in girls than in boys. The effect of gender on the decrease in
impulsivity, self-harm and total borderline personality features scores with treatment was
found to be significant. The efficacy of methylphenidate on emotional dysregulation,
impulsivity and dissociative symptoms is independent of ADHD symptom change.
Prospective placebo-controlled studies with larger samples and longer follow-up periods are
needed to examine the effect of psychopharmacologic agents on borderline personality

features in adolescents.

Keywords: ADHD, methylphenidate, borderline personality features, emotional

dysregulation, impulsivity, dissociative symptom.
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1. GIRIS VE AMAC

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), cocuklarda en yaygin goriilen
norogelisimsel bozukluk olup, gelisim diizeyine uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite
ve diirtiisellik ile karakterizedir. DEHB, ¢ocuklarin akademik, mesleki ve sosyal becerilerine
ciddi zararlar verebilmektedir (Shen ve Zhou, 2024). Cocuk ve ergenlerde DEHB yayginlig1
%S5,9 ile %14 arasinda degismektedir (Faraone vd., 2021). Cocuklarda, ergenlerde ve
yetiskinlerde DEHB tedavisi i¢in psikostimiilanlarin DEHB i¢in mevcut en etkili tedavi
oldugu bulunmustur (Caye vd., 2019).

Borderline Kisilik Bozuklugu (BKB), benlik algisinda, kisiler arasi iliskilerde ve
duygulanimda istikrarsizlik ile karakterize olan, diger belirtileri arasinda diirtiisellik, yogun
ofke, bosluk hissi, giiclii terk edilme korkulari, intihar diisiinceleri, kendine zarar verme
davranislari, gecici stres kaynakli paranoid diisiinceler ve ciddi dissosiyatif semptomlar
bulunan bir bozukluktur. BKB, ciddi islev kaybi, yogun tedavi gereksinimi ve yiiksek
toplumsal maliyetlerle iligkilidir (Leichsenring vd., 2024). Kendine zarar verme ve intihar
riski oldukga yiiksektir. BKB’nin genel yetiskin popiilasyonunda, yasam boyu yayginligi
%0.7 ile %?2.7 arasinda, psikiyatri poliklinigi hastalarinda yaklasik %12, yatarak tedavi
goren psikiyatri hastalarinda %22 oraninda oldugu bildirilmistir (Eaton ve Greene, 2018;
Ellison vd., 2018; Zimmerman ve Becker, 2023). BKB’ nin birincil tedavisi psikoterapi olup,
kesin olarak kanitlanmis bir farmakolojik tedavi se¢enegi bulunmamaktadir (Choi-Kain vd.,

2017).

DEHB ve BKB sik komorbidite gosteren iki bozukluktur. DEHB’li ergenlerde BKB
goriilme sikligr %13,5 bulunmustur (C. J. Miller vd., 2008). BKB'ye sahip bir ergen
ornekleminde, DEHB prevalansi %11 saptanirken, hastalarin %46'st DEHB taramasinda
klinik veya subklinik dneme sahip ve islevselligi bir miktar etkileyen en az bir DEHB
semptomu gostermistir (Speranza vd., 2011). Cocuklukta goriilen DEHB nin ergenlik ve
yetigkinlik doneminde BKB gelisiminde bir prekiirsor oldugu goriilmiistiir (C. J. Miller vd.,
2008). Ayrica DEHB hastalarmin, saglikli kontrollerle karsilastirildiginda dnemli olgiide
daha fazla BKB semptomuna sahip oldugu goriilmiistiir (Philipsen vd., 2009).

DEHB ve BKB’nin, diirtiisellik ve duygusal diizensizlik; bilissel eksiklikler (dikkat,
karar verme ve diirtii kontroliinde zorluklar) ; prefrontal ve limbik alanlarda beyin hacminde
azalma ve baglant1 bozukluklar1 gibi bir¢ok klinik, ndropsikolojik ve yapisal bozulmay1
paylastig1 goriilmiistiir (Xenaki ve Pehlivanidis, 2015). Bu iki bozukluk, siniflandirmak i¢in



kullanilan spesifik semptomlar1 farkli olsa da duygusal diizensizlik, diirtiisellik ve stabil
olmayan kisileraras1 iligkiler dahil olmak {izere bircok semptom alaninda Ortiisme
gostermektedir (Moukhtarian vd., 2018). BKB'li hastalar stres altina girdiklerinde basa
cikma mekanizmasi olarak genellikle disosiyatif belirtiler sergilemekte veya gerilim
durumunu sonlandirmak i¢in kendine =zarar verici ya da suisidal davraniglarda
bulunabilmektedirler (Philipsen, 2006). Bununla birlikte DEHB’li ergenlerin de kendine
zarar verme davranigt (KZVD) riskinin DEHB olmayan ergen popiilasyonuna kiyasla ti¢ kat
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Austgulen vd., 2024). KZVD’nin intihar davranisi i¢in
bir risk faktorii oldugu dikkate alindiginda bu semptomlarin tedavisi olduk¢a O6nemli

goriinmektedir (Sevecke vd., 2017).

DEHB ve BKB arasindaki iliski uzun yillardir arastirmalara konu olmakla birlikte,
bu alanda hala netlik kazanmamis noktalar bulunmaktadir. DEHB tedavisinin borderline
kisilik 6zellikleri lizerine etkisini inceleyen ¢alismalar oldukga kisitli sayidadir. Golubchik
ve ark. (2008), DEHB ve BKB es tanilarina sahip 14 ergen kiz hasta iizerinde metilfenidatin
etkinligini inceledikleri caligsmada metilfenidatin BKB semptomlar1 iizerinde etkili oldugunu
saptamiglardir (Golubchik vd., 2008). Metilfenidatin BKB semptomlar1 iizerindeki olumlu
etkinligi ile ilgili vaka bildirimleri mevcuttur (Hooberman ve Stern, 1984; van Reekum ve
Links, 1994). Prada ve ark. (2015) tarafindan yapilan diyalektik davranis¢i terapiye ek olarak
metilfenidatin etkilerini inceleyen es zamanli DEHB ve BKB’ye sahip yetiskin hastalar ile
yapilan dort haftalik bir calismada, metilfenidat eklenen gruptaki hastalarm, ilag
kullanmayanlara kiyasla 6tke kontrolii, motor diirtiisellik, duygusal dalgalanma, depresyon
ve DEHB siddetinde istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme oldugu goriilmiistiir (Prada vd.,
2015).

BKB, kronik ve ciddi semptomlar sergilemesi, yliksek komorbid ruhsal bozukluk
orani, toplumsal islevselligi ciddi sekilde bozmas1 ve yiiksek toplumsal maliyet nedeniyle
tedavisi biiyiikk 6nem tasiyan bir bozukluktur (Leichsenring vd., 2024). Bununla birlikte,
tedavisinde kanitlanmig bir psikofarmakolojik ajanin bulunmamasi, ergenlerde borderline
kisilik ozellikleri {izerine tedavi calismalarinin kisitli olmasi bu alanda Onemli bir
gereksinimi ortaya koymaktadir. Bu bulgular 15181inda ¢alismamizda DEHB tanili 12-18 yas
araligindaki hastalarda; duygusal diizensizlik, diirtiisellik, kendine zarar verme ve disosiyatif
belirtiler gibi borderline kisilik 6zellikleri izerinde metilfenidat ve atomoksetinin etkinligini

arastirmak amaglanmuistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 DIKKAT EKSIKLIiGI VE HIPERAKTIiVITE BOZUKLUGU

2.1.1 Tamim ve Tarihge

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk ¢aginda baslayan,
gelisimsel olarak uygunsuz ve islevselligi bozucu dikkatsizlik, motor hiperaktivite ve
diirtiisellik 1ile karakterize olan, zorluklar1 genellikle yetiskinlikte de devam eden

norogelisimsel bir bozukluktur (Thapar ve Cooper, 2016).

Tip literatiiriinde dikkat eksikligi konusu ilk olarak 1775 yilinda Melchior Adam
Weikard tarafindan”’Der Philosophische Arzt™ adli ders kitabinda yayinlanmistir. Weikard'in
ders kitab1 “Ruh Hastaliklar1” (Geisteskrankheiten) iizerine bir bolim iginde dikkat
eksiklikleri (attentio volubilis) ile ilgili bir kisim igermektedir. Weikard'in bu b liimiiniin
DEHB'deki dikkat sorunlarmin dogasi ve giinlimiizdeki kavramsallastirildig: sekliyle dnemli
olciide ortiistiigiine inanilmaktadir (Barkley ve Peters, 2012). Isko¢ doktor Sir Alexander
Crichton, 1798 yilinda yaymlanan zihinsel bozukluklarin dogasma iliskin bir tip ders
kitabinda dikkat bozukluklar1 tizerine bir boliim yaymlamistir (Crichton, 1798). Crichton’in
bozuklugu “herhangi bir nesneye gerekli bir sabitlik derecesinde katilma yetersizligi” olarak
nitelendirmesi, DEHB'min mevcut kriterlerinde tanimlanan bozuklugu tasvir ettigine dair
cesitli isaretler vermektedir. Ancak herhangi bir hiperaktivite belirtisinden bahsetmedigi igin
mevcut DEHB kavramini tam olarak yansitmamaktadir (Lange vd., 2010). Crichton dikkat
bozukluklarinin muhtemelen kalitimsalligini kastederek kiginin bdyle bir sorunla dogmasi
sonucu ya da kisinin beyni etkileyen maruz kaldigi1 hastaliklar sonucu ortaya ¢ikabilecegini
gbzlemlemis, dikkat bozukluklarmin nérobiyolojik nedenlerine vurgu yapmistir (Barkley ve

Peters, 2012).

Ingiliz doktor George Still' in, cocuklarda bugiin DEHB olarak bilinen bozukluga en
cok yaklagsan davranigsal durumu tanimlayan ilk kisi oldugu diistintilmiistiir (Barkley ve
Peters, 2012). 1902'de Londra'daki Royal College of Physicians'ta verdigi 'Cocuklarin Bazi
Anormal Psisik Durumlar1 Uzerine' baslikli Goulstonian derslerinde, 'kusurlu ahlaki
kontrol'e sahip olarak adlandirdigi bir dizi gen¢ tanimlamustir. Still saldirgan, meydan
okuyan, disipline direngli, asir1 duygusal olarak tanimladigi vakalarin ¢ogunun ‘ahlaki
kontrol kusuru’ sergiledigine inanmaktadir. Bu ¢ocuklarin bazilar1 ayrica 'kin', 'kanunsuzluk'

ve 'kamuoyuna karsi gelme' semptomlar1 gdstermislerdir; bu semptomlar genellikle



giiniimiizde DEHB ile iliskilendirilen karsit olma kars1 gelme bozuklugu (KOKGB) veya
davranim bozuklugu (DB) tanilarini diistindiirmektedir (Efron, 2015).

1908'de bazi arastirmacilar, dogum kusuru veya perinatal anoksi gibi durumlardan
kaynaklanan erken beyin hasar1 ile sonraki davranig sorunlar1 veya 6grenme giicliikleri
arasinda bir korelasyon oldugunu agiklamistir. Bu durum, 1917'den 1928'e kadar tiim
diinyaya yayilan ve yaklasik 20 milyon insani etkileyen letarjik ensefalit salginiyla
dogrulanmustir (Lange vd., 2010). 1920'lerde, Ispanyol influenza pandemisini takiben,
bircok cocuk letarjik ensefalitin bir sonucu olarak hiperaktif, disinhibe, irritabl ve diirtiisel
davraniglarla bagvurmustur. Bu yaygm klinik fenomen, anormal ¢ocuk davranmiglarmin
ndrobiyolojisine yonelik bilimsel 1lgi uyandirmistir (Efron, 2015). Salgin ensefaliti atlatan
etkilenmis ¢ocuklari ¢ogunda, dikkat c¢ekici derecede anormal davranislar “postensefalitik
davranis bozuklugu” olarak tanimlanmustir. Hiperaktif, dikkati daginik, sinirli, yikici, asi ve
okulda yonetilemez hale gelen bu cocuklarin sahip oldugu o6zellikler DEHB'in bazi
karakteristik semptomlarint igermektedir. Bununla birlikte, postensefalitik davranis
bozuklugu ¢ocuklarda hiperaktiviteye yonelik genis bir ilgi uyandirmistir. Beyin hasari ile
hiperaktivite ve dikkat daginiklig1 belirtileri arasinda nedensel bir baglant1 oldugu varsayima,
DEHB'nin daha ileri diizeyde kavramsallastirilmasi ve bilimsel olarak gelismesinde 6nem

arz etmistir (Lange vd., 2010).

DEHB"in bir nérobiyolojik bozukluk olarak kavramsallastirilmasindaki bir sonraki
adim, 1934 yilinda Kahn ve Cohen tarafindan "Organik Diirtii" olarak adlandirilan bir
kavramin varligmin 6nerilmesiyle ger¢eklesmistir (Kahn ve Cohen, 1934). Kahn ve Cohen,
davranissal zorluklarin organik olarak yonlendirildigini ve igsel diirtii fazlaliginin sonucu
oldugunu savunmuglardir. Organik Diirtii'niin  beyin sapmndaki bir lezyondan
kaynaklandigini, beyin sapindaki bu hasarin bireyde asir1 enerji gelismesine bu bastirilmis
enerjinin sonucunun da hiperkinezi olacagma inanmislardir. Kahn ve Cohen'in ¢aligmasi,
davranis1 ensefalitin 6tesine genisletmesi ve DEHB'nin tiim temel 6zelliklerini tek bir terim

altinda toplamasi agisindan 6nemlidir (Baumeister vd., 2012).

Laufer ve meslektaglar1 1957°de hiperkinetik sendromun nedeninin diensefalondaki
bir islev bozuklugu oldugunu varsaymis ve elde ettikleri sonuglar ile karakteristik
sendromun nedeni olarak beyindeki hasardan ziyade islevsel bir bozuklugu 6ne stirmiislerdir
(Lange vd., 2010). 1963'te Oxford Uluslararast Cocuk Norolojisi Calisma Grubu, nadiren
bir beyin hasar1 6ykiisiiniin olmas1 ve muayenede agir ndrolojik bulgularin mevcut olmamasi

nedeniyle 'minimal beyin hasari' teriminin kullanilmamasi gerektigine karar vermistir.
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Bunun yerine, beyin hasarindan ziyade islevsel bir bozuklugu tariflemeyi amacglayan ve
“algilama, dil, hafiza ve dikkat, diirtii veya motor fonksiyon kontroliinde ¢esitli bozukluk
kombinasyonlar1” olarak sunulan “minimal beyin disfonksiyonu” nu savunmuslardir (Efron,
2015). Clements'in (1966) minimal beyin islev bozuklugunu, "dikkat, diirti ve motor
fonksiyon kontroliindeki bozulma™ olarak tanimlamasi bu ii¢ semptomun minimal beyin
disfonksiyonunun belirleyici kriterleri olarak goriilebilmektedir. Yani DEHB'yi karakterize
eden li¢ ana semptom olan dikkatsizlik, diirtiisellik ve hiperaktivite kavrami, minimal beyin
disfonksiyonu tanimiyla olusturulmustur. Minimal beyin disfonksiyonu olan g¢ocuklarin
beyin hasari, zihinsel yetersizligi olan gruptan ayrilarak normal zeka araliginda gdsterilmesi
DEHB'"in daha kapsamli bir sekilde anlasilmasina yonelik 6nemli bir adim olmustur (Lange

vd., 2010).

1968 yilinda, hiperaktivite kavrami resmi tani terminolojisine, yani Mental
Bozukluklarm Tanisal ve Istatistiksel E1 Kitabinin ikinci baskisma (DSM-II) “Cocukluk
Cagmin Hiperkinetik Reaksiyonu” tanimi ile dahil edilmistir. ‘Bu bozukluk, 6zellikle kiigtik
cocuklarda asir1 hareketlilik, huzursuzluk, dikkat dagmikligi, kisa dikkat siiresi ile
karakterizedir ve davranis genellikle ergenlik doneminde azalir’ olarak iki ciimleyle

tanimlanmistir (Association, A.P., 1968).

DSM-III (APA, 1980)  ‘Dikkat Eksikligi Bozuklugu’  tanimini literatiire
kazandirmistir ve ¢ocukluk cagi davranigsal zorluklarini sadece asir1 hareketlilik ile ilgili
zorluklardan daha fazlasi1 olarak goérmeye yonelik ilk adimi atmistir (A. American
Psychiatric Association, 1980). DSM-III, hiperaktivitenin artik bozukluk i¢in temel bir tani
Ol¢iitii olmadigi ve bozuklugun ““hiperaktivite olan veya hiperaktivite olmayan” olmak iizere
iki tipte ortaya ¢iktig1 goriislinii benimsemistir. 1987 yilinda, DSM-III, gézden gecirilmis
baskida (DSM-III- R) bozuklugun ad1 “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu™ olarak
degistirilmistir (Association, A.P., 1987).

1980'ler ve 1990'larda DEHB ile iliskili ileri psikometrik ¢alismalar, hiperaktivite ve
diirtiisellikle ilgili sorunlarin tek bir davranis boyutu olusturdugunu 6ne siirmiistiir. DSM-
IV'te DEHB; iki farkli ancak birbiriyle iliskili davramig boyutunu yansitacak sekilde
dikkatsizlik belirtileri ve hiperaktif-diirtiisel davranmig belirtileri olarak tanimlanmistir
(Association, A.P., 1994). DSM-III-R'ye gore daha dnce heterojen olan DEHB kategorisi
DSM-IV’te dikkat eksikligi tipi, hiperaktif-diirtiisel tip ve her iki boyutun semptomlarini
iceren bilesik tip olmak tizere {i¢ alt tipe ayrilmistir. Ayrica DSM-1V, DEHB tanisi

konulabilmesi i¢in cocugun belirtilerinin iki ortamda gézlemlenmesi gerektigini belirtmistir.
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DSM-IV-TR’de DEHB; ‘Bebeklik, cocukluk ya da ergenlik doneminde tanisi konulan
bozukluklar’ baglig1 altinda ele alinmistir (Association, A.P., 2000).

DEHB; DSM-5'te nérogelisimsel bozukluklar boliimiine dahil edilmistir (American
Psychiatric Association, 2013). DSM-5’teki revizyonlar; DEHB tani kriterlerinin (A-E) her
birinde yapilan degisiklikleri, DEHB alt tip nozolojisindeki bir terminolojik degisikligi ve
iki yeni DEHB belirtecinin eklenmesini igermektedir. Kriter A (DEHB semptomlari),
semptomlarm ergenlik ve yetiskinlikte nasil ortaya ¢ikabilecegine dair ek drnekler ve 17 yas
ve lizerindekiler i¢in gereken semptom alanindaki minimum semptom sayisinin altidan bege
disiiriilmesi disinda DSM-1V'e gore degismemistir. Kriter B (baslangi¢ yasi) belirtilerin ve
islevsellikteki bozulmanin 7 yasindan dnce baslamasi sarti, belirtilerin 12 yasmdan 6nce
baslamas1 seklinde degistirilmistir. Kriter C (yaygmnlik), "bozulmanm kanit1"
gerekliliginden, "iki veya daha fazla ortamda belirtilerin varligmin kaniti" gerekliligi
seklinde degistirilmistir. Kriter D (islevsellik bozuklugu); islevsellikteki bozukluklarin
"klinik olarak anlamli" olmasi gerekliligi kaldirilmis, bunun yerine "sosyal, akademik veya
mesleki islevselligin kalitesini azaltmas1" yeterli goriilmiistiir. Kriter E (dislayic1 kosullar)
artik Otizm Spektrum Bozuklugunu (OSB) dislayici tani1 olarak icermemektedir. Nozoloji
ile ilgili olarak, DSM-IV DEHB "tipleri" yerine artik "goriintimleri" ifadesi kullanilmaktadir.
Son olarak, bozuklugun siddetinin (yani hafif, orta veya siddetli) belirtilebilmesi ve tiim tan1
kriterleri su anda karsilanmiyorsa bozuklugun "kismi remisyonda" olarak kodlanabilmesi

icin belirtegler eklenmistir (Epstein ve Loren, 2013).

2.1.2 Tam Kriterleri
DSM-5' e gore DEHB tani kriterleri (American Psychiatric Association, 2013):

A. Asagidakilerden (1) ve/veya (2) ile belirli, islevselligi ya da gelisimi bozan,

stiregiden bir dikkatsizlik ve/veya asir1 hareketlilik-diirtiisellik oriintiisii:

1. Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan, toplumsal ve okulla/isle
ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 ya da daha ¢ok belirti en az alt1

aydir stirmektedir:

Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, kars1 gelmenin, diismanca tutumun ya da
verilen gorevleri ya da yOnergeleri anlayamamanin bir digavurumu degildir. Yas: ileri
genclerde ve erigkinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi

gerekir.



a. Cogu kez, ayrintilara 6zen gostermez ya da okul calismalarinda (derslerde), iste ya
da etkinlikler sirasinda dikkatsizce yanlislar yapar (6rnegin ayrintilar1 gézden kacirir ya da

atlar, yaptig1 is yanlistir).

b. Cogu kez, is yaparken ya da oyun oynarken dikkatini slirdiirmekte giicliik ¢eker
(6rnegin ders dinlerken, konusmalar ya da uzun bir okuma sirasinda odaklanmakta giiglik

ceker).

c. Cogu kez, dogrudan kendisine dogru konusulurken, dinlemiyor gibi goriiniir

(6rnegin dikkatini dagitacak agik bir dis uyaran olmasa bile, akli baska yerde gibi goriiniir).

d. Cogu kez, verilen yonergeleri izlemez ve okulda verilen gorevleri, siradan giinliik
isleri ya da isyeri sorumluluklarmi tamamlayamaz (6rnegin ise baslar ancak hizl bir bigimde

odagini yitirir ve dikkati dagilir).

e. Cogu kez, isleri ve etkinlikleri diizenlemekte giigliik ¢ceker (6rnegin ardisik isleri
yonetmekte glicliik ¢ceker; kullandig1 gerecleri ve kisisel esyalarini diizenli tutmakta giiclik

ceker; daginik ve diizensiz ¢alisir; zaman yonetimi kotiidiir; zaman sinirlamalarina uyamaz).

f. Cogu kez, siirekli bir zihinsel ¢aba gerektiren islerden kagmir, bu tiir isleri sevmez
ya da bu tiir islere girmek istemez (6rnegin okulda verilen gorevler ya da 6devler; yasi ileri
genglerde ve eriskinlerde, rapor hazirlamak, form doldurmak, uzun yazilar1 goézden

gecirmek).

g. Cogu kez, isi ya da etkinlikleri i¢in gerekli nesneleri kaybeder (6rnegin okul
gerecleri, kalemler, kitaplar, giindelik araclar, clizdanlar, anahtarlar, yazilar, gozliikler, cep

telefonlari).
h. Cogu kez, dis uyaranlarla dikkati kolaylikla dagilir (yast ileri genglerde ve
eriskinlerde, ilgisiz diislinceleri kapsayabilir).

i. Cogu kez, giinliik etkinliklerinde unutkandir (6rnegin siradan giinliik isleri
yaparken, getir gotiir islerini yaparken; yasi ileri genclerde ve erigkinlerde, telefonla

aramalara geri donmede, faturalar1 6demede, randevularina uymakta).

2. Asirt hareketlilik ve diirtlisellik: Gelisimsel diizeye gore uygun olmayan ve
toplumsal ve okulla/isle ilgili etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 (ya da

daha ¢ok) belirti en az alt1 aydir siirmektedir:

Not: Belirtiler, yalnizca, karsit olmanin, karsi gelmenin, diismanca tutumun ya da

verilen gorevleri ya da yonergeleri anlayamamanin bir digavurumu degildir. Yast ileri
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genclerde ve erigkinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi

gerekir.

a. Cogu kez, kipirdanir ya da ellerini ya da ayaklarint vurur ya da oturdugu yerde

kivranir,

b. Cogu kez, oturmasinin beklendigi durumlarda oturdugu yerden kalkar (6rnegin
smifta, ofiste ya da igyerinde ya da yerinde durmasi gereken diger durumlarda yerinden

kalkar).

c. Cogu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalikta kosturur durur ya da bir yerlere tirmanur.
(Not: Yasi ileri genclerde ve eriskinlerde, kendini huzursuz hissetmekle sinirli olabilecegi

diisiiniilmektedir.)

d. Cogu kez, bos zaman etkinliklerine sessiz bir bicimde katilamaz ya da sessiz bir

bigimde oyun oynayamaz.

e. Cogu kez, “her an hareket halinde”, “motor takilmis” gibi davranir (6rn.
restoranlar, toplantilar gibi yerlerde uzun bir siire sessiz-sakin duramaz ya da boyle
durmaktan rahatsiz olur; baskalarinca, yerinde duramayan ya da izlemekte giicliik ¢ekilen

kisiler olarak goriiliirler).
f. Cogu kez asir1 konusur.

g. Cogu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanitini yapistirir (6rnegin insanlarin

climlelerini tamamlar; konusma sirasinda sirasini bekleyemez).
h. Cogu kez sirasmi bekleyemez (6rnegin kuyrukta beklerken).

1. Cogu kez, bagkalarinin soziinii keser ya da araya girer (6rnegin konusmalarin,
oyunlarin ya da etkinliklerin arasina girer; sormadan ya da izin almadan baska insanlarin
esyalarin1 kullanmaya baslayabilir; yas1 ileri genglerde ve eriskinlerde, baskalarmin

yaptiginin arasina girer ya da baskalarmin yaptigini birden kendi yapmaya baslar).

B. On iki yasindan once birka¢ dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-diirtiisellik

belirtisi olmustur.

C. Birkag dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik-diirtiisellik belirtisi iki ya da daha ¢ok
ortamda vardrr (6rnegin ev, okul ya da isyeri; arkadaslar1 ya da akrabalariyla, diger

etkinlikler sirasinda).



D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevselligi bozduguna ya da

islevselligin niteligini diigiirdiigline iliskin a¢ik kanitlar vardir.

E. Bu belirtiler, yalnizca, sizofreni ya da psikozla giden baska bir bozuklugun gidisi
sirasinda ortaya c¢ikmamaktadir ve bagka bir ruhsal bozuklukla daha iyi agiklanamaz
(6rnegin duygu durum bozuklugu, kaygi bozuklugu, ¢éziilme bozuklugu, kisilik bozuklugu,

madde intoksikasyonu ya da yoksunlugu).

Olup olmadigmi belirtiniz:

* Bilesik goriinim: Son alt1 ay i¢inde, hem Al (dikkatsizlik), hem de A2 (asir1
hareketlilik/diirtiisellik) tan1 6lgiitleri karsilanmigtir.

* Dikkatsizligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay icin de, Al (dikkatsizlik) tani
Olciitii karsilanmis, ancak A2 (asir1 hareketlilik/ diirtiisellik) tani 6l¢titli karsilanmamastir.

* Asirt hareketliligin/diirtiiselligin baskin oldugu goriiniim: Son alt1 ay icinde, A2
(asir1 hareketlilik/diirtiisellik) tanm olgiitii karsilanmis, ancak Al (dikkatsizlik) tan1 6lgiitii

karsilanmamustir.
Varsa belirtiniz:

* Tam olmayan yatisma gosteren: Daha Onceden biitiin tan1 dlgiitleri karsilanmis
olmakla birlikte, son alt1 ay iginde biitliin tam1 Slgiitlerinden daha azi1 karsilanmistir ve
belirtiler bugiin i¢in de toplumsal, okulla ya da isle ilgili islevsellikte bozulmaya neden

olmaktadir.
O siradaki agirligmi belirtiniz:

* Agir olmayan: Tan1 koymak i¢in gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha cogu

vardir ve belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi cok az bozmaktan 6teye gitmemistir.

* Orta derecede: Belirtiler ya da islevsellikte bozulma "agir olmayan” ile “agir”

arasinda orta bir yerdedir.

* Agir: Tan1 koymak icin gerekli belirtilerden ¢ok daha ¢ogu ya da birkag, 6zellikle
agr belirti vardir ya da belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevselligi ileri derecede

bozmustur.

2.1.3 Epidemiyoloji

DEHB, ¢ocukluk ve ergenlikte en sik goriilen norogelisimsel bozukluklardan biridir.

Yayginliginin yiliksek olmasi, yasam kalitesi tizerindeki onemli etkisi ve topluma ciddi
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ekonomik yiikii olmas1 nedeniyle DEHB, cocuk ve ergen psikiyatrisinde en ¢ok arastirilan
bozukluklardan biridir ve yetigkin ruh sagligi profesyonellerinin de giderek daha fazla
ilgisini ¢ekmektedir (Cortese ve Barbui, 2017). DEHB’nin diinya c¢apindaki yayginlik
tahminleri oldukca heterojendir. Prevelansta gozlemlenen farkliliklarin olas1 nedenlerinin;
cografi farkliliklar, caligmalar arasindaki metodolojik farkliliklar, ¢alismalarm ytrtitildiigi
yil ve ¢aligsmalarin kapsami olabilecegi diistiniilmiistiir (Ayano vd., 2023). 2023 tarihli bir
meta-analiz ¢caligmasinda 3 ile 12 yas arasinda DEHB siklig1 %7,6, 12 ile 18 yas araliginda
DEHB siklig1 %5,6 olarak bulunmustur (Salari vd., 2023). Diinya Dikkat Eksikligi ve
Hiperaktivite Bozuklugu Federasyonu'nun bozukluk hakkinda Uluslararas1 Konsensiis
Bildirgesi'ne gore c¢ocuk ve ergenlerde DEHB yayginhigi %35,9 ile %14 arasinda
degismektedir (Faraone vd., 2021). Cin’de yapilan bir calismada ¢ocuk ve ergenlerde DEHB
yaygihigi %6,26 ve erkek/kiz orani 1,3 olarak bulunmustur (T. Wang vd., 2017). ABD’deki
cocuk ve ergenlerin %14'liniin DEHB'ye sahip oldugu bildirilmistir (Cénat vd., 2021).
DEHB’nin kiiresel yaygmligin1 meta-analizlerin kapsamli incelemesiyle arastiran bir
calisma; ¢ocuklarda ve ergenlerde yaygmligin %8,0 oldugunu ve erkeklerde kizlara gore iki
kat daha fazla goriildiiglinii bulmustur (Ayano vd., 2023). Yetiskinlikte DEHB goriilme
siklig1 %2,58 saptanmistir (Song vd., 2021).

DEHB’nin epidemiyolojisine yonelik ¢aligmalar lilkemizde de yapilmistir. Ercan ve
meslektaglar1 tarafindan 2016 yilinda yapilan bir calismada DEHB yayginligi %12,7 olarak
bulunmustur (Ercan vd., 2016). Ulkemizde ¢ocukluk dénemi psikopatolojilerinin
yayginligimi arastiran bir ¢alismada ise %12,4 goriilme sikligi en sik goriilen psikiyatri
bozukluk DEHB olarak saptanmistir (Ercan vd., 2019). Trabzon ilinde ilkogretim cagi
cocuklarinda DEHB ve ona eslik eden yikici davranis bozukluklarinin yayginligini arastiran
bir ¢calismada DEHB yaygmnlig1 %8.6 ve DEHB nin tiim alt tipleri i¢in erkek kiz oran1 3,5:1
olarak bulunmustur (Gul vd., 2010).

Wilcutt (2012), tanisal alt tiplerden, dikkat eksikligi tipinin popiilasyonda en sik
goriilen alt tip oldugunu, ancak bilesik alt tipe sahip bireylerin klinik hizmetlere
yonlendirilme olasiliginin daha yiiksek olmasi sebebiyle klinik 6rneklemde bilesik tipin en

cok goriildiigii bildirmistir (Willcutt, 2012).

2.1.4 Etiyoloji

DEHB pek ¢ok genetik, cevresel ve norobiyolojik faktorlerin rol aldigi, karmagik ve
mutifaktoriyel etiyolojiye sahip bir bozukluktur (Thapar ve Cooper, 2016).
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2.1.4.1 Genetik Faktorler

Aile, ikiz ve evlat edinme ¢aligmalarindan elde edilen kanitlar, genetik faktorlerin
DEHB etiyolojisinde onemli bir rol oynadigmi gostermektedir. Faraone (2019), ikiz
calismalarindan elde edilen verilere gore ortalama DEHB kalitiminin yaklasik %74
oldugunu bildirmistir (Faraone ve Larsson, 2019). Ebeveynleri DEHB olan ¢ocuklarm,
ebeveynleri DEHB olmayanlara kiyasla DEHB ve diger biligsel ve psikiyatrik bozukluklar
yasama olasilig1 daha ytliksek bulunmustur (Uchida vd., 2023).

DEHB'nin genetik duyarliligmi arastirmak i¢in, esas olarak genetik baglanti
calismalari, aday gen iliski calismalar1 (CGAS), genom capinda iliski ¢calismalar1 (GWAS),
kopya sayist varyasyonu (CNV) caligmalar1 ve ekzom dizileme ¢alismalar1 dahil olmak
iizere ¢cok sayida molekiiler genetik arastirma yiiriitiilmiistiir. Bu arastirmalar dopaminerjik,
serotoninerjik ve noradrenerjik norotransmisyondaki dengesizligin DEHB'ye katkida
bulunabilecegi veya onu siddetlendirebilecegini 6ne siirmiistiir. Dopamin tasiyicist 1 (DATT,
SLC6A3 olarak da bilinmektedir) ve Dopamin reseptorii D4 (DRD4) genleri ¢aligmalarda
en ¢ok gosterilen genler olmustur (Li vd., 2014).

DRD4, DEHB riskinin artmastyla iligkili en ¢ok calisilan aday gendir. DRD4 reseptorii
merkezi sinir sisteminde dopamin sinyallemesini diizenlemekte; dikkat, odiil ve
motivasyonda onemli roller oynamaktadir (Shen ve Zhou, 2024). DRD4 baskin olarak
orbitofrontal korteks (OFC) ve anterior singulat korteks (ACC) gibi frontal lob bolgelerinde
eksprese edilmektedir ve bu beyin bdlgelerinin hastaligin etiyolojisinde rol oynadigi
diisiiniilmektedir (Noain vd., 2006). DRD4'iin DEHB i¢in aday gen olarak daha fazla ilgi
gormesi bu genin 'yenilik arayist' kisilik 6zelligiyle iliskilendirilmesi ve DEHB'de yaygin
olarak gozlemlenen yliksek diirtiisellik ve heyecan arayisi diizeyleri ile karsilastiran
arastrmalarla tetiklenmistir (Benjamin vd., 1996). DEHBMin patofizyolojisinde en
kapsamli arastirilmis potansiyel genlerden bir digeri de DAT-1 genidir. DEHB'li ¢ocuklarda
DAT 1 geninin klinik semptomlarla anlamli bir iligkisi saptanmistir (Hong vd., 2018).

Fronto-orbitostriatal yol, 5-hidroksitriptamin (5-HT) tarafindan diizenlenmekte olup,
5-hidroksitriptamin reseptorleri (5-HTR) esas olarak beyinde prefrontal korteks, amigdala
ve hipokampus bolgelerinde yogunlagmistir (Cifariello vd., 2008). 5-hidroksitriptamin
tastyicist (SERT) ve 5-HTR 1B genleri de DEHB'nin patofizyolojisinde rol oynamaktadir.
5-hidroksitriptamin tasiyict geni (SLC6A4/5-HTT) DEHB'li c¢ocuklardaki davranigsal
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sorunlar, hiperaktivite, yonetici islev bozukluklari ile iligkili bulunmustur (Chatterjee vd.,

2022).

Norepinefrin tasiyict (NET, SLC6A2) geni en kapsamli aragtirilan noradrenerjik
sistem geni olarak ortaya ¢cikmisti. DEHB gelisimi ile SLC6A2 arasinda yliksek bir
korelasyon oldugu bildirilmistir (Hawi vd., 2013). a-2A adrenerjik reseptor (ADRA2A)
geninin de aday bir gen oldugu ve DEHB gelisme olasilig1 ile iligkili oldugu bulunmustur
(Wang vd., 2021). Aksonal biiylime, sinaptik plastisite ve ndrotransmitter salmiminin
diizenlenmesi i¢in gerekli olan, presinaptik ndronlardaki sinaptik vezikiillerin yerlestirilmesi
ve flizyonunda rol oynayan bir proteini kodlayan SNAP-25 ile DEHB arasinda anlaml bir
iliski oldugunu dair kanitlar mevcuttur. Ayrica DEHB ile ilgili arastirilan aday gen
calismalarinda asetilkolin reseptorleri (CHRNA4, CHRNA7) ve glutamat reseptorleri
(GRIN2A) de yer almaktadir (Faraone vd., 2005).

2.1.4.2 Noroanatomik ve Norobiyolojik Faktorler

DEHB hem c¢ocuklukta hem de yetiskinlikte cesitli biligsel bozukluklar ve beyin
degisiklikleri ile iligkilidir. Yapisal ve islevsel norogoriintiileme calismalari, DEHB'l
bireylerde beyin anatomisi ve islevlerinde anormallikler oldugunu ortaya koymustur.
DEHB’nin patofizyolojisinde dopaminerjik ve adrenerjik sistemler rol oynamaktadir.
DEHB!'li ¢cocuklarin prefrontal korteks, striatum, serebellum, temporoparietal loblar, bazal
ganglionlar ve korpus kallozum bdlgeleri de dahil olmak iizere bazi beyin bolgelerinde
morfolojik degisiklikler sergileyebilecegi anlasilmistir (Cortese, 2012). DEHB'li ¢cocuklarda
daha kiiciik globus pallidus, putamen, kaudat cekirdek, niikleus akumbens, amigdala ve
hipokampiis, daha kiigiik total intrakraniyal hacim bulunurken, DEHB'li yetiskinlerde
subkortikal hacim azalmalar1 daha az belirgin olarak bulunmustur (Hoogman vd., 2017).
DEHB’de islevsel anormallikleri degerlendiren 55 fonksiyonel MRG (39'u ¢ocuklar ve 16's1
yetiskinler icin) c¢aligmasinin meta-analizinde; DEHB'li c¢ocuklarin yiiriitiicii islev
(frontoparietal ag) ve dikkat (ventral dikkat agr) ile ilgili sistemlerinde hipoaktivasyon
gosterilmigtir. Yetiskinlerde, DEHB ile iliskili hipoaktivasyon frontoparietal sistemde baskin
bulunmustur (Cortese vd., 2012). DEHB'li bireylerin gri madde hacimlerindeki azalmanin
en belirgin olarak sag lentiform ¢ekirdekte ve kaudat g¢ekirdege uzandigi, artan yas ve
stimiilan tedavi ile bu bdlgede daha normal degerlerle iliskilendirildigi ortaya koyulmustur
(Nakao vd., 2011). Geng yetiskinlerde yapilan yakin tarihli bir galigmada, DEHB'li bireylerin

sag inferior frontal giruslarindaki azalmis olan gri madde hacminin kontrollerle
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karsilastirildiginda islem hizi, tepki inhibisyonu ve tepki degiskenligi dl¢timlerinde daha
zayif sonuclarla iliskili oldugu gosterilmistir (Depue vd., 2010). Dorsolateral prefrontal
korteksteki (DLPFC) disiik aktivasyonun, DEHB'li ergenlerde ¢alisma bellegi
eksiklikleriyle de iliskilendirildigi goriilmiistiir (Sheridan vd., 2007). Hart ve arkadaslar1
(2012) tarafindan yapilan meta-analiz, dikkat aglar1 (DLPFC, parietal korteks ve serebellum)
ve engelleyici aglar (inferior frontal korteks ve ACC dahil) olmak tizere DEHB'de islevsel
olarak anormal olan iki ana alan oldugunu gdstermektedir. DEHB’li bireylerde azalmis olan
DLPFC aktivasyonunun uzun siireli psikostimiilan tedavi ile bu prefrontal bolgenin islevi
iizerinde potansiyel normallestirici etkisi oldugunu disiindiirmektedir (Hart vd., 2012).
Atomoksetinin, inhibitor kontrol sirasinda sag inferior frontal iglevi diizenleyerek bu
bdlgenin islevini yerine getirdigi bildirilmistir (Chamberlain vd., 2009). DEHB olan ¢ocuk
ve yetiskinlerde tedavi etkilerini degerlendiren bir metanalizde sag globus pallidus, sag
putamen ve niikleus kaudatus gibi bazal gangliyon bdlgelerinin DEHB'li cocuklarda yapisal
olarak etkilendigi, bu yapisal degisikliklerin ve ACC ve amigdala gibi limbik bdlgelerdeki
degisikliklerin tedavi edilmeyen popiilasyonda daha belirgin oldugu, bu degisikliklerin
cocukluktan yetiskinlige zamanla azaldigini, tedavinin beyin yapis1 iizerinde olumlu etkileri
oldugunu gostermektedir (Frodl ve Skokauskas, 2012). Tedavi ile kaydedilen bu bulgular da
etiyolojideki bu noroanatomik faktorleri desteklemektedir. DEHB’de ozellikle frontal,
temporal ve parietal loblarda belirgin olan korteks yilizey alan1 ve korteks kalinligmin
gelisiminde saglikli bireylere kiyasla gecikme saptanmistir (Shaw vd., 2012). Amigdala,
hipokampiis ve talamus gibi yapilarda anormallikler bildiren ¢alismalar DEHB'li ¢ocuklarda
siklikla tanimlanan duygusal ve karmasik duyusal degisiklikleri destekleyen norobiyolojik
kanitlar saglamaktadir. Baslangigtaki yapisal goriintiileme g¢alismalar1 birkag ayr1 beyin
bolgesinin morfolojisine odaklanirken, mevcut yapisal bulgular karmasik bir beyin bdlgeleri
aginda ¢ok yonli morfolojik degisikliklere isaret etmektedir. Bu durum, DEHB'nin
kavramsallastirilmasinda basit etiyolojik ve psikolojik modellerden, DEHB™in klinik
heterojenligini hesaba katan daha karmasik cergevelere dogru bir kayma ile paralellik
gostermektedir (Cortese, 2012). DEHB etiyolojisinde saptanan noroanatomik ve
norobiyolojik faktorler tedaviye yoOnelik potansiyel hedefleri anlamamiza da katkida

bulunmaktadir.

Ayrica ¢aligmalar DEHB etiyolojisinde yiiriitiicii islev bozuklugunun 6nemli rol
oynadigini ileri siirmektedir (Miklos vd., 2019). Prefrontal korteks yliriitiicii islevlerin

diizenlenmesinde merkezi role sahiptir (Friedman ve Robbins, 2022). Yiiriitiicii islevler;
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bireylerin adaptif ve hedef odakli davraniglar sergilemesini saglayan bir dizi biligsel yetiyi
ifade etmektedir Bu yetiler arasinda diisiince iiretme ve esnek diisiinme, bilgiyi zihinsel
olarak giincelleme ve isleme, mevcut hedeflere uygun olmayan unsurlar1 engelleme, kendini
izleme ve davranislart mevcut baglama uygun sekilde planlama ve ayarlama yer almaktadir
(Rabinovici vd., 2015). Barkley (1997) ortaya koydugu yiiriitiicii islev modelinde
DEHB’deki temel sorunun, “inhibisyon eksikligi” oldugunu vurgulamistir. Bu inhibisyon
eksikligine bagli olarak; ¢alisma bellegi ; dilin i¢sellestirilmesi; duygulanim, motivasyon ve
uyarilmanin 6z denetimi; davranis kaliplarinin yeniden yapilandirilmas: olmak tizere diger

dort yiirtitiicii islevde de bozulmalar oldugunu belirtmistir (Barkley, 1997).

2.1.4.3 Cevresel ve Psikososyal Faktorler

DEHB'in genetik bir bileseni oldugu acik olmakla birlikte, potansiyel olarak
degistirilebilir olan c¢evresel risk faktorlerinin DEHB riskine katkida bulunabilecegini 6ne
stiren artan kanitlar bulunmaktadir (Tseng vd., 2019). Prenatal, natal ve postnatal faktorlerin
DEHB dahil olmak {izere ndrogelisimsel bozukluklar ile baglantili oldugu bildirilmistir
(Bitsko vd., 2024). Yakin tarihli bir metanalizde; annede gebelik Oncesi obezite ve asiri
kiloluluk; gebelikte preeklampsi, hipertansiyon, asetaminofen maruziyeti ve sigara
kullanimi; ¢ocukluk c¢agi atopik hastaliklar1t DEHB ile gii¢lii bir sekilde iliskilendirilmistir
(Kim vd., 2020). Anne siitiiyle beslenmenin c¢ocuklarda DEHB riskinin daha diisiik
olmasiyla iliskili oldugu goriilmiistiir (Tseng vd., 2019). Bir¢ok kimyasal maruziyet DEHB
gelisimi i¢in potansiyel risk faktorii olarak arastirilmistir. Prenatal donemde DEHB ve
cevresel kirleticilere maruz kalma arasindaki iligkiyi inceleyen meta-analiz ¢alismalarinda;
agir metaller, fitalatlar, polisiklik aromatik hidrokarbon ve partikiil madde maruziyetinin
DEHB gelisme riskinde artisa neden oldugu bulunmustur (Kaur vd., 2023; Rosi vd., 2023).
Gebelik sirasinda maternal antidepresan kullantmimin DEHB riskini arttirdigi, bu riskin en
yiiksek gebelik Oncesindeki li¢ aylik ve gebeligin ilk iic aylik doneminde antidepresan
kullaniminda oldugu; annede major depresif bozukluk 6ykiisiiniin cocukta DEHB riskini
artirdig tespit edilmistir (Clements vd., 2015). Dogum oncesi alkole maruz kalan ¢ocuklarin
beyin hacimlerinde azalma; frontal, parietal ve temporal loblarda hacim, gri madde
yogunlugu, sekil ve korteks kalinlig1 agisindan anormallikler saptanmis olup, bu da dikkat
eksikligi ve diirtlisel davranisla iligkilendirilmistir (Lebel vd., 2011; Paolozza vd., 2014).
Postnatal pasif sigara iciciligine maruz kalmanin ¢ocuklarda DEHB riskini arttirdigi, ayn1
zamanda pasif sigara i¢iciliginin bazi olumsuz davranigsal sonuglarla iliskili olabilecegi

bildirilmistir (Huang vd., 2021).
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Psikososyal faktorler ebeveyn ruh sagligini, ebeveynler arasindaki uyumu, ebeveyn
ile iligkileri, aile egitim yontemlerini, ¢cocuklarin yasam kosullarini, ailenin ekonomik
durumu gibi faktorleri igermektedir (Shen ve Zhou, 2024). Psikososyal faktorler DEHB
semptomlarmin gelisimini ve siddetini etkileyebilmektedir. Ebeveynlik ve aile ortaminin,
yonetici islev, dikkat ve 0z diizenleme gibi ¢ocuk gelisimi ilizerinde Onemli etkileri
bulunmaktadir. Anne depresyonu, hane gelirinin diisiik olmasi, daha az uyarana sahip ve
daha az destekleyici ev ortamui, kotli muamele, ebeveynler ile diigiik iletisim kalitesi,
bosanma, tek ebeveynlik, c¢ocuklarin medyaya fazla maruz kalmast DEHB riskinin

artmastyla iliskilendirilmistir (Claussen vd., 2024; Livingstone vd., 2016).

DEHB semptomlarinin gelisiminde ¢evresel ve genetik faktdrlerin bagimsiz olarak
degil, sinerjik olarak etki gosterdigi one siiriilmektedir (Leffa vd., 2023). Cevresel DEHB
risk faktorlerinin epigenom degisikliklerine neden oldugu tanimlanmistir ve epigenetik
mekanizmalarm norogelisimsel diizenlemeye dahil oldugu gosterilmistir. Toksik, besinsel
faktorler ve stresli yasam olaylar1 gibi ¢cevresel DEHB risk faktorleri DNA metilasyonunda
ve histon modifikasyonunda degisikliklere yol agarak ndrogelisimi, sinaptik islevi ve

dopamin sinyallemesini etkilemektedir (Hamza vd., 2019; Shen ve Zhou, 2024).

2.1.5 Klinik Ozellikler ve Degerlendirme

DEHB'li ¢ocuklar heterojen bir popiilasyonu temsil etmektedir ve semptomlar
acisindan gesitlilik gostermektedirler. DEHB genellikle okul 6ncesi yillarda ortaya ¢ikmakla
birlikte; ¢ogunlukla DEHB’li okul 6ncesi ¢ocuklar semptomlar1 ve bozulmay1 okul ¢agia
ve ergenlige kadar gostermeye devam etmektedir (Halperin ve Marks, 2019). DEHB tanili
okul 6ncesi ¢cocuklarin gii¢lii inhibisyon eksiklikleri gosterdigi, ¢calisma belleginde eksiklik
goriilmedigi bulunmustur (McGoey vd., 2002). Bu ¢ocuklarda; hiperaktivite, diirtiisellik,
engellenmeye karsi tolerans disiikliigii, gerginlik, huysuzluk, sikca oyun degistirme,
kazalara yatkinlik, 6tke patlamalar1 ve uykuda bozulmalar sik goriilmektedir (Mukaddes,
2015). DEHB’nin sosyal uyumu ve akademik basariy1 etkilemesi sebebiyle klinige en sik
basvurunun oldugu donem okul ¢agidir (Barkley vd., 2006). Cocuklarda DEHB ve yiiriitiicii
islev eksikliklerinin akademik performans diisiikliigii, sosyal ¢evre ile uyum ve zayif akran
iligkileri ile baglantili oldugu bulunmustur (Diamantopoulou vd., 2007). Ilkokul doneminde
DEHB tanis1 almis bireylerin biiyiik bir kismi, ergenlik donemi boyunca DEHB nin belirgin
semptomlarmi gostermeye devam etmektedir. Bu donemde, akademik performans ve akran

iliskileri ile ilgili sorunlar daha belirgin hale gelebilmektedir. DEHB’li ergenler, yasitlarma
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kiyasla genellikle duygusal agidan daha az olgun olarak degerlendirilmektedir. Bu bireylerde
kolay hayal kirikligina ugrama, sabirsizlik, ani 6fke patlamalari, erteleme egilimi, dikkat
dagmiklig1 ve gorevleri tamamlamada giicliik gibi belirtiler gézlemlenmektedir (Wolraich
vd., 2005). Ayrica DEHB’li ergenler; eslik eden komorbid psikiyatrik bozukluklar
(depresyon, anksiyete bozuklugu, madde kullanimi gibi), intihar girisimi, su¢ davraniglari,
hapis cezasi alma, kazalar, riskli cinsel davraniglar agisindan saglikli bireylere gore daha

yiiksek risk tagimaktadir (Arthur Caye vd., 2016).

DSM-5’ e gore; DEHB tanisi i¢in ¢ocuklarda tanimlanan kriterlerden dikkat eksikligi
ve/veya hiperaktivite-diirtiisellik kategorilerinde en az alt1 semptom olmasi1 (17 yas ve tlizeri
kisilerde tanmi i¢in bes semptom) , bu semptomlarm birden fazla ortamda (6rnegin evde,
isyerinde ve okulda) gézlenmesi, en az 6 aydir mevcut olmasi, 12 yasindan dnce baglamasi,
klinik olarak anlamli bozulmaya neden olmasi, baska bir durumla daha iyi agiklanmamasi
ve semptomlarin ¢ocugun gelisim diizeyi goz Oniine alindiginda beklenenden daha siddetli

olmas1 gerekmektedir (Faraone vd., 2024).

DEHB'"in higbir biyolojik 6l¢iimii tek basma bir tan testi olarak kullanilabilecek
yeterli duyarlilik ve 6zgilliige sahip degildir (Faraone vd., 2024). Cogu tan1 kilavuzu,
DEHB'in gesitli yontemlerle (goriismeler, gozlemler ve derecelendirmeler) saglanan ve
birden fazla kaynaktan (6rnegin, ebeveynler ve 6gretmenler) toplanan bilgilere dayanarak
degerlendirilmesini ve tan1 konulmasini gerektirmektedir. Yani DEHB, mevcut ve 6nceki
semptomlar ile islevsel bozuklugun ayrmtili bir degerlendirmesini gerektiren klinik bir
tanidir (Emser vd., 2018). Ebeveynler ve genclerden detayli klinik 6ykii alinmalidir. Temel
DEHB semptomlarinin sorgulanmasi ve semptomlarin ¢gocugun yasi ve gelisim asamasiyla
uygunlugunun degerlendirilmesinin yani sira ayrmtili bir gelisimsel ve tibbi dykii, aile
stiregleri ve sosyal kosullarin da degerlendirilmesi gerekmektedir. Hastanin mental durumu,
ogrenme sorunlar1 ve diger ndrogelisimsel bozukluklar taranmalidir. Standartlagtirilmig
DEHB anketlerinin (8rnegin, Giigler ve Giigliikler Anketi, Conners Ebeveyn ve Ogretmen
Degerlendirme Olgekleri) kullanimi yarar saglamaktadir (Thapar ve Cooper, 2016).
Noropsikolojik testler, DEHB i¢in rutin bir degerlendirmenin pargasi olarak gerekli degildir.
Ifade edici ve alic1 dildeki eksiklikler, zayif fonolojik isleme, zayif motor koordinasyonu
veya temel matematiksel kavramlar1 kavramada zorluk gibi durumlarda, bu eksikliklerin
belirli bir 6grenme bozukluguyla iliskili olup olmadigmi belirlemek i¢in psikolojik test

yapilmas1 gerekebilmektedir (Pliszka, 2007). Ayrica DEHB'li bireylerde diger psikiyatrik
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bozukluklarla birliktelik yaygm oldugundan, DEHB'li hastalarin eslik eden bozukluklar

acisindan da ele alinmasi, tan1 degerlendirmesi sirasinda esastir (Faraone vd., 2024).

2.1.6 Komorbidite ve Ayirici1 Tani

DEHB'li hastalarin 2/3"linden fazlasinda eslik eden bir psikiyatrik bozukluk
mevcuttur. DEHB’ye eslik eden komorbid psikiyatrik bozukluklar zamanla ve geligimsel
asamalara bagl olarak farklilik gostermektedir. Erken cocukluk doneminde KOKGB,
eniirezis ve dil bozuklugu yaygin olarak goriiliirken; okul ¢aginda anksiyete ve tik
bozukluklarina daha sik rastlanmaktadir. Ergenlik doneminde ise duygudurum bozukluklari,
kisilik sorunlar1 ve madde kullanim bozukluklar1 6ne ¢ikmaktadir (de la Cote-Sainte-
Catherine, 2015). DEHB ve 6zgiil 6grenme bozuklugu (OOB) birlikteligi %31-45 arasinda
olup her iki bozuklugun da benzer yakinmalarla ortaya ¢iktig1 goriilmektedir (DuPaul vd.,
2013). Yapilan bir ¢alismada, DEHB tanisi alan g¢ocuklarin %26’sinda bir anksiyete
bozuklugu es tan1 olarak saptanirken, %39’unda en az iki farkli tipte anksiyete bozuklugu
eslik ettigi belirlenmistir (Sciberras vd., 2014). DEHB’lilerde KOKGB eslik etme orani
%43, DB eslik etme orani %25 bulunmustur (Connor ve Doerfler, 2008). Tik bozuklugunda,
DEHB'nin birlikte goriilmesi yaklasik %50 iken, DEHB'de vakalarin yaklasik %20'sinde tik
bozuklugu eslik etmektedir (Rothenberger ve Heinrich, 2022).

Danimarka’da yapilan genis ¢apli bir ¢aligmada hastalarm %52'sinde DEHB'ye eslik
eden en az bir psikiyatrik bozukluk ve 9%26,2'sinde iki veya daha fazla komorbid bozukluk
saptanmistir. En sik goriilen komorbid bozukluklar davramis bozukluklar1 (%16.,5), dil,
O0grenme ve motor gelisim bozukluklar1 (%15,4), otizm spektrum bozukluklar1 (%12,4) ve
zihinsel yetersizliktir (%7,9). Erkek cinsiyet genel olarak ndropsikiyatrik bozukluklar icin
artmig riskle iligskilendirilirken, kadin cinsiyet daha ¢ok ige yonelim bozukluklariyla
iliskilendirilmistir (Jensen ve Steinhausen, 2015). DEHB’de uyku sorunlar1 da yaygin
goriilmektedir. DEHB olan c¢ocuklarda goriilen uyku sorunlar1 arasinda; spesifik uyku
bozukluklar1 ve es zamanli psikiyatrik bozukluklara veya DEHB ilaglarma bagli uyku
bozukluklar1 yer almaktadir (Tsai vd., 2016).

DEHB’li bireylerde ergenlik doneminde major depresyon gelisme riski, kontrol
grubuna kiyasla 2,5 kat daha yiiksek bulunmustur. Ayrica, DEHB tanis1 olan bireylerde
major depresif bozukluk; daha erken baslangic yasi, iki katindan daha uzun siiren
semptomlar, daha siddetli depresif belirtilerle iligkili islevsellik kaybi, daha yiiksek intihar

riski ve psikiyatri yataklt servisine yatirilma olasilimm artmasi gibi oOzelliklerle
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iliskilendirilmistir (Biederman vd., 2008). Yetiskinlerle yapilan bir calismada DEHB'li
yetigkinlerin %5-20'sine bipolar bozukluk eslik edebilirken, bipolar bozukluga sahip
olanlarin %10-21'inde es zamanlit DEHB tanis1 olabilmektedir (Asherson vd., 2014). DEHB,
ozellikle B kiimesi kisilik bozukluklar ile siklikla birlikte goriilmektedir. DEHB hastalarinin
%25-50’sinde es zamanl olarak en az bir kisilik bozuklugu saptanmakla birlikte; en yaygin
komorbid kisilik bozukluklari arasinda BKB ve antisosyal kisilik bozuklugu yer almistir (S.
Matthies ve Philipsen, 2016).

Ulkemizde yapilan bir calismada DEHB vakalarin %96,3"iniin en az bir psikiyatrik
komorbid tantya sahip oldugu bulunmustur. En sik goriilen psikiyatrik komorbid bozukluk
KOKGB (%69,4), bunu anksiyete bozukluklar1 (%49) ve eliminasyon bozukluklar1 (%27,8)
izlemektedir. Yikic1t davranig bozukluklari DEHB-kombine tipte daha yaygin goriilmiistiir.
Depresyon ve anksiyete bozukluklar1 kizlarda daha yaygin bulunmustur. Cocuklarda
ayrilma kaygis1 bozuklugu ve disa atim bozukluklari daha sik goriiliirken, ergenlerde
depresyon, bipolar bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk ve sosyal fobi daha sik
goriilmiistiir (Yiice vd., 2013).

Yapilan arastirmalara gére, DEHB'li bireylerde psikiyatrik olmayan bozukluklar da
cok yaygmdir ve yasam kalitesini biiyiik 6l¢ciide diisiirmektedir. DEHB ile birlikte ortaya
cikan hastaliklar {izerine yapilan aragtirmalar obezite, diyabet, epilepsi ve alerjik hastaliklar
ile gliclii bir korelasyon oldugunu gostermistir. Komorbiditeler siklikla DEHB'li ¢ocuklarin
sosyal iglevlerinde 6nemli 6l¢lide bozulmaya neden olmakta ve klinik sunumlarni, tanilarini
ve tedavi siireclerini zorlastirmaktadir (Brikell vd., 2018; Cortese vd., 2013; Muskens vd.,
2017).

DEHB’nin temel belirtileri, bircok psikiyatrik bozuklukta da gériilen 6zgiil olmayan
semptomlar oldugundan, bu durum bozuklugun digerlerinden ayirt edilmesini zorlastirabilir
ya da es tan1 alma olasiligini artirabilir. Ayiric1 tant siirecinde; 6zgiil 6grenme bozuklugu,
zihinsel yetersizlik, depresyon, bipolar bozukluk, anksiyete bozukluklari, madde kullanim
bozukluklari, diirtii kontrol bozukluklar1 ve ozellikle borderline ve antisosyal kisilik

bozukluklar1 gibi kisilik bozukluklar1 dikkatle degerlendirilmelidir (Mukaddes, 2015).

2.1.7 Tedavi

Arastirmalar DEHB ile olumsuz yasam sonuglar1 arasinda giiglii baglantilar
oldugunu gostermektedir. DEHB'li ¢cocuklarda kaza sonucu yaralanma riski, akranlar1 ve

ebeveynleriyle zayif iliski, daha kotii yasam kalitesi ve okul performansinda bozulma;
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DEHB'l ergenlerde daha fazla okul reddi ve smif tekrari, daha erken yasta daha sik esrar,
tiitlin ve diger maddelerin kullanimi, daha erken yasta cinsel iliski ve daha sik ergenlik
donemi gebeligi goriilmektedir. DEHB'nin bireysel ve sosyal etkisini belgeleyen bu kanatlar,
DEHB'l bireylerin teshis edilmesi ve tedavi edilmesi i¢in onemli bir gerekcedir (A. Caye
vd., 2019). DEHB'nin temel semptomlarini ve islevsel bozuklugu hedef alan giderek artan
sayida DEHB tedavisi bulunmaktadwr. DEHB tedavi yontemleri farmakolojik ve

farmakolojik olmayan tedavi olarak iki ana gruba ayrilabilmektedir (Nazarova vd., 2022).

2.1.7.1 Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi, ¢ogu klinik ortamda ve kilavuzda DEHB tedavisinin temeli
olmaya devam etmektedir. En yaygm kullanilan ilaglar metilfenidat ve amfetamin olmak
iizere birinci basamak tedavi olarak kabul edilen psikostimiilanlardir. ikinci basamak ilaclar
arasinda atomoksetin, uzatilmis salimli alfa-2 agonistlerden guanfasin ve klonidin yer
almakta ve bunlar genellikle psikostimiilanlara yanit alinamamasi, intolerans veya
kontrendikasyon durumunda tedavide kullanilmaktadir. Birinci ve ikinci basamak ilaglar
FDA (Food Drug Administration) tarafindan DEHB’de onaylanmistir. DEHB “de kullanilan,
onayl1 olmayan, yalnizca birinci ve ikinci basamak tedavi seceneklerine fayda alimamamasi
veya kontrendike olmasi durumlarinda tercih edilebilen diger farmakolojik tedavi
secenekleri arasinda; bupropion, modafinil ve trisiklik antidepresanlar (TCA) bulunmaktadir

(Caye vd., 2019; Sharma ve Couture, 2014).
Psikostimiilanlar:

Ulkemizde bulunan tek psikostimiilan metilfenidattir. Ani salimli ve kontrollii salimli
metilfenidat preparatlar1 bulunmaktadir. Metilfenidat, DEHB i¢in birinci basamak stimiilan
tedavidir. Psikostimiilanlar dopamin ve norepinefrin tasiyicilarmi inhibe ederek basta
striatum ve prefrontal kortekste olmak {izere ndrotransmisyonu artiran geri alim inhibitorleri
olarak etki gostermektedirler (Wilens, 2008). Cocuklarda, ergenlerde ve yetiskinlerde
DEHB tedavisi i¢in psikostimillanlarin etkinligi ve gilivenligi incelendiginde
psikostimiilanlarmm DEHB i¢in mevcut en etkili tedavi oldugu goriilmiistiir. Kanitlar ayrica
stimiilanlarin giivenli oldugunu ve iyi tolere edildigini gdstermektedir (Catala-Lopez vd.,
2017; Caye vd., 2019; Cortese vd., 2018). Stimiilan tedavinin temel DEHB semptomlarinin
yani sira; madde kullanim bozukluklarmi es zamanli olarak azaltti31, ayrica major depresif
bozukluk (MDB), KOKGB ve anksiyete bozukluklarmin ortaya ¢ikma olasiligin1 azalttigi,

saldirganlik ve antisosyal davranislar1 azalttig1 gosterilmistir (Biederman vd., 2009).
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Metilfenidatin en sik gézlenen yan etkileri; istahsizlik, karin agrisi, uykusuzluk, bas
agrisidir (Ching vd., 2019). Stimiilan tedavinin biiylime iizerine etkisini inceleyen
calismalarin sonuglar1 birbirinden farklilik gostermektedir. Cocukluk ¢aginda uyaricilarla
tedavinin beklenen boy ve kiloyu azaltabilecegini dogrulayan ¢alisma olmakla birlikte
stimiilan maruziyetinin yetiskinlik boyunu etkilemeyecegini bildiren ¢aligmalar da
mevcuttur (Biederman vd., 2010; Poulton, 2005). Yakin tarihli bir meta-analiz ¢aligsmasinda,
metilfenidat ile uzun siireli tedavinin boy ve kilo ilizerinde azalmaya neden olabilecegi
belirlenmistir. Ancak, bu etkilerin kiigiik bir etki biiytlikliigiine sahip oldugu ve olas1 klinik
etkilerinin minimal diizeyde oldugu vurgulanmistir (Carucci vd., 2021). Metilfenidat
kullanimina bagli olarak kan basincinda ve kalp atim hizinda degisiklikler
goriilebilmektedir. Saghkli DEHB'li ¢ocuk ve ergenlerde stimiilan grubundaki ilaglar,
elektrokardiyografik parametrelerde degisiklik olmaksizin kan basmcinda (<5 mmHg) ve
kalp atis hizinda (<10 atim/dakika) ortalama yiikselmelerle iliskili oldugu, stimiilan ila¢ alan
bir cocuk veya ergenin tedavi sirasinda ciddi bir kardiyovaskiiler olay yasamasmin oldukca
nadir oldugu ve riskin stimiilan ila¢ kullanmayan ¢ocuklarla benzer oldugu bulunmustur
(Hammerness vd., 2011). DEHB i¢in farmakolojik tedavi ile ani 6liim, aritmi, inme,
miyokard enfarktiisii ve tiim nedenlere bagl 6liim arasinda bir iligki bulunamamistir (Liu
vd., 2019). Psikostimiilan ilaglara baslamadan once kapsamli bir 6ykii ve fizik muayene
yapilmas1 ve kardiyak risk faktorlerinin belirlenmesi 6nerilmis olup, ancak bilinen bir kalp
hastalig1 oykiisii, fizik muayene bulgular1 veya ailede 35 yas altinda ani ve beklenmedik
Olim Oykiisii olmasi durumunda elektrokardiyografik tarama veya detayli kardiyolojik

muayene yapilmasi dnerilmektedir (Bélanger vd., 2009).

DEHB, tik bozukluklariyla siklikla komorbid olarak goriilen en yaygin psikiyatrik
bozukluklardan biridir. Stimiilanlarin tikleri kotiilestirebilecegi endisesiyle tedaviye temkinli
yaklasilmakla birlikte, ¢alismalar stimiilanlarin genellikle tikleri siddetlendirmedigini
gostermektedir. Ancak, bireysel vakalarda tiklerde artis gozlendiginde atomoksetin veya

alfa-2 agonistler etkili bir alternatif olabilmektedir (Osland vd., 2018).

DEHB, epilepsili hastalarda genel niifusa gére daha yaygindir ve DEHB hastalarinin
epilepsi ve ndbetler agisindan daha yiiksek risk altinda olduguna dair artan kanitlar
mevcuttur. Epilepsisi olmayan DEHB’li ¢ocuk ve ergenlerde ise psikostimiilan ilag
kullanimi ile ndbet riski agisindan anlamli bir iligki saptanmamistir (McAfee vd., 2008).
Epilepsi veya elektroensefalografik (EEG) anormallikleri olan hastalarda DEHB i¢in
metilfenidat kullaniminin nébet sikligmi degistirmedigi, bu sebeple metilfenidatin, DEHB
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ve es zamanl aktif nobetler veya EEG anormallikleri olan ¢ocuklarda gilivenli ve etkili
oldugu bulunmustur (Gucuyener vd., 2003). Mevcut farmakoepidemiyoloji ¢aligmalari,
DEHB ilaglarmin ¢esitli davranigsal ve noropsikiyatrik sonuglar (0rnegin yaralanmalar,
motorlu tasit kazalari, egitim, madde kullanim bozuklugu) iizerinde kisa vadeli yararl
etkileri oldugunu ve intihar egilimi ve nobetler agisindan artmig bir risk olmadigint ileri

stirmektedir (Chang vd., 2019).

Stimiilanlar, ilk basamak tedavi olarak kabul edilmekle birlikte, ilk basamak ajanin
secimi genellikle hastanin yasi, tercihi, eslik eden komorbiditeler, yan etki profili ve ilag
etkilesimleri gibi bireysel faktorlere bagli olmaktadir. Uygun sekilde kullanilmadiginda
kotliye kullanim riski tasiyan bu ilaglar, diisik dozda baslanmali ve kademeli olarak
artirilmalidir. Ayrica, tedavi siiresince hastalarin etkinlik ve yan etkiler acisindan diizenli

olarak izlenmesi gerekmektedir (Sharma ve Couture, 2014).
Atomoksetin:

Atomoksetin, ¢ocuklarda (>6 yas), ergenlerde ve yetiskinlerde DEHB tedavisi i¢in
onaylanmis se¢ici bir norepinefrin geri alim inhibitoriidiir (Yu vd., 2016). Prefrontal
kortekste ndradrenalin tasiyicisini segici olarak inhibe ederek ve prefrontal kortekste
noradrenalin ve dopaminin ekstraseliiler sinaptik seviyelerini artirarak DEHB hastalarinda
prefrontal korteks islevlerini iyilestirmektedir (Chamberlain vd., 2007). Striatumda etkisi
olmadig1 ve tam etkinlik gdstermesi i¢in en az 4 ile 6 hafta kullanim stiresi gerektirdigi i¢in
stimiilan sinifindaki ilaglara gore kotiiye kullanilma olasiligir daha diistiktiir. Bu nedenle,
madde koétiiye kullaniminin bir sorun oldugu hastalarda tercih edilebilmektedir. Ayrica tik
bozuklugu ve anksiyete bozuklugu komorbiditeleri olan hastalarda yararli olabilmektedir
(Sharma ve Couture, 2014). Atomoksetinin hem dikkat eksikligi hem de hiperaktivite
semptomlar tizerinde etkili oldugu, genellikle iyi tolere edildigi ve yan etkilerin cogunlukla
ilk 3 ay icerisinde gorildiigii belirtilmistir (Wilens vd., 2006). Atomoksetin tedavisinde en
sik goriilen yan etkiler; karin agrisi, istahsizlik, yorgunluk, uyku hali, bulant1 ve kusmadir.
Yan etkilerin baglangic1 ve yonetilme siirecinin dozaj programina ve titrasyon hizina bagh

oldugu goriilmiistiir (Wietecha vd., 2013).

Genel olarak arastirmalardan elde edilen verilerin kapsamli bir incelemesi ile
atomoksetin ile suisidalite veya ndbet riski acisindan anlamli iligki olmadigi, atomoksetinle
tedavi edilen ¢cocuk ve ergenlerde kalp atis hiz1 ve kan basincinda artiglar ve kardiyovaskiiler

sistemi etkiledigi bulunmus olsa da bu etkilerin ¢ogunun hastada klinik olarak anlamli
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olmadig1 gosterilmistir. Biiylimede azalmalar meydana gelebilse de atomoksetin ile
tedavinin 2-5 yili boyunca biiylimenin iyilestigi veya iyilesmeye basladigi gosterilmistir.
Biiyiimedeki azalmalar uzun vadede tersine ¢evrilebilir gibi goriinmektedir. (Reed vd.,

2016).
Alfa-2 Agonistler:

Selektif uzatilmig salimimli a2-adrenerjik agonistler olan guanfasin ve klonidin;
stimiilanlarin kontrendike oldugu, tolere edilemedigi veya sadece kismen etkili oldugu
hastalar i¢in bir tedavi alternatifi sunmaktadir (Chan vd., 2016). Guanfasin ve klonidin alfa-
2 adrenerjik reseptorler lizerinde agonistik bir etkiye sahiptir; bu da prefrontal kortekste
noradrenerjik nérotransmisyonun uyarilmasina yol agmaktadir. Uzatilmis salinimli formlar1
6 yas Ustli ¢cocuk ve ergenlerde DEHB tedavisinde FDA onaylhdir. Alfa-2 agonistleri
arasinda, klonidin prefrontal kortekste o -2A, 2B ve 2C reseptorlerine baglanirken, guanfasin
ozellikle a -2 A reseptorlerine baglanmaktadir. Atomoksetin gibi, bu ilaglar da stimiilanlara
kiyasla daha diistik etki biliylikliigline sahiptir. Yan etkileri; yorgunluk, sedasyon, somnolans,
hipotansiyon, bradikardi, QTc uzamasidir. Alfa-2 agonistlerinin hem monoterapide hem de
stimiilanlara ek tedavi olarak DEHB semptomlarinin yan1 sira KOKGB i¢in de etkili oldugu
gosterilmistir (Hirota vd., 2014). Guanfasin ve klonidin, eslik eden agresyon, tikler veya
uykusuzluga kars1 tek basina veya uyaricilarla birlikte uygulanabilmektedir (Shier vd.,

2013).
Antidepresanlar:

Trisiklik antidepresanlar (TCA) (imipramin, desipramin, klomipramin vs.); ge¢cmiste
DEHB tedavisinde yaygin olarak kullanilmasma ragmen c¢ok sayida kardiyovaskiiler,
ndrolojik, antikolinerjik yan etki ve ila¢ etkilesimi nedeniyle ve stimiilan ilaglardan daha az
etkinlige sahip olduklar1 icin DEHB’nin temel semptomlarina fayda sagladigi gosterilmesine
ragmen glinlimiizde genellikle tercih edilmemektedir. Bu nedenle, bunlar sadece
stimiilanlara veya alternatif ajanlara yanit vermeyen, bunlar1 tolere edemeyen veya kotiiye
kullanim potansiyeli, tikleri veya depresyonu olan kisilerde kullanilmaktadirlar. Kardiyak
yan etkileri sebebiyle TCA'lara baslamadan Once ve her doz artigindan sonra EKG

yapilmalidir (Sharma ve Couture, 2014) .

Bupropion; FDA onayl bir antidepresan ve sigara birakma ajanidir. Bir dopamin ve
norepinefrin geri alim inhibitdrii olan bupropion, hem ergen hem de yetiskin

popiilasyonlarda DEHB yonetimi i¢in olumlu sonuglar bildirilen nonstimiilan bir
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alternatiftir. Ayrica, es zamanli DEHB ve davranis bozuklugu, madde kullanimi veya
depresif bozukluklar1 olan ¢ocuklarda faydalarma dair bazi kanitlar da vardir (Ng, 2017).
Stimiilanlarda goriilen potansiyel kotiiye kullanim ve bagimlilik riski tasimamaktadir.
Bununla birlikte, bupropion kullanimi ndbetlerle iliskilendirilmistir. Nobet veya yeme

bozuklugu olan hastalarda kullanilmamalidir (Dopheide ve Pliszka, 2009).
Modafinil:

Modafinil narkolepsi, uyku apnesi ve kronik vardiyali uyku bozuklugu gibi kronik
patolojik durumlarla iliskili asir1 giindiiz uykululugunun tedavisi i¢in kullanilmaktadir.
Modafinil, frontal korteksi aktive ederek DEHB semptomlarmi azalttigi gosterilen,
uyaniklik artirici bir ajandir (Turner, 2006). Bir meta-analiz ¢alismasinda modafinilin ¢ocuk
ve ergenlerde DEHB semptomlarin1 azaltmada orta diizeyde bir etkiye sahip oldugu
bulunmustur (S. M. Wang vd., 2017). Yapilan bir plasebo kontrollii calismada modafinilin
cocuk ve ergenlerde DEHB semptomlarini azaltmakla birlikte 1iyi tolere edildigi
bildirilmistir. Modafinilin 6ne ¢ikan yan etkileri insomnia, bas agrisi ve istah azalmasi

olmustur (Greenhill vd., 2006).

2.1.7.2 Nonfarmakolojik Tedaviler

DEHB'li ¢ocuklarda farmakolojik tedaviye ek veya alternatif olarak davranissal
miidahalelerin kullanimi desteklenmektedir. Davranis¢1 ebeveyn egitimi, DEHB'li
cocuklarin davranigsal eksikliklerinin tedavisinde etkili olup, ebeveynlerin sorunlu
davraniglara yonelik degerlendirmelerinde, gozlemlenen olumsuz ebeveyn-¢ocuk
etkilesimlerinde ve ebeveynlik stresi diizeylerinde anlamli iyilesmeler saglamaktadir
(Pelham ve Fabiano, 2008). DEHB'nin medikal tedavisine 6nerilen birincil alternatifler olan
davranis¢1 ebeveyn egitimi ve sosyal beceri egitimi genellikle cok kii¢iik cocuklar veya hafif
ile orta diizeyde DEHB'si olanlar i¢in birinci basamak tedaviler olarak kabul edilmekle
birlikte, her yasta siddetli olgular i¢in ilag¢ tedavisine eklenmektedirler. Cogu kilavuz, DEHB
icin her durumda davramigsal miidahaleleri, tek basma veya ila¢ tedavisiyle birlikte
onermektedir ve bunlar ¢gocuk ve ergenlerde en sik kullanilan farmakolojik olmayan tedavi
yontemidir (Danielson vd., 2018; National Collaborating Centre for Mental, 2009b; Pliszka,
2007; Wolraich vd., 2011). Davranigsal miidahaleler DEHB tedavisinde kullanildiginda
bircok baska sonu¢ iizerinde de olumlu etkilere sahiptir. Davranigsal miidahalelerin
ebeveynligi iyilestirdigi, olumsuz ebeveynligi azaltip olumlu ebeveynligi artirdigr ve

cocuklarin eslik eden davranis sorunlarini azalttig1 goriilmiistiir (Daley vd., 2014). Ebeveyn
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davranis egitimi; okul Oncesi ¢ocuklarin DEHB tedavisinde metilfenidattan daha etkili
bulunmustur (Charach vd., 2013). Cocuklarda DEHB tedavisine Oncelikle davranisci
ebeveyn egitimi ile baglayip sonrasinda medikal tedavi eklenmesi, 6nce medikal tedavi ile
baslayip sonra ebeveyn egitimi eklemekten daha etkili oldugu bulunmustur (Pelham vd.,

2016).

Bilissel davranisci terapinin (BDT) 6zellikle ilagla kombine edildiginde DEHB'li
yetiskinlerde etkili bir tedavi oldugu bulunmustur (Mongia ve Hechtman, 2012). DEHB’li
ergenlerde BDT nin etkileri; ilag dozu, ebeveynin farmakoterapiye uyumu degerlendirmesi,
ergenin kisisel uyumu, benlik saygisi, dikkatsizlik semptomlari, okul devamliligi, akran, aile
ve 6gretmen ile iliski, akademik ilerleme lizerinde ortaya ¢ikmaktadir. DEHB ve es zamanli
anksiyete veya depresyonu olan ergenlerin BDT miidahalesinden daha fazla yararlandigi

saptanmustir (Antshel vd., 2014).

Kisa stireli aerobik egzersiz; DEHB'li cocuklarda dikkat, hiperaktivite ve diirtiisellik
gibi temel semptomlar ile anksiyete, yiiriitiicli islevler ve sosyal bozulmalar gibi iliskili

semptomlar1 hafifletmede etkili olmaktadir (Cerrillo-Urbina vd., 2015).

DEHB'de diyet tedavilerinin etkinligi ile ilgili yapilan calismalarin sonuglar1
farkliliklar gostermektedir. Serbest yag asidi takviyesi ve yapay gida renklendiricilerinin
diyetten cikarilmasi disinda gida kisitlayici diyet gibi yontemlerin DEHB semptomlari
iizerinde etkili olmadig1 goriilmektedir (Sonuga-Barke vd., 2013). Baska bir ¢aligmada ise
poliansatiire yag asidinin ¢ocuklar ve ergenlerde DEHB semptomlar1 iizerinde etkisi
olmadig1r goriilmektedir (Gillies vd., 2023). Omega-3/6'nin  metilfenidat ile
kombinasyonunun yalnizca metilfenidat tedavi grubu ile kiyaslandiginda benzer etkileri
oldugu, daha az siklikta yan etki ortaya ¢iktig1 ve daha diisiik dozlarda metilfenidat kullanim1
avantajin1 sagladigr goézlenmistir  (Barragdn vd., 2017). Fosfatidilserinin DEHB'li
cocuklarda dikkat eksikligi semptomlarin1 azaltmada etkili olabilecegi diisiiniilmektedir
(Bruton vd., 2021). Sitikolinin ergenlerde dikkat ve psikomotor hizda iyilesme ve
diirtiisellikte azalmay1 sagladig: goriilmiistiir (McGlade vd., 2019).

Neurofeedback, beyin aktivitesi kaliplar1 ve beyin zihinsel durumlar: tizerinde self
reglilasyon kapasitesini artrmaya yonelik bir egitimdir. Neurofeedback’in DEHB
semptomlar1 iizerinde etkili oldugunu destekleyen calismalar mevcuttur (Moriyama vd.,
2012). Ancak uzun takip siireli caligmalarda, neurofeedback'in DEHB semptomlar1 iizerinde

etkinligi olmadig1 saptanmistir (Arnold vd., 2021; Cortese vd., 2016).
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2.2 BORDERLINE KiSiLiK BOZUKLUGU

2.2.1 Tamim ve Tarihge

Borderline kisilik bozuklugu; kimlik, kisilerarasi iliskiler ve duygulanimda ani
degisimler, dirtiisel davraniglar, yogun 6tke, bosluk hissi, intihar girigimi, kendine zarar
verici davraniglar, stresle iligkili gecici paranoid diisiinceler ve disosiyatif semptomlarla

karakterize bir bozukluktur (Leichsenring vd., 2023).

Borderline kavrami, 1938 yilinda Stern'in psikanalitik muayene pratiginde, terapinin
olagan smirlarini 1srarla géz ardi eden ve kisilik organizasyonlar1 psikotik veya nevrotik
hastalardan belirgin sekilde farkli olan bir grup hastayr tanimlamasiyla ortaya ¢ikmustir
(Stern, 1938). 1950'lerin basinda Knight, hastane ortamlarinda ciddi 6l¢iide personel arasi
catigmalara yol agan ve yogun kars1 aktarim sorunlara neden olan benzer bir hasta grubunu
tanimlamistir. Knight, bu hastalarin geleneksel kategorilere dahil edilemeyecegini One
stirerek borderline sendromunun klinik 6nemine dikkat ¢ekmistir (Knight, 1953). Hoch ve
Polatin, "ps6donevrotik sizofrenler" olarak adlandirdiklari, disaridan saglikli goriinmekle
birlikte psikanalitik baglamda regresyon yasayan ve psikotik aktarimlar gelistiren bir grup
hastayr tanimlamiglardir (Hoch ve Polatin, 1949). 1960'larin sonlarinda Kernberg'in
borderline kisilik organizasyonu ve tedavisine iliskin makaleler kaleme almasi, kisa bir siire
sonra da Masterson'in borderline ergenlere yonelik tanimlamalari, borderline teriminin
yaygm bir sekilde kabul gormesini saglamistir (Kernberg, 1968; Masterson, 1972).
Masterson, borderline hastalarin terk edilme korkularina ve bu korkularin koékeninin
travmatik c¢ocukluk ayrilik deneyimlerine dayandigini vurgulamistir (Gunderson, 1996).
Hem Kernberg hem de Masterson, borderline kisilik organizasyonunun gelisimsel
kokenlerine iliskin 6nemli nesne iliskileri teorileri gelistirmis ve uygun sekilde tasarlanmis
uzun vadeli psikanalitik ayakta veya yatarak tedavi yaklagimlarmin iyilestirici degisiklikler
saglayabilecegini One slirmiislerdir (Gunderson, 1994). Grinker borderline sendromunu;
kimlik sorunlari, depresyon, bagimli iliskiler ve 6fke olmak {izere dort belirleyici 6zellige
sahip olarak tanimlamistir (Grinker vd., 1968). Gunderson ve arkadaslari, borderline
hastalarin tanimlanmasi ve borderline ile sizofreni hasta gruplarinin karsilastirilmasina
yonelik calismalar gergeklestirmislerdir (Gunderson vd., 1975) . Borderline sendromunun
kimlik, bilis ve duygulanimdaki istikrarsizlik ile karakterize oldugu 6ne siiriilmiistiir. Kimlik
istikrarsizligi, psikanalitik goézlemler ve borderline kisilik Orgilitlenmesi ile

iliskilendirilirken, bilis ve duygulanim istikrarsizlig1 bu hastalarin sizofreninin atipik bir
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formuna m1 yoksa bir duygulanim bozukluguna m1 sahip olduklarma dair sorular1 giindeme
getirmistir (Gunderson, 1994). Psikoterapistlerin, borderline kisilik kategorisinin tani
sistemine dahil edilmesine yonelik talepleri, borderline kisiligin sizofreni spektrumundan
ayristirilmasint zorunlu hale getirmistir. Spitzer, borderline kisilik yapisint borderline
sizofreniden ayirmak i¢in Onerilerde bulunmustur (Spitzer vd., 1979). Klein, klinik
deneyimlerine gore borderline sendromu olan hastalarin ¢ogunun antidepresanlara yanit
vermesi nedeniyle duygulanim bozuklugunun atipik formlar1 olup olmadigini sorgulamigtir
(DF, 1977). Stone, borderline kisilige sahip hastalarin ailelerinde ¢ok yiiksek siklikta
duygulanim bozuklugu olan akrabalar goriildiigiinii belirtmistir (Stone, 1979). Akiskal,
borderline kisilik kriterlerini karsilayan hastalarin 6nemli bir kisminda takipte duygu durum
bozukluklar1 oldugunu tespit etmistir (Akiskal, 1981). Ancak sonrasinda ilk bakista 6nemli
Olciide Ortiisme gosteren fenomenolojinin daha yakindan incelenmesi ile borderline
hastalardaki duygusal deneyimlerin duygudurum bozukluklarma sahip bireylerinkinden

belirgin sekilde farkli oldugunu ortaya koymustur (Gunderson, 1994).

BKB tanis1 resmi siniflandirma sistemine ilk kez 1980 yi1linda DSM-III ile girmistir
(A. American Psychiatric Association, 1980). DSM-IV'te bu bozukluk i¢in temel 6zelligin
gozden gecirilmis tanimi, carpitilmis benlik imaj1 sorunlarina daha fazla 6zgiilliik, diirti
kontrol sorunlarma daha fazla énem ve duygusal tepkisellie daha smirli ve 6zgiil bir
aciklama getirmektedir (Association, A.P., 1994). DSM-IV'e, gerceklik testi sorunlarini
(6zellikle, dissosiyatif ve paranoid reaksiyonlar) yansitan bir kriterin eklenmesi 6zellikle
onemli bir gelisme olmustur (Gunderson, 1994). DSM-5, BKB'yi erken yetigkinlikte ortaya
c¢ikan ve dokuz kriterden bes veya daha fazlasmin varligiyla belirlenen, kisilerarasi
iligkilerde, 6z imajda ve etkilerde yaygin bir istikrarsizlik Oriintiisii ve belirgin dirtiisellik

seklinde nitelendirmektedir (American Psychiatric Association, 2013).

2.2.2 Tam Kriterleri
DSM-5 Borderline Kisilik Bozuklugu Tani1 Olgiitleri (American Psychiatric
Association, 2013):

Asagida siralananlardan en az besi ile belirli erken eriskinlikte baslayan ve degisik
baglamlarda ortaya ¢ikan kisiler arasi iliskilerde, benlik algisinda, duygulanimda tutarsizlik

ve belli diizeyde diirtiisellik ile giden yaygin bir Oriintii;

1. Gergek ya da hayali bir ayrilip gitmeden kagmmak i¢in ¢ilginca caba gosterme,
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2. Goziinde asir1 biiyiitme (goklere ¢cikarma) ve yerin dibine sokma uglar1 arasinda

gidip gelen tutarsiz ve gergin kisiler arasi iliskilerin olmasi,

3. Kimlik karmasasi: Belirgin olarak ve siirekli bigimde tutarsiz benlik algis1 ya da

kendilik duyumu,

4. Kendine zarar verme olasiligi yiiksek (para harcama, cinsellik, madde kotiiye

kullanimi, giivensiz araba kullanimi, tikanircasina yeme) en az iki alanda diirtiisellik,

5. Yineleyici intihar davranislari, girisimleri ya da goz korkutmalar1 ya da kendine

kiyim davranislari,

6. Duygudurumda belirgin bir tepkiselligin olmasina bagli duygulanimda tutarsizlik
(6rn., yogun epizodik disfori, irritabilite ya da genellikle birkag saat siiren nadiren birkag

giinden daha uzun siiren anksiyetenin olmasi),
7. Siiregen bir bosluk hissi,

8. Uygunsuz, yogun bir 6tke ya da 6ftkesini denetlemekte giicliik ¢ekme (6rn., sik sik

kizginlik gosterme, siirekli 6fkeli olma, sik sik kavgaya karigsma),
9. Stresle ilintili gelip gegici kuskucu diisiinceler ya da agir ¢6ziilme belirtileri.
2.2.3 Epidemiyoloji

BKB, genel yetiskin popiilasyonunda %0,7-%2,7 oraninda goriilmektedir (Eaton ve
Greene, 2018; Ellison vd., 2018). Klinik ortamlarda BKB yaygmligi, ayaktan psikiyatri
kliniklerinde %10 ile %12, yatan hasta kliniklerinde ise %20 ile %22 arasinda degismektedir
(Zimmerman ve Becker, 2023). Toplum oOrnekleminde, bireylerin %2,7'sine yasamlar1
boyunca BKB tanis1 kondugu, kadinlarda bu oranin erkeklere kiyasla yalnizca biraz daha
yiiksek oldugu (%3'e kars1 %2,4) bulunmustur (Tomko vd., 2014). Ancak, psikiyatrik ayakta
tedavi ortaminda, kadinlarda BKB oranmin erkeklere kiyasla belirgin sekilde daha yiiksek
oldugu (%72'ye kars1 %28) tespit edilmistir (Zimmerman ve Becker, 2023).

Ergenlerde BKB {izerine yapilan caligmalar, yetiskinlere yonelik arastirmalara
kiyasla daha sinirli sayidadir. Ancak, biiyiik 6lgekli epidemiyolojik ¢aligmalar, ergenler de
dahil olmak iizere, BKB bildirimlerindeki giincel artig1 belgelemektedir (Guilé vd., 2018).
Ergenlerde BKB yayginlik tahmini %0,9'dur. Toplam yayginlik oranlari, genglerin
%1,4'liniin 16 yasmna geldiginde, %3,2'sinin 22 yasna gelindiginde BKB tani kriterlerini
karsilayacagint gostermektedir (Johnson vd., 2008). Cinli ergenler arasinda BKB
yayginhigmin %2 oldugu tahmin edilmektedir (Leung ve Leung, 2009). ingiltere’de yapilan
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11 yasindaki ¢ocuklardan olusan bir kohort calismasinda erkekler i¢in %2,8, kizlar i¢in %3,6
ve tiim caligma 6rnegi icin %3,2 BKB yayginligi bulunmustur (Zanarini vd., 2011).

2.2.4 Etiyoloji

BKB’de, genetik faktorler ile olumsuz ¢ocukluk deneyimlerinin hormonlar ve
ndropeptitler araciligiyla beyin gelisimini etkiledigi diisiiniilmektedir. Ayrica, olumsuz
cocukluk deneyimlerinin gen ekspresyonunu diizenledigi ve BKB'ye yatkinlik
olusturabilecek kalic1 kisilik Ozelliklerine yol agtigi one siiriilmektedir (Gunderson vd.,

2018).

2.2.4.1. Genetik Faktorler

BKB'nin ailesel bir kiimelenme gdosterdigi ve kalitsalligmmin yaklasik %46 olarak
tahmin edildigi bildirilmektedir. Ayrica, kardeslerde BKB tanis1 alma riskinin 4,7 kat daha
yiiksek oldugu saptanmistir (Skoglund vd., 2021). Bir ikiz ¢alismasinda, monozigotik
ikizlerde %35 ve dizigotik ikizlerde %7 oraninda BKB uyumunun goézlemlendigi
bildirilmistir. Bu bulgu, bozuklugun gelisiminde giiclii bir genetik etkinin rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir (Torgersen vd., 2000).

Serotonin sistemi, BKB' de en ¢ok ilgi géren norotransmiter sistemlerden biri
olmustur. BKB hastalarinda yaygin olarak goriilen diirtiiselligin, serotonerjik yanitin
azalmasiyla iliskili oldugu belirtilmistir. Bu nedenle serotonin sistemi, BKB'de en ¢ok ilgi
goren ndrotransmiter sistemlerden biri olmustur (New vd., 2008). Aday gen ¢alismasindan
elde edilen veriler, serotonin tasiyici genindeki kisa aleli igeren bir haplotip ile SLC6A4'teki
serotonin tasiyict baglantili promotdér bolgesi (5-HTTLPR) arasinda bir iliski oldugunu
gostermistir (Ni vd., 2006). Diirtiisellik ve intihar davranisinda rol oynayan bir diger gen,
serotonin biyosentezindeki ilk enzimi kodlayan triptofan hidroksilaz (TPH) genidir. BKB
olan hastalarda TPH-2'deki sekiz polimorfizmden ikisinin sikligi kontrollerden daha yiiksek
bulunmustur (Ni vd., 2009). Genglerde yapilan bir ¢alismada, dopamin DRD4-616 C/G
promotdr varyantmin borderline kisilik 6zelliklerinin gelisiminde rol oynadigi, dopamin
DRD2 genetik polimorfizmlerinin ise diirtiisel kendine zarar verme davraniglariyla iligkili

oldugu gosterilmistir (Nemoda vd., 2010).

2.2.4.2. Norobiyolojik Faktorler

BKB tanis1 almig hastalarin oksitosin sisteminde diizensizlikler oldugu gosterilmistir

(Bertsch vd., 2013). Oksitosinin; sosyal uyaranlarin taninmasinda, sosyal uyumu optimize
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etmede, duygu diizenlemede, sosyal 0diil deneyimlerinde, biligsel ve duygusal empati
kapasitesinde, boylece kisiler arasi iligkileri modiile etmede rol oynamasi sebebiyle BKB
ile iligkili bir néropeptit oldugu ve yeni farmakoterapdtik yaklasimlara yol gdsterebilecegi
diistiniilmistiir (Herpertz ve Bertsch, 2015). Yakin zamanda yapilan bir meta-analiz, BKB

tanili kadinlarda oksitosin seviyelerinin azaldigini bulmustur (Ferreira ve Osoério, 2022).

BKB'nin karakteristik 6zelligi olan bozulmus stres tepkilerinin altinda,
hipotalamopituiter adrenal (HPA) akstaki islev bozukluklar1 ve kortizol diizeylerindeki
degisikliklerin yattig1 ileri siiriilmiistiir (Zimmerman ve Choi-Kain, 2009). BKB olan ve
cocuklukta siirekli istismara maruz kalma 6ykiisii bulunan hastalarda HPA ekseninin asir1
duyarl oldugu, erken travmatizasyon ile yetigkinlikte HPA ekseninin artan islevi arasinda
bir iliski oldugu bulunmustur (Rinne vd., 2002). Bir meta-analiz, BKB'li bireylerde
kontrollerle karsilastirildiginda daha diisiik ortalama bazal kortizol diizeyleri tespit etmistir
(Thomas vd., 2019). BKB hastalarinin psikososyal strese karsi kortizol cevabi, saglkl
kontrollere ve diger kisilik bozuklugu olan bireylere gore daha diisiilk bulunmustur (Drews
vd., 2019). BKB’de goriilen kronik disfori, bosluk hissi, reddedilme ve terk edilmeye kars1
duyarhilik semptomlarma opioid sistemindeki  eksikliklerin katkida bulunabilecegi

diisiiniilmektedir (Stanley ve Siever, 2010).

BKB’de duygusal diizensizligin limbik yapilarin (6rnegin, amigdala, hipokampus ve
ACC) hiperaktivitesi ve prefrontal yapilarm anormal iglevselligiyle iliskili frontolimbik bir
dengesizlikten kaynaklandigi one siiriilmektedir (Brendel vd., 2005). BKB ile en sik
iligkilendirilen beyin degisikligi olan prefrontolimbik islev bozuklugu, sosyal stres sirasinda
ortaya ¢ikan olumsuz duygulanimla iligkili bulunmustur ve bu durum, diger psikiyatrik
bozukluklara sahip hastalarda ve hatta erken yasta kotli muameleye maruz kalmis saglikl
bireylerde dahi gbzlemlenen transdiyagnostik bir fenomen olarak degerlendirilmektedir
(Dannlowski vd., 2012; Feldker vd., 2017). Ergenlerde yapilan bir ndrogoriintiileme
calismasinda ACC hacminde azalma oldugu ve bu azalmanm diirtiisellik, parasuisidal
davranis ve terk edilme korkusu semptomlartyla iliskili oldugu gosterilmistir (Whittle vd.,
2009). BKB'li ergenlerde DLPFC ve OFC’de gri maddenin azaldig1 ortaya koyulmustur
(Brunner vd., 2010).

BKB'de zihin kurami gorevlerini igeren zihinsellestirme calismalarinda 6nemli
bozulmalar bulunmustur (Bora, 2021). BKB, baskalariyla ilgili zihinsellestirmenin hem daha
temel boyutlar1 (6rnegin, duygu tanima dogrulugu ve tepki siiresi) hem de daha karmasik

boyutlar1 (6rnegin, zihinsel durumlar1 anlama ve dislama) ile iliskilidir. BKB'li bireylerin,
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baskalarinin yiiz ifadelerindeki duygular1 tanima konusunda saglikli kontrollere kiyasla daha
diisiik bir dogruluk sergiledigi gosterilmistir. Ayrica, BKB'li bireylerde gii¢lii bir reddedilme
duyarlilig1 tespit edilmistir (Hanegraaf vd., 2021). Borderline kisilik 6zelliklerine sahip
ergenlerde mentalizasyon kaybinin, kapasite kaybindan (zihinsellestirmenin olmamasi veya
yetersiz zihinsellestirme) ziyade alisilmadik alternatif stratejilerin (hipermentalizasyon)
ortaya ¢ikmasinda daha belirgin oldugu gosterilmistir (Sharp vd., 2011). BKB'de sosyal bilis
ve norobiliste karmagik bir degisiklik modeli desteklenmektedir. En gii¢lii bulgular, duygu
tanima dogrulugundaki bozulmalar, olumsuz uyaranlara yonelik dikkat yanliligi, sosyal
dislanma deneyimleri ve dahil edilmenin ardindan belirgin reddedilme hassasiyeti,
zihinsellestirmede dengesizlikler, islevsiz duygu diizenleme siirecleri ve norobilisteki

eksiklikler olarak degerlendirilmistir (Leichsenring vd., 2024).

2.2.4.3. Cevresel ve Psikososyal Faktorler

Klinik ve toplum temelli yetiskin 6rneklemlerinde, BKB ile olumsuz cocukluk
deneyimleri arasinda gii¢lii iliskiler bulunmustur (Afifi vd., 2011; Zanarini vd., 1997).
Fiziksel, cinsel ve duygusal istismar ve ihmal dahil olumsuz ¢cocukluk ¢agi deneyimleri BKB
ile dnemli dl¢iide iligkilidir (Porter vd., 2020; Stepp vd., 2016). Cocukluk ¢ag1 travmasi,
BKB gelisimi i¢in gerekli bir 6n kosul olmasa da bozukluk i¢in en 6nemli ¢evresel risk
faktorlerinden biridir (Hengartner vd., 2013). Bu bulgularla tutarli olarak, BKB yiiksek
diizeyde daginik ve ¢oziilmemis baglanma Oriintiileriyle iliskilendirilmistir (Fonagy ve
Luyten, 2016). Anneler ve ¢ocuklar arasindaki dezorganize baglanma, prospektif bir toplum
calismasinda geng yetiskinlerde borderline semptomlar1 ongdrmiistiir (Stepp ve Lazarus,
2017). Cocuklarin 5 yasindan once uzun siireli anneden ayrilmasi, yetiskinlikte BKB
gelisimi icin bir risk faktorii olarak gosterilmistir (Crawford vd., 2009). Tutarli olmayan
ebeveynlik, annenin asir1 katilimy, itici ebeveyn davranislar1 ve diisiik ebeveyn sevgisi de
BKB’ye spesifik olmamakla birlikte BKB gelisimiyle iligkili bulunmustur (Johnson vd.,
20006).

Cocukluk donemi deneyimlerinin biiyiik 6l¢lide ebeveyn iligkilerinden etkilendigi
bilinmekle birlikte, ergenlik doneminde akran iligkilerinin giderek daha 6nemli hale geldigi
gosterilmistir. Akran iligkilerinde yasanan zorluklarin, ergenlik doneminde BKB gelisimine
katkida bulunabilecegi veya bu siireci hizlandirabilecegi tespit edilmistir (Crowell vd.,
2009). Cocukluk doneminde zorbaliga maruz kalmanin, erken ergenlikte BKB

semptomlartyla iligkili oldugu ve olumsuz aile ortamina maruz kalmanin etkilerini
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siddetlendirerek gec ergenlikte kendine zarar verme riskini artirdig1 gosterilmistir (Lereya
vd., 2013; Wolke vd., 2012). Diisiik sosyoekonomik diizey BKB gelisimi i¢in bagimsiz bir
risk faktorii olarak bulunmustur (Cohen vd., 2008). Cocukluk ve ergenlik doneminde
goriilen depresif bozukluk, anksiyete bozuklugu, madde kullanimi ve yikici davranig
bozukluklar1 (DB, KOKGB ve DEHB) gibi psikopatoloji tiirlerinin, ergenlerde ve geng
yetiskinlerde BKB dahil olmak {izere kisilik patolojisinin gelisimine yatkinlik olusturdugu
belirtilmistir (Helgeland vd., 2005; Stepp vd., 2012).

2.2.5 Klinik Ozellikler ve Degerlendirme

Ergenlik doneminde BKB, sik risk alma ve kendine zarar verme davranislarinin yani
sira, yuksek diizeyde psikiyatrik komorbidite yilikii ve ciddi psikososyal bozukluklarla
iligkilendirilen ciddi bir ruhsal bozukluktur ( M. Kaess vd., 2014). BKB; i¢sellestirilmis bir
bilesenden (kimlik bozuklugu, stresle iligkili paranoid diisiinceler, kronik bosluk duygular1
ve terk edilmekten kaginma c¢abalar1), duygusal bir bilesenden (duygusal diizensizlik ve
uygunsuz, yogun Otke) ve dissallastirilmis bir bilesenden (diirtiisellik, intihar ve kendine
zarar verme davraniglar1 ve kisilerarasi iliskilerde istikrarsizlik) olugsmaktadir (Speranza vd.,
2012). Duygusal diizensizlik, hipervijilans ve duygusal hiperreaktiviteyi ifade etmektedir.
Ayakta tedavi goren ergenlerde duygusal diizensizlik 6n planda iken, en siddetli BKB
formlarini temsil eden hastaneye yatirilan ergenlerde kimlik sorunlarmin en belirgin faktor
oldugu goriilmektedir (Becker vd., 2006; Speranza vd., 2012). Semptomlarin yogunlugu ve
stiresi, duygusal baglamin ve durumun ergen tarafindan stresli olarak deneyimlenme
derecesine bagli olarak dalgalanmaktadir (Guilé vd., 2018). BKB’li ergenler, belirli
zamanlarda ve yasam kosullarinda tutarlilik sergilemekte giiglilk yasamakta; ayrica
baskalariyla etkilesimlerinde kendi diisiince ve duygulariyla, diger bireylerin diisiince ve
duygular1 arasindaki sinirlar1 yeterince algilayamamaktadir (P. Fonagy ve Bateman, 2008).
Ergenlerde, yetiskinlere kiyasla, BKB’nin daha akut semptomlar1 olarak kabul edilen
tekrarlayan kendine zarar verme, intihar davraniglari, diger diirtiisel ve kendine zarar verici
davranislar ile uygunsuz otke daha sik goriilmektedir. Buna karsimn, istikrarsiz iliskiler,
kimlik sorunlar1 ve terk edilme korkusu gibi uzun siiredir devam eden 6zellikler, BKB'li
yetigkinlerde daha yaygindir (Kaess vd., 2012; Lawrence vd., 2011). Westen ve ark. (2014),
ergenlerde BKB tanistyla iligkili en belirgin 6zelliklerin, bosluk hissi, benlik imajinda
belirgin dalgalanmalar ve kimlik duygusunu siirdiirebilmek i¢in bagkalarinin varligmna ve

tepkilerine bagimlilik oldugunu belirtmistir (Westen vd., 2014).
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Kisilik bozukluklarmin kokeninin c¢ocukluk ve ergenlik donemine uzandigi
konusunda genel bir fikir birligi olmasma ragmen, BKB’nin 18 yasindan Once teshis
edilmesi tartigmali bir konu olmustur. Ergenlik doneminde BKB’nin hem teshis edilmesi
hem de tedavi edilmesine yonelik destekleyici kanitlar giderek artmakta olup, BKB’nin
ergenlikte de yetiskinlikte oldugu kadar giivenilir ve gecerli bir sekilde teshis edilebildigi
gosterilmistir (Chanen vd., 2008; A. L. Miller vd., 2008) . DSM-5 kriterlerine (terk
edilmekten kaginma cabalari, dengesiz kisilerarasi iligkiler, kimlik bozuklugu, diirtiisellik,
intihar ve kendine zarar verme davramislari, duygusal dengesizlik, kronik bosluk hissi,
uygunsuz yogun 6fke ve stresle iliskili paranoid diisiinceler) gore yetiskinlerde oldugu gibi,
ergenlerde de en az bes kriter ile birlikte BKB tanisi i¢in, 6zellikler en az 1 yildir mevcut

olmalidir (American Psychiatric Association, 2013).

BKB olan hastalar siklikla depresif bozukluklar, anksiyete bozukluklari, travmayla
iligkili bozukluklar veya madde kullanim bozukluklar1 gibi baska bir ruhsal bozukluk
yasadig1 esnada tedaviye gelmektedirler. Ayrica bir intihar girisimi veya diger diirtiisel,
kendine zarar verici davranislar, bir kriz durumu (kisiler aras1 bir kriz, is kayb1 veya okul
basarisizlig1 gibi) bireyleri yardim aramaya yonlendirebilmektedir. Cogu klinik ortamda,
BKB siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesi klinik goriisme ile olmaktadir (Guilé vd.,
2018). Kisilik; insanlarin kendilerini, bagkalarini ve ¢evreyi gérme, onlarla iliski kurma ve
diisiinme bi¢imi oldugundan ve kisinin kendi kisiligine iliskin algis1 bundan etkilendigi i¢in
kisilik patolojilerinin degerlendirilmesi zorluklara sahiptir. Klinik goériisme ve 6z-bildirim
araclarinin birlikte kullanimi, BKB’nin tanimlanmasinda en etkili yontem olarak kabul
edilmektedir. BKB ve diger kisilik bozukluklarmin teshisi i¢in yar1 yapilandirilmis ve tam
yapilandirilmis tanmi1 goriismeleri ve 6z bildirim anketleri gelistirilmistir (Gunderson vd.,
2018). Oz bildirim &lgekleri, BKB calismalarinda ve klinik ortamlarda tarama dlgiimleri
olarak yaygin olarak kullanilmaktadir. Ergen 6rneklerinde de basariyla kullanilan yetiskin
popiilasyondan 6rnekler, DSM-IV Eksen II Kisilik Bozukluklar1 i¢in Yapilandirilmig Klinik
Gorilisme Kisilik Anketi’nin BKB maddeleri, Borderline Kisilik Anketi ve BKB i¢in McLean
Tarama Araci'dir (Kaess vd., 2012). Crick ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmis olan
Borderline Kisilik Ozellikleri Cocuk Olgegi, ¢ocuk ve ergenlere ydnelik olarak
tasarlanmistir (Crick vd., 2005). Bu 6lgegin kisa versiyonu Sharp ve ark. (2014) tarafindan
gelistirilmistir (Sharp vd., 2014). Ayrica, ergenlik donemine 6zgii BKB 6zellikleri, Ergenler
I¢in Kisilik Degerlendirme Envanteri kullanilarak da degerlendirilmektedir (Morey, 2007).
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2.2.6 Komorbidite ve Ayirici Tani

BKB olan bireylerde olan yasam boyu es tani alma olasiligi oldukea yiiksektir. Aragtirmalar,
bu bireylerin duygudurum bozukluklar1 (%83), anksiyete bozukluklar1 (%85), madde
kullanim bozukluklar1 (%78) ve diger kisilik bozukluklar1 (%53) ile es zamanli olarak tani
alma oranlarinin yiiksek oldugunu gostermektedir (Grant vd., 2008; Shah ve Zanarini, 2018;
Wood, 2008). DEHB olan kisilerde, BKB'nin yasam boyu goriilme oraninin %37,7 oldugu
bulunmustur (Bernardi vd., 2012). BKB olan bireylerde yeme bozukluklarinin yaygin
oldugu goriilmektedir. Bu bireylerde anoreksiya nervoza prevalansi %6, bulimia nervoza
prevalanst %10 ve bagka tiirlii simiflandirilmayan yeme bozukluklarmin prevalansi %22
olarak rapor edilmistir (Shah ve Zanarini, 2018). BKB olan bireylerin %30'una
posttravmatik stres bozuklugu (PTSB) tanisi konulurken, PTSB tanis1 alan bireylerin

%?24'tine BKB tanis1 konuldugu bildirilmistir (Pagura vd., 2010).

Klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar, ergenlerde de BKB ile iligkili komorbiditelerin
yiiksek sikligini vurgulamaktadir. Ergenlerde BKB‘nin; anksiyete bozuklugu ve insomnia
ile giiclii bir komorbidite, depresif bozukluk, DEHB, KOKGB ve DB ile ise ¢ok giiclii bir
komorbidite gosterdigi saptanmistir (Guilé vd., 2021). BKB'li ergenlerin %59'unda aktif
intihar diisiincesi bulunmakta ve suisidal amag¢h olmayan kendine zarar verme davranisi
(KZVD) %58'inde goriilmektedir (Knafo vd., 2015). BKB'li ergenlerde yiiksek oranda
intihar girisimi oldugu bildirilmistir (Yen vd., 2013).

BKB olan ergenler, dissallastirici (diirtiisel agresif davranis, madde bagimlilig1 gibi)
ve igsellestirici (kaygi, depresyon gibi) semptomlarin bir karigimiyla karakterize edilmesi;
ergenlik donemindeki BKB’nin diger psikiyatrik bozukluklarla kolayca karistirilabilecegi ve
ayirict tanilarin kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi gerekliligini ortaya koymaktadir (M.
Kaess vd., 2014; M. Kaess vd., 2013). Ornegin, "duygusal dengesizlik", ergenlik doneminde
BKB’nin belirgin bir 6zelligi olup, depresyondan ayirt edilmesi gii¢ olabilmektedir. BKB’ye
sahip bircok ergen es zamanli olarak bir major depresif epizotla bagvurmaktadir. BKB’de
duygusal dengesizlik tanisi, bu 6zelligin bireyin depresif duygudurum yasadigi belirli
donemlerden Once ortaya ¢ikmasi veya major depresyonun diger ozellikleriyle birlikte bu
donemlerden sonra da devam etmesi durumunda konulabilmektedir. BKB olan ergenler
siklikla gecici ve stresle iliskili dissosiyatif semptomlar, paranoid belirtiler ve isitsel
haliisinasyonlar bildirmektedir. Bu nedenle, psikotik bozukluklar BKB’nin 6nemli ayirici
tanilar1 arasinda yer almaktadir (M. Kaess vd., 2014). Bipolar bozukluk ve BKB, duygusal

degiskenlik, 6fke kontroliinde zorluk, diirtlisellik ve intihar egilimi gibi fenomenolojik
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ozelliklerin ortak goriilmesi nedeniyle klinik olarak ayirt edilmesi gii¢ olabilmektedir. Bu
baglamda, BKB’nin aywric1 tanisinda bipolar bozuklugun dikkatle degerlendirilmesi
gerekmektedir (Ruggero vd., 2010). BKB ve PTSB ayirici tanisinda, bazi belirgin farkliliklar
ayirt etme silirecine katki saglayabilmektedir. PTSB’de duygu diizenlemede yasanan
zorluklar genellikle egodistonik, stresdre 0zgii ve zaman i¢inde degiskenlik gosterirken;
BKB’de bu zorluklar egosintonik ve kalic1 olma egilimindedir. Ayrica, BKB’de dengesiz bir
benlik algis1 6n planda iken, PTSB’de siirekli ve olumsuz bir benlik algis1 baskindir. Bunun
yani sira, BKB’de sik goriilen yliksek diizeyde diirtiisellik, intihar davraniglar1 ve kendine
zarar verme egilimlerinin, PTSB’de gozlemlenmemesi ayirici tanida 6nemli bir role sahiptir
(Hyland vd., 2019). DEHB ve BKB oldukga sik komorbidite gostermekte, DEHB ve BKB
arasindaki dirtiisellik, emosyonel disregiilasyon ve kisiler arasi iliskilerin bozulmasi gibi

semptomatik Ortiisme ayirici taniy1 zorlastirmaktadir (Weiner vd., 2019) .

2.2.7 Tedavi

BKB’ye sahip bir ergenin tedavisinde iki temel ilke 6n plana ¢ikmaktadir. Birincisi,
tedavi yalnizca belirli terapdtik miidahalelerin uygulanmasimi degil, ayni zamanda
terapistlerin hastanin iyiligi dogrultusunda is birligi icinde ¢alisma becerisine dayali bir
yonetim planin1 icermektedir. Ikincisi, tedavi siireci ergenin ve ebeveynlerin baglhiligmi
gerektirmekte olup, ailenin tedavinin etkinligi iizerindeki kritik rolii vurgulanmaktadir
(Guilé vd., 2018). BKB olan hastalarin tedavisi, taninin agiklanmasi ve bozuklugun beklenen
seyri, risk faktorleri ve tedavi yaklasimlar1 hakkinda psikoegitim saglanmasiyla
baslamaktadir (Zanarini ve Frankenburg, 2008). Psikoterapi, BKB i¢in birinci basamak
tedavi olarak kabul edilmektedir (Bateman vd., 2015). BKB tedavisinde ergenlerde;
destekleyici psikoterapi, diyalektik davranis¢i terapi (DDT), biligsel analitik terapi ve
mentalizasyon temelli terapi dahil olmak {izere cesitli yapilandirilmis kanita dayali terapi
yontemleri mevcuttur (Chanen vd., 2008; Philip vd., 2010; Rathus ve Miller, 2002; Rossouw
ve Fonagy, 2012).

BKB i¢in etkili psikoterapilerin artan kanit tabani ile karsilastirildiginda,
farmakolojik tedaviler daha az kapsamli bir sekilde arastirilmistr. BKB’nin temel
semptomlarini, kisiler aras1 bozukluklarini ve islevsel zorluklarini kesin olarak yonettigi
kanitlanmis ya da FDA tarafindan onaylanmis herhangi bir ila¢g bulunmamaktadir (Choi-
Kain vd., 2017). Ergenlik doneminde de BKB’nin birinci basamak tedavisi olarak herhangi
bir spesifik farmakoterapiye dair kanit bulunmamaktadir (Chanen ve McCutcheon, 2013).
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Bununla birlikte, mevcut farmakolojik tedavi kilavuzlari gesitlilik gostermektedir. Bazi
kilavuzlar, farmakoterapinin BKB’nin temel semptomlarinin tedavisinde kullanilmamasi
gerektigini, yalnizca siddetli depresyon, anksiyete ya da gegici psikotik semptomlar gibi
siddetli komorbid bozukluklarin tedavisi ve kriz donemlerinde miimkiin olan en kisa siireyle
uygulanacak miidahale olarak Onerilmektedir (Magni vd., 2021; National Collaborating
Centre for Mental, 2009a; Pascual vd., 2023). Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) kilavuzlari,
BKB semptomlarina yonelik farmakoterapinin ilk basamak tedavi olan psikoterapi ile
birlikte kullanilabilecegini belirtmektedir. APA kilavuzlari, belirli BKB semptom alanlarini
tedavi etmek i¢in belirli ila¢ smiflarini kullanan semptom hedefli bir yaklagim 6nermektedir
("Practice guideline for the treatment of patients with borderline personality disorder.

American Psychiatric Association," 2001).

Receteleme uygulamalarina iliskin yapilan ¢alismalar, mevcut kanit tabaniyla smirl
bir uyum oldugunu ortaya koymaktadir. BKB hastalarinda genellikle psikotropik polifarmasi
mevcuttur. BKB hastalarina uygulanan en yaygin ilag tiirleri sirasiyla secici serotonin geri
alim inhibitorleri, atipik antidepresanlar, anksiyolitikler, antipsikotikler ve duygudurum
dengeleyicilerdir (Zanarini vd., 2015). Farmakoterapi BKB'nin altinda yatan nedenleri veya
mekanizmalar1 tedavi etmese de kisa siireli semptom rahatlamasi saglayabilmektedir (Paton

vd., 2015).

Ergenlerde psikofarmakolojik tedavinin uzun vadeli etkilerine iliskin smirli sayida
arastirma bulunmaktadir. BKB'li ergenlerin yaklasik {i¢te ikisine psikiyatrik ila¢ recete
edildigi, psikiyatrik ila¢ recete edilenlerin yaklasik %80'inin birden fazla psikiyatrik ilagla
tedavi edildigi tespit edilmistir. BKB olan genglerde recete edilen ilag siniflari, BKB’li
yetiskinlerde en sik regete edilen ila¢ siniflariyla benzerlik géstermektedir. Bu baglamda, en
yaygin olarak recete edilen psikiyatrik ila¢ siniflar1 antidepresanlar ve antipsikotiklerdir

(Hauryski vd., 2024).

Yapilan bir meta-analiz ¢alismasi, ilaglar arasindaki farklarin istatistiksel olarak
farkli olmamasina ve etkilerinin diisiik olmasina ragmen, 6zellikle duygudurum dengeleyici
ve ikinci nesil antipsikotikler olmak tizere psikofarmakolojik tedaviyle BKB'nin semptom
alanlarinda (emosyonel disregiilasyon, davranigsal kontrolsiizliik, diirtiisellik, biligsel ve
algisal semptomlarda) iyilesme sagladigini gostermistir. Ancak kanitlarm BKB’nin genel
siddeti i¢in etkinligi desteklemedigini, bu nedenle farmakoterapinin belirli semptomlara

yonelik olmasi gerektigini ortaya koymustur (Lieb vd., 2010).
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Sonug olarak, BKB i¢in farmakoterapiye yonelik mevcut kilavuzlar arasinda tam bir
fikir birligi bulunmamakla birlikte, baz1 ortak oneriler bulunmaktadir. BKB’li bireyler i¢in
ilk basamak tedavi psikoterapi olmali ve polifarmasiden kagmilmalidir. Ilaglar kademeli
olarak eklenmeli ve belirgin bir etkinlik gdstermeyen ilaglar tedricen azaltilmalidir. Hastalar,
farmakoterapinin risk ve faydalar1 konusunda psikoegitim ile bilgilendirilmeli ve tedavi
stirecine aktif olarak katilmalar1 tesvik edilmelidir. Ayrica, regeteleme sirasinda terapotik
iliski tizerindeki olast etkiler géz Oniinde bulundurularak zararlar en aza indirilmeye
calisilmalidir. Son olarak, bagimlilik, kotiiye kullanim ve davranigsal disinhibisyon riski
nedeniyle benzodiazepinler gibi sedatif ilaglardan kaginilmasi dnerilmektedir (Choi-Kain

vd., 2017; Pascual vd., 2023).

2.3 DIKKAT EKSIKLiGi VE HIPERAKTIiVITE BOZUKLUGU iLE
BORDERLINE KiSILIK BOZUKLUGU iLiSKiSi VE DESTEKLEYEN
CALISMALAR

DEHB ile BKB arasindaki iliski, her iki bozuklugun ortak semptom alanlar1 ve
yiiksek es tani oranlar1 nedeniyle dikkat ¢eken bir arastirma konusu haline gelmistir (Ferrer
vd., 2010). DEHB ve BKB, siniflandirmada kullanilan spesifik semptomlar agisindan
farklilik gosterse de duygusal diizensizlik, diirtiisellik ve stabil olmayan kisiler aras1 iliskiler
gibi pek cok semptomatik ortiismeye sahiptir. Baslangi¢ yas1 ve gelisimsel yoriinge dikkate
almdiginda, her iki bozuklugun da ¢ocukluk veya ergenlik doneminde ortaya ¢ikmalar1 ve
kalic1, epizodik olmayan semptomlar1 yansitmalari nedeniyle, BKB’nin de DEHB gibi
gelisimsel bir bozukluk olarak kabul edilebilecegi 6ne siiriilmiistiir (Moukhtarian vd., 2018).

Diirtii  kontroliinde, dikkat ve planlamada eksiklikler, duygusal diizensizlik,
bozulmus kisilerarasi iligkiler ve yasam kalitesi, yalnizlik, diisiik benlik saygisi, kendini
zarar verici davraniglar ve madde bagimlilig1 gibi bir¢ok klinik 6zellik DEHB ve BKB
tarafindan ortak olarak paylasilmaktadir (Moukhtarian vd., 2018; Xenaki ve Pehlivanidis,
2015). DEHB ve BKB’de semptomlar arasindaki ortiisme, her iki bozuklugun da ortak temel
patolojik mekanizmalara dayali farkli gelisimsel yollarin bir sonucu olabilecegi fikrini
ortaya ¢ikarmistir (Philipsen, 2006). Uzun yillardwr BKB ve DEHB iki farkli hastalik
olmaktan ziyade, aym: hastaligin farkli alt gruplari oldugu; DEHB’nin BKB icin bir
prekiirsor islevi gordiigli; her iki bozuklugun ortak genetik ve g¢evresel risk faktorlerini

paylasan iki ayr1 hastalik oldugu veya bir bozuklugun digerinin olugma riskini artirdigma
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yonelik desteklenen gesitli hipotezler one siiriilmiistiir (Davids ve Gastpar, 2005; Philipsen

vd., 2008; Prada vd., 2014; Speranza vd., 2011).

Norogelisimsel bir bozukluk olan DEHB, BKB'den daha erken ortaya ¢iktigi igin,
DEHB'min BKB gelisiminde ve semptomlarin pekistirilmesinde bir risk faktorii veya
prodromal bir asama olabilecegi savunulan goriislerden biridir (Xenaki ve Pehlivanidis,
2015). Uzunlamasina prospektif calismalar, ¢cocuklukta DEHB 6ykiisii olan ergenlerin ve
genc yetigkinlerin, DEHB 0ykiisii olmayanlara gore kisilik bozukluguna sahip olma
olasiligin daha ytliksek oldugunu; borderline ve antisosyal kisilik bozukluklari i¢in yiiksek
risk tagidigmi gostermektedir (Fischer vd., 2002; C. J. Miller vd., 2008). BKB hastalarmin
%060’ ¢ocukluk donemi DEHB’sini diislindiiren bulgulara sahip oldugu bulunmustur
(Fossati vd., 2002). Fischer ve ark. (2002), DEHB olan ¢ocuklarin yetiskinlige kadar takibi
sirasinda, %14'Uniin BKB gelistirdigi, kontrol grubunda ise bu oranin %3 oldugunu
bildirmislerdir (Fischer vd., 2002). Miller ve ark.’nin (2008) gerceklestirildigi prospektif
calismada ¢ocuklukta DEHB's1 olan bireylerin takipte BKB tanisi alma olasiliginin DEHB
olmayan kontrollere kiyasla 13 kat daha yiiksek oldugu (%13,5'e kars1 %1,2) saptanmuistir.
Ayrica takipte DEHB i¢in tan1 kriterlerini karsilamaya devam edenlerin BKB tanis1 alma
oraninin, iyilesenlere ve kontrollere kiyasla daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (C. J. Miller
vd., 2008). Cocukluk donemindeki daha yiiksek DEHB semptom siddetinin ergenlik
doneminde BKB semptomlarmi 6ngordigii gosterilmis olup, bu da DEHB’nin BKB
semptomlarmin dnciilii oldugunu diisiindiirmektedir (Stepp vd., 2012). Ayrica ¢ocukluk veya
ergenlikte goriilen kendine zarar verme, diirtiisellik ve duygusal diizensizlik gibi BKB'in
belirli 6zelliklerinin yetiskinlikte BKB tanisin1 6ngdrdiigii gosterilmistir (Siever vd., 2002;
Zanarini vd., 2006).

DEHB ve BKB 6nemli oranda komorbidite de gostermektedir. Yetiskin DEHB i¢in
taranan BKB hastalariin klinik orneklemlerinde, yetiskin DEHB yaygmlhigi genel
popiilasyona gore daha yiiksek olup %16,1 ile %38,1 arasinda degismektedir (Ferrer vd.,
2010; Philipsen vd., 2008). DEHB'li yetiskinlerin ise %19 ile %37’sinin komorbid BKB'ye
sahip oldugu tahmin edilmektedir (Weibel vd., 2018).

Speranza ve ark. (2011) tarafindan ergen popiilasyonda gergeklestirilen bir ¢aliymada
BKB'ye sahip ergen drnekleminde, DEHB prevalans1 %11 saptanirken, hastalarin %46's1
DEHB taramasinda klinik veya subklinik 6neme sahip ve iglevselligi bir miktar etkileyen en
az bir DEHB semptomu gdstermistir. Ayni1 ¢aligmada dikkatsizlik, hiperaktivite ve

diirtlisellik semptomlarmnin 6rneklemde esit olarak dagilmasi yalnizca diirtiiselligin degil,
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diger DEHB semptomlarmin da BKB olan ergenlerde siklikla bulunduguna isaret
etmektedir. DEHB, BKB’ye sahip ergenlerin klinik goriiniimiinii 6nemli 6l¢lide etkilemistir.
BKB’ye eslik eden DEHB, yikict davranis bozukluklarinin (6zellikle KOKGB) ve diger B
kiimesi kisilik bozukluklarinin (histriyonik, narsistik ve antisosyal kisilik bozukluklar1) daha

yiiksek prevalansiyla anlamli bir iliski gostermistir (Speranza vd., 2011).

DEHB'in BKB ile komorbiditesine iliskin olarak; diirtiisellik, madde kullanimu,
duygusal dengesizlik, intihar davranisi, disa yonelmis ofke, saldirganlik, yikict
bozukluklarin ve B kiimesi kisilik bozukluklarinin daha yiiksek olasiligi gibi klinik
ozellikleri pekistirdigi ve olumsuz sosyal sonug¢larin her iki bozuklugun sinerjik etkisinin
sonucu olabilecegi one siiriilmiistiir (C. J. Miller vd., 2008; Prada vd., 2014; Speranza vd.,
2011). Bu bulgulara ek olarak, BKB ve DEHB’nin komorbid prezentasyonunun, yalnizca
BKB veya DEHB'den farkl bir grupta siniflandirilabilecegi ve hatta 6zel bir BKB alt tipini
temsil edebilecegi One siirlilmiistiir. Bu durumun, g¢ocukluktan itibaren devam eden
inhibisyon sistemi bozukluklarinin bir sonucu olabilecegi diisiiniilmektedir (Ferrer vd.,

2010; Speranza vd., 2011).

DEHB ile BKB, genetik, biyolojik ve c¢evresel faktorlerin bir kombinasyonundan
etkilenmekte olup, prenatal ve erken cocukluk donemine ait bazi1 kosullarin bu bozukluklarin
gelisiminde rol oynadig1 bilinmektedir (S. D. Matthies ve Philipsen, 2014). DEHB ve BKB
semptomlar1 arasinda yiiksek fenotipik bir korelasyon oldugu, bu korelasyonun %49'unun
genetik faktorler, %51'inin ise cevresel faktorlerle aciklanabilecegi gosterilmistir. Bu
bulgular, DEHB ve BKB arasindaki komorbiditenin ortak bir etiyolojiden
kaynaklanabilecegini ve her iki bozuklugun ortlisen psikopatolojik alanlarinda bu
etiyolojinin rol oynayabilecegini diisiindlirmiistiir (Distel vd., 2011). Biiyiik niifus temelli bir
calismada, DEHB ve BKB'nin yiiksek oranda birlikte goriildiigii ve DEHB teshisi konan
bireylerin DEHB tanis1 olmayan bireylere gére BKB teshisi alma olasiliginin 19,4 kat daha
yiikksek oldugunu bulunmustur. Bununla birlikte DEHB tanis1 almis bireylerde ve
akrabalarinda BKB riskinin arttig1 bulunmustur. DEHB ve BKB'in akrabalarda birlikte
goriilmesi olas1 genetik temeli dogrulamaktadir (Kuja-Halkola vd., 2021). Bu iki bozukluk,
olumsuz ¢ocukluk deneyimleri, zor miza¢ ve aile Oykiisii gibi ortak risk faktorlerini
paylasmakta olup, bu faktdrlerin klinik uygulamada gdzlemlenen ortiismeye biiyiik dlgtide
katkida bulundugu diisiiniilmektedir (Matthies ve Philipsen, 2014). Bir diger varsayim ise,
cocukluk doneminde goriilen DEHB semptomlarmin, 06zellikle tedavi edilmedigi

durumlarda, siddetli olumsuz ¢ocukluk deneyimlerinin yasanma olasiligini artirabilecegi ve
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bunun, yetigkinlikte baz1 bireylerde BKB gelisimine yatkinlik olusturabilecegidir (Philipsen
vd., 2008). Baska bir ¢alismada, ¢ocukluk donemi DEHB’sinin, ¢ocuklukta duygusal
istismara maruz kalma ve yetigkinlikte daha siddetli BKB semptomlart ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Cocukluk doneminde DEHB tanis1i almis ve yetiskinlikte BKB tanisi
konulmus kadinlarda, daha agir bir borderline semptomatolojisi ve stresle iliskili dissosiyatif
semptomlarin artiginin, c¢ocuklukta duygusal istismara ugrama riskinin yiikselmesiyle

aciklanmistir (Philipsen vd., 2008).

DEHB ve BKB’ye yonelik ndrogoriintiileme calismalari, her iki bozuklukta da
benzer bulgular ortaya koyarak, bazi ortak norobiyolojik islev bozukluklarinin var
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu durum, yalnizca semptomatoloji diizeyinde degil, ayni
zamanda altta yatan beyin islev bozukluklarinda da bir ortiisme olabilecegine isaret
etmektedir (Philipsen, 2006). DEHB ile BKB arasindaki temel iliski, cesitli prefrontal
alanlar ve limbik sistemdeki islev bozukluklar1 ile iliskilendirilmistir. Bu bolgeler, dikkat
mekanizmalari, karar verme, diirtii kontrolii ve duygusal diizenleme gibi islevlerde 6nemli

rol oynamaktadir (Dowson vd., 2004; Stone, 2013).

BKB’nin tipik semptomlari, DEHB hastalarinda daha az belirgin olsa da yaygin
olarak gorilmektedir. DEHB hastalari, saglikli kontrollerle karsilastirildiginda 6nemli
Olciide daha fazla BKB semptomuna sahip bulunmustur (Philipsen vd., 2009).

Duygusal diizensizlik, karmasik bir yapiya sahip olup, Ozellikle yogun ofke
duygular1 ve 6fke kontroliinde yasanan zorluklarla iligkili olarak hem DEHB hem de BKB
icin ortak bir Ozellik olarak tanimlanmaktadir (Philipsen vd., 2008). BKB'li ergenlerin
psikiyatrik kontroller ve saglikli kontrollerle karsilastirildiginda daha yiiksek duygusal
diizensizlige sahip oldugu bulunmustur (Ibraheim vd., 2017). DEHB'li yetiskinlerin %72-
90'mda duygusal diizensizligin mevcut oldugu ve DEHB'nin diger belirtilerinden bagimsiz
olarak sosyal, egitimsel ve mesleki alanlardaki bozukluklar1 6ngordiigii bildirilmistir
(Asherson vd., 2005). BKB’de duygu diizenlemesi; yliksek duygusal hassasiyet, negatif
duygulanima kars1 yiliksek yatkinlik ve diisiik sikint1 toleranst nedeniyle olumsuz durumlar1
uygun sekilde diizenleme yetenegi eksikligi ve maladaptif duygu diizenleme davranislarina
egilim arasinda ¢ok karmasik bir etkilesimle bozuldugu ileri siiriilmiistiir (Carpenter ve Trull,
2013). DEHB'de duygusal diizensizlik ise; 6fke kontrolii ile ilgili sorunlar (sinirlilik ve kisa
stireli sik patlamalar), duygusal asir1 reaktivite (tipik yasam stresleriyle basa ¢ikma
yeteneginin azalmasi, bunun sonucunda sik sik zorlanma ve bunalma hissi) ve duygudurum

degiskenligi ile karakterizedir (Reimherr vd., 2005). Temel DEHB semptomlarinin bozulma
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iizerindeki karistiricr etkileri kontrol edildikten sonra da, duygusal diizensizligin DEHB'de
islevsellikte bozulmanin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu bulunmustur (Skirrow ve

Asherson, 2013).

Diirtiisellik hem DEHB hem de BKB'nin temel bir semptomudur. Her iki bozukluga
sahip kisiler de impulsif risk alma davranislar1 sergileyebilmektedir (Speranza vd., 2011).
"Sonuglarini diisiinmeden hareket etmek" diirtiiselligin bir klinik tanimi olarak kabul
edilmistir. BKB’deki diirtiisellik tiirii, diirtiisel kendine zarar verme ve iliskili davranislari
(6rnegin; dikkatsiz araba siirme, asir1 harcama yapma, asir1 yeme, madde bagimliligi, asir
cinsellik gibi davranislar) ifade ederken, DEHB'deki temel diirtiisellik, beklerken sabirsizlik,
insanlarm soziinli kesme ve baskalarinin yaptig1 ise miidahale etme olarak tanimlanmaktadir
(Ditrich vd., 2021). Diirtiisellik, DEHB'li hastalarda bildirilen motor (asir1 aktivite), bilissel
(zay1f biligsel kontrol), duygusal (kontrol edilemeyen otke) ve kisiler arasi (sosyal
disinhibisyon) islev bozukluklarina katkida bulunabilmektedir (Rubia, 2002). DEHB'li
cocuklarda diirtiisellikle ilgili belirli 6zelliklerin (yenilik arama gibi), yetiskinlikte BKB
gelistirme riskini artirdigi da bulunmustur (F. E. van Dijk vd., 2012). Diirtiisellik,
intihar/kendine zarar verme davraniglar1 veya madde kotiiye kullanimi riskinin artmasi gibi
BKB’nin siddetine katkida bulunan faktorlerle iliskilidir (Wilson vd., 2006). DEHB’de
oldugu gibi BKB'deki diirtiisellik de frontostriatal devreler tarafindan aracilik edilen
inhibitor sistemlerdeki islev bozukluguyla iliskilendirilmistir (Nigg vd., 2005).

Dissosiyatif semptomlar; hafiza, biling, kimlik veya ¢evre algisindaki bozulmalari
ifade etmektedir. BKB’de stres durumlarinda igsel gerilim ile birlikte disosiyatif belirtiler
goriilebilmektedir. BKB'de kendine zarar verme davranislari da genellikle i¢sel gerilim ve
disosiyatif semptomlarla birlikte goriilen bir klinik ozelliktir (Stiglmayr vd., 2008).
Dissosiyatif bozuklugu olan ergenlerin %93,9'unun es zamanl psikiyatrik bozukluga sahip
oldugu ve DEHB'nin {igiincii yaygin es zamanli tant oldugu bulunmustur (Sar vd., 2014).
Yetiskin DEHB semptomlart ile diirtiisellik, ¢ocukluk travmasi ve dissosiyasyon puanlari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmustur (Kulacaoglu vd., 2017). Ayrica
DEHB semptomlariin dissosiyasyon belirtileri {izerindeki etkisinde duygu diizenleme
giicliiklerinin araci rol oynadigi bulunmustur (Usta ve Karas, 2021). Bununla birlikte,
DEHB’de dikkat eksikligi, genellikle digsal uyarmin yetersiz oldugu durumlarda belirgin
sekilde ortaya ¢ikarken; BKB olan bireyler, duygusal olarak yogun stres altinda siklikla bir
basa c¢ikma mekanizmasi olarak disosiyatif belirtiler sergilemektedir. Her ne kadar

semptomatolojik farkliliklar bulunsa da hem DEHB hem de BKB, dikkat diizenleme ve
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duygusal stres yonetimiyle ilgili zorluklar1 icermektedir. Ancak, bu zorluklarin farkl
mekanizmalar aracilifiyla ortaya ¢iktig1 one siiriilmiistiir (Davids ve Gastpar, 2005). Buna
ek olarak norofizyolojik bir bakis agisiyla, BKB'deki dissosiyasyonun, dikkat eksikliginin
0zel bir formu olarak degerlendirilebilecegi ileri siiriilmiistiir (Ceumern-Lindenstjerna vd.,

2002).

Kendine zarar verme; duygu diizenleme, diirtii kontrolii ve kisiler arasi iligkilerdeki
altta yatan problemlerin gézlemlenebilir belirtisi olarak kabul edilmektedir (Reichl ve Kaess,
2021). BKB'l hastalar duygusal olarak stres altina girdiklerinde basa ¢ikma mekanizmasi
olarak genellikle disosiyatif belirtiler gostermekte veya gerilim durumunu sonlandirmak igin
kendine zarar verici ya da suisidal davraniglarda bulunmaktadirlar (Philipsen, 2006). KZVD,
bireyin dogrudan ve kasith olarak kendisine zarar verdigi genis bir davranis sinifin1 ifade
etmektedir. Bu tiir davranislar arasinda, kisinin 6lme amaci olmadan kendi viicut dokusuna
dogrudan, kasith olarak zarar verme anlamina gelen intihar dis1 kendine zarar verme
(IDKZVD) veya kisinin kendi hayatma kasith olarak son verme cabalar1 anlamina gelen
intihar girisimleri yer almaktadir. IDKZVD olan ergenlerin %67,3’ii kisilik bozuklugu
kriterlerini karsiladigi, %70'inin yasam boyu bir intihar girisimi, %355'inin birden fazla
intihar girisiminde bulundugu bildirilmistir (Nock vd., 2006). IDKZVD, duygu
diizenlemesini saglamak, bosluk hissini gidermek ve reddedilme ya da terk edilme
durumlarina tepki vermek amaciyla bir basa ¢ikma araci haline gelebilmektedir. Bu
tekrarlayan IDKZVD’nin, BKB ile gii¢lii bir iliski gdsterdigi bulunmustur (Sharp ve
Bleiberg, 2007). IDKZVD yaygmlik oranlarmin genel niifusun ergen orneklemlerinde
yaklagik %17 oldugu tahmin edilirken, BKB'li ergenlerde %95 yayginlik oranlari
bildirilmistir (Goodman vd., 2017; Muehlenkamp vd., 2012). BKB’de %8-10 civarinda
goriilen intihar baslica 6liim nedenidir (Pompili vd., 2005). IDKZVD, tanimi1 geregi intihar
niyetini dislasa da, caligmalar klinik ve ayakta tedavi orneklerinde IDKZVD olmasinin
intihar riskini 6nemli 6l¢iide arttirdig: saptanmistir (Glenn vd., 2017; Sevecke vd., 2017).
DEHB’li ergenlerin kendine zarar verme davranmisinda bulunma olasiliklarinin, DEHB
olmayan ergen popiilasyonuna kiyasla ii¢ kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Buna ek
olarak ayni calismada siddetli dikkatsizlik ve hiperaktivite/diirtiisellik semptomlarinin
KZVD ile iliskilendirildigi bulunmustur (Austgulen vd., 2024). Ayrica KZVD sergileyen 13-
17 yas arast ergen bireylerde, istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek DEHB
semptomatolojisi ve duygusal diizensizlik gozlemlendigi tespit edilmistir (Ward ve Curran,

2021). Hurtig ve ark. (2012) yaptiklar1 ¢alismada kendine zarar veren addlesanlarin
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%69'unun DEHB tanis1 aldigini bildirmistir (Hurtig vd., 2012). Diirtiiselligin, DEHB olan
bireylerde kendine zarar verme ve intihar riskini artran 6nemli bir faktoér oldugu
saptanmistir (Fitzgerald vd., 2019). DEHB ‘de diirtiisellik ile kendine zarar verme arasindaki
iliskide duygusal diizensizligin aracilik etmede 6nemli rolii oldugu goriilmiistiir (Beauchaine
vd., 2019). Duygusal diizensizligin; yas, cinsiyet veya 0rneklem tiiriinden bagimsiz olarak,

IDKZVD'nim en istikrarl korelasyonlarmdan biri oldugu belirtilmistir (Wolff vd., 2019).

BKB ve DEHB arasindaki ortiisme yalnizca klinik ifade, risk faktorleri ve belirli
gelisimsel yollar agisindan degil ayn1 zamanda terapdtik diizeyde de gozlemlenmistir
(Weiner vd., 2019). Terapotik diizeyde ortiisme incelendiginde, psikostimiilanlarin eslik
eden BKB ve DEHB tanilarmna sahip hastalarda BKB semptomlarinda iyilesmeler
sagladigin1 gosteren calismalar mevcuttur (Golubchik vd., 2008; Prada vd., 2015).
Metilfenidat ve atomoksetin tedavisinin sadece DEHB semptomlarmin yonetiminde degil,
ayni zamanda diirtiisellik ve yonetici islev bozuklugu da dahil olmak iizere BKB'nin belirli
ozelliklerinde de yardimci olabilecegi gosterilmistir (MacDonald ve Sadek, 2023). Philipsen
ve ark. (2008) BKB ve es zamanli DEHB tanis1 almis hastalarda metilfenidat ve
noradrenerjik psikofarmakolojik ajanlarin etkisinin arastirilmasi gerektigini vurgulamistir
(Philipsen vd., 2008). DEHB ve BKB'nin birlikte goriildiigli ergen kiz hastalarda yapilan bir
calismada, 12 hafta boyunca metilfenidat tedavisi uygulandiktan sonra BKB semptom
siddetinde ve agresif diirtiisel davraniglarda 6nemli iyilesmeler oldugu ve hastalar tarafindan
metilfenidatin 1yi tolere edildigi bildirilmistir (Golubchik vd., 2008). DEHB ilaglarinin BKB
hastalarinda psikiyatrik veya herhangi bir nedenle hastaneye yatis ve Olim riskinde
azalmayla iligkili oldugu bulunmustur (Lieslehto vd., 2023). Es zamanli BKB ve DEHB olan
hastalarda basarili metilfenidat tedavisine iliskin vaka raporlar1 bildirilmistir (Hooberman
ve Stern, 1984; van Reekum ve Links, 1994). DDT'ye ek olarak metilfenidatin etkilerini
inceleyen es zamanlt DEHB ve BKB’ye sahip yetiskin hastalar ile yapilan dort haftalik bir
calismada, metilfenidat kullanan hastalarin, ila¢ kullanmayanlara kiyasla 6tke kontroli,
motor diirtiisellik, duygusal dalgalanma, depresyon ve DEHB siddetinde istatistiksel olarak
anlamli bir iyilegsme goriilmistiir (Prada vd., 2015). Gvirts ve ark. (2018) tarafindan yapilan
metilfenidatin BKB olan katilimcilarda karar verme {izerindeki etkisini inceleyen bir
calisma; hastalarin metilfenidat ile karar verme gorevlerinde 6nemli Slgiide daha iyi
performans sergilediklerini gostermistir. Bu iyilesmenin, ilacin dopaminerjik iletimde

olusturdugu degisikliklere atfedildigi belirtilmistir (Gvirts vd., 2018).
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DEHB hastalarinda bir nonstimiilan DEHB ilac1 atomoksetinin, irritabilite ve
duygusal degiskenlik gibi emosyonel semptomlarin yonetiminde plasebodan {istiin oldugu
bulunmusg olup; bu 6zelliklerin BKB'de de goriildiigli goz 6niine alindiginda, atomoksetin
tedavisinin DEHB ve BKB komorbiditesi yasayan hastalar igin potansiyel bir tedavi
secenegi olabilecegi One siiriilmektedir (Asherson vd., 2015). Ayrica DEHB'in temel
semptomlart iyilestiginde, komorbid kisilik bozuklugu olan hastalarin daha az sikinti
yasadiklari, giinlik yasamlarinda daha iyi islev gordiikleri ve davraniglari iizerinde daha
fazla kontrol sagladiklar1 goriilmiistiir (Asherson vd., 2014). DEHB hastalarinda
atomoksetin tedavisinin duygusal diizensizlik {izerindeki etkilerini degerlendiren bir
calismada DEHB nin temel semptomlarina benzer tedavi yanitlar1 bulunmustur (Reimherr
vd., 2005). Ayn1 sekilde DEHB’li hastalarda metilfenidat tedavisinin de emosyonel
semptomlar lizerinde etkili oldugu gosterilmistir (Rosler vd., 2010; Winters vd., 2018). Bir
meta-analiz calismasinda DEHB hastalarinda stimiilanlarin ve atomoksetinin duygusal
diizensizlik semptomlarina orta diizeyde etkili oldugu saptanmistir (Moukhtarian vd., 2017).
Ventura ve ark. (2022), DEHB teshisli ¢ocuklarda metilfenidat tedavisinin duygusal
diizensizlik iizerinde etkili oldugunu bulmuslardir (Ventura vd., 2022). Ulkemizde yapilan
bir arastrmada DEHB ve eslik eden KOKGB/DB olan hastalarda, diger degiskenlerden
bagimsiz olarak metilfenidatin duygusal diizensizlikte fayda gosterdigini saptamislardir
(Kutlu vd., 2017). Gamli ve ark. (2018), 6 aylik metilfenidat tedavisi ile duygu diizensizligi
semptomunda 6nemli iyilesmeler oldugunu rapor etmislerdir (Suzer Gamli ve Tahiroglu,
2018). Wehmeier ve ark. (2008) tarafindan gerceklestirilen bir calismada DEHB tanili gocuk
ve ergenlerde atomoksetin tedavisi ile tedavinin depresif ruh hali, irritabilite, ajitasyon ve

ofori agisindan iyilesme gozlenmistir (Wehmeier vd., 2008).

Cekirdek BKB semptomlar1 i¢in tamamen kanita dayali bir farmakoterapi yoktur,
ancak goriildiigli gibi bazi ilaclar duygusal diizensizlik ve diirtiisellik gibi bazi semptom
alanlar1 i¢in etkili olabilmektedir (Asherson vd., 2014). Diirtiisellik ve duygusal diizensizlik
gibi semptom alanlar1 i¢in transdiyagnostik tedavi secenekleri lizerine yapilan ¢aligmalarin,
her iki bozuklukta da goriilen bu semptomlarin ayni tiirde mi oldugu ya da temelde farkli m1

olduklarma dair sorular1 netlestirmeye yardimci olabilecegi ileri siiriilmiistiir (Ditrich vd.,
2021).

Literatiirdeki bu bulgular 1s181inda ¢calismamizin amaci; DEHB tanisina sahip ergen

ornekleminde DEHB tedavisinde kullanilan metilfenidat ve atomoksetinin, duygusal
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diizensizlik, diirtiisellik, kendine zarar verme ve disosiyatif belirtiler gibi borderline kisilik
ozellikleri iizerindeki etkisini arastirmaktir.
2.4. ARASTIRMANIN HIPOTEZLERI

1-Metilfenidat ve atomoksetin tedavisi DEHB tanili hastalarda borderline kisilik

Ozelliklerini azaltabilir.

2-Metilfenidat ve atomoksetin tedavisi DEHB tanili hastalarda duygusal

diizensizlikte iyilesme saglayabilir.

3- Metilfenidat ve atomoksetin tedavisi DEHB tanili hastalarda diirtiiselligi

azaltabilir.

4-Metilfenidat ve atomoksetin tedavisi DEHB tanili hastalarda disosiyatif belirtilerde

azalma saglayabilir.

5-Metilfenidat ve atomoksetin tedavisi DEHB tanili hastalarda kendine zarar

vermeyi azaltabilir.

6-Metilfenidat ve atomoksetin tedavisinin DEHB tanil1 hastalarda borderline kisilik

ozellikleri iizerindeki etkisi cinsiyetlere gore farklilik gosterebilir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 ARASTIRMANIN ORNEKLEMIi

Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh
Saghig1 ve Hastaliklar1 Poliklinigi’ne basvuran, yapilan klinik gériisme ve degerlendirme
sonrasinda DSM-5’e gore ilk kez DEHB tanis1 konulan veya ge¢miste DEHB tanist almig
olmasina ragmen son 2 ay veya daha uzun siiredir herhangi bir psikiyatrik ila¢ tedavisi
almamis olan, dahil edilme ve dislama kriterlerine uyan, sadece metilfenidat veya
atomoksetin baslanan 12-18 vyaslar1 arasindaki ergenler dahil edilmistir. Calismaya
baslangicta 84 hasta dahil edilmistir. Calisma 12 haftalik tedavi silirecini tamamlayan 50

hasta ile tamamlanmaistir.

Katihmcilarin dahil edilme Kriterleri:

1. Katilimcinin 12-18 yas araliginda olmasi

2. Katilimcmin DSM-5 tani kriterlerine gére DEHB tanis1 almis olmasi
3. Katilimcinin anne veya babasi ile goriismeye gelmis olmasi

4. Ebeveynden ve katilimcidan sozli ve yazili onam alinmis olmasi
Katihmcilarin dislama Kriterleri:

1. Katilmciin DSM-5"e gore entelektiiel yetiyitimi, otizm spektrum bozuklugu, psikotik

bozukluk, bipolar bozukluk tanisi almis olmasi
2. Son 2 aylik donemde herhangi bir psikiyatrik ilag kullanimi olmasi

3.Kronik bir hastaliinin olmas1 (6rnegin; diyabet, hipertansiyon, tiroid fonksiyon
bozukluklari, bobrek veya karaciger yetmezligi ile sonuglanan hastaliklari, metabolik
hastaliklar, genetik hastaliklar), aktif norolojik hastaliginin olmasi (6rnegin, epilepsi,

serebral palsi gibi).

3.2 YONTEM

Calismaci tarafindan Oncelikle katilimcilara calisma hakkinda ayrintili bilgi
verilmistir. Calismaya katilmayr kabul etmis olan ergenlerden ve ebeveynlerinden
bilgilendirilmis yazili onam alinmistir. Katilimcilara aragtirmaci tarafindan DEHB tanisinin
konulmasi amaciyla Okul Cagir Cocuklar1 I¢in Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni

Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Sekli Tiirk¢e Formu (CDSG-SY-T) uygulanmistir.
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Ardindan ¢aligmaci tarafindan hazirlanmis olan sosyodemografik veri formu aileden alinan
bilgiler dogrultusunda doldurulmustur. DEHB semptomlarimi 6lgmek amaciyla, Turgay
Yikic1 Davranis Bozukluklar1 icin DSM-IV’e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi (T-
DSM-IV-0), depresyon ve anksiyete bozukluklarini taramak amaciyla Cocuklarda
Anksiyete ve Depresyon Olgegi-Yenilenmis (CADO-Y) ebeveyn formu tedaviye
baslamadan 6nce ebeveynlere doldurtulmustur. Tedavi oncesi katilimcilar ise, Borderline
Kisilik Ozellikleri Cocuk Olgegi (BKOCO), Duygu Diizenlemede Giicliikler Olgegi
(DDGO), Barratt Diirtiisellik Olgegi Kisa Formu (BDO-K), Ergen Disosiyatif Yasantilar
Olgegi (EDYO), Kendine Zarar Verme Davranisi Degerlendirme Envanteri (KZVDDE) ve
CADO-Y ¢ocuk formunu doldurmuslardir. KZVDDE, c¢alismada kendine zarar verme
davranis1 olan hastalar1 belirlemek amaciyla kullanilmist. DEHB tanmisma sahip bu
hastalara ardindan metilfenidat veya atomoksetin tedavisi baslanmistir. Calisma ekibi
arastirma protokoliinden sorumlu olup tedavi siirecinde herhangi bir sorumlulugu ya da dahli
olmamustir. Hastalar ¢aligmaci haricindeki poliklinik doktorlar1 tarafindan takip edilmistir.
Ila¢ kullanimimna baslayan katilimcilar, 12 haftalik siire boyunca aylik kontroller ile ilag
tedavisini baglayan poliklinik doktoru tarafindan tedavi etkinligi ve yan etkiler bakimindan
degerlendirilip, ila¢ dozlar1 diizenlenmistir. 12 haftalik metilfenidat veya atomoksetin
tedavisi sonrasinda, katihmcilara; BKOCO, DDGO, BDO-K, EDYO, CADO-Y cocuk
formu; ebeveynlerine ise T-DSM-IV-O ve CADO-Y ebeveyn formu doldurtulmustur.
Sonrasinda, hastalarm poliklinikte tedavi takibini yapan ¢alismaci haricindeki doktorlardan
alman bilgiye gore klinik takip siirecinde yan etkiler sebebi ile ilag degisikligi yapilan,
diizensiz ila¢ kullanim1 olan, diizenli poliklinik takibine devam etmeyen, ila¢ kullanmay1
birakan hastalar ¢calisma dis1 birakilmistir. 12 haftanin sonunda ¢alismada kalan ve Ol¢ekleri
tamamlanmis olan DEHB tanili ergenlerde DEHB tedavisinin borderline kisilik 6zellikleri
lizerine etkisi incelenmistir. Calisma 50 hasta ile tamamlanmistir. Bu hastalarin 45’1
metilfenidat, 5’1 atomoksetin kullanmistir. Atomoksetin kullanan hasta sayismin diisiik
olmas1 sebebiyle istatistiksel analiz dis1 birakilmistir. Metilfenidat tedavisi kullanmis olan

45 hastanin verileri istatistiksel analiz ile incelenmistir.
3.3 VERi TOPLAMA ARACLARI

3.3.1 Sosyodemografik Veri Formu

Bu form arastirmacilar tarafindan ¢aligmanin amacma yonelik gelistirilmis olup,

sosyodemografik ozellikler (cocugun yasi, cinsiyeti, kardes sayisi, aile yapisi,
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sosyoekonomik durum gibi) ve klinik 6zellikler (6zge¢cmis ve soyge¢miste psikiyatrik

hastalik 6ykdisii, tan1 alma yas1, gecmis tedavi dykiisii gibi) belirlenmistir.

3.3.2 Okul Cag Cocuklan I¢in Duygulamm Bozukluklar ve Sizofreni Goriisme
Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Sekli Tiirk¢ce Formu- (CDSG-SY-T)

CDSG-SY-T olgegi, 1997 yilinda Kauffman ve ark. tarafindan DSM-IV tani
kriterlerine gore 6-18 yas arasi cocuk ve ergenlerde degerlendirme anindaki ve gecmisteki
psikiyatrik bozukluklar1 saptamak amaciyla gelistirilmis yar1 yapilandirilnmig bir goriisme
formudur (Kaufman vd., 1997). Bu formda ¢ocuk ve ergenlerde, psikotik bozukluklar,
duygudurum bozukluklari, anksiyete bozukluklari, yikici davranim bozukluklar1 gibi birgok
psikopatolojinin temel belirtileri sorgulanmaktadir. Tiirk¢e gecerlik ve giivenirlik calismasi
Gokler ve ark. tarafindan yapilmistir (Gokler, 2004) . DSM-5 tani kriterlerine gére Kaufman
ve arkadaslarinin  giincelledikleri bu goriisme ¢izelgesinin Tiirkce uyarlamasi Unal ve ark.
tarafindan yapilmistir (Unal vd., 2019). Calismamizda CDSG-SY-T, yalnizca DEHB

tanisinin konulmasi amaciyla kullanilmastr.

3.3.3 Turgay Yikia Davrams Bozukluklarn i¢in DSM-IV’e Dayali Tarama ve
Degerlendirme Olgegi (T-DSM-IV-0O)

T-DSM-1V-O; DEHB, KOKGB ve DB’yi taramak ve degerlendirmek i¢gin DSM-IV
tan1 kriterleri esas almarak Dr. Atilla Turgay tarafindan hazirlanmis olan, toplam 41
maddeden olusan, ebeveyn veya 0gretmen tarafindan doldurulabilen dortli likert tipi bir
Olcektir (Turgay, 1994). Dikkatsizligi sorgulayan 9, hiperaktiviteyi sorgulayan 6,
diirtiiselligi sorgulayan 3, KOKGB’yi sorgulayan 8 ve DB’yi sorgulayan 15 madde
mevcuttur. Her bir madde yok (0), biraz (1), fazla (2) ve ¢ok fazla (3) seklinde dort farkli
secenek ile puanlandirilmaktadir. Dikkat eksikligi diyebilmek i¢in dikkati degerlendiren 9
sorudan en az 6'smin, hiperaktivite-diirtiisellik i¢in iliskili 9 sorudan en az 6'smin; KOKGB
icin ilgili 8 sorudan en az 4'liniin; DB i¢in ise ilgili 15 sorudan en az 3’ iiniin 2 ya da 3 olarak
isaretlenmis olmas1 gerekmektedir. Olcegin Tiirkge gegerlik ve giivenirlik ¢alismas1 Ercan

ve arkadaglar1 tarafindan yapilmistir (Ercan vd., 2001).

3.3.4 Borderline Kisilik Ozellikleri Cocuk Ol¢egi (BKOCO)

Crick ve ark. tarafindan ¢ocuklarda borderline kisilik 6zelliklerini degerlendirmek
icin gelistirilmigtir (Crick vd., 2005). Duygusal diizensizlik, olumsuz iliskiler, kimlik

problemleri, kendine zarar verme olmak iizere dort alt dlgekten olusmaktadir. Bu dlgek 21
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maddeden olusmaktadir. Besli likert tipi bir dlgektir. Olgcek puanlamasinda maddeler 1
(higbir zaman dogru degil) ve 5 (her zaman dogru) arasinda puanlanmaktadir. Olgekte 3. ve
21. maddeler olmak iizere iki ters madde mevcuttur. Olgegin kesme puani1 69 puan olarak
belirlenmistir. Olgek toplam puaninda 69 ve iizeri puan alanlar BKB ag1sindan daha kapsamli
degerlendirilmektedir. Cocuk ve ergenlerde Tiirkge gegerlik ve giivenirlik ¢aligmasi 2020

yilinda Cosgun ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (Cosgun ve Cakiroglu, 2020).

3.3.5 Barratt Diirtiisellik Ol¢egi Kisa Formu (BDO-K)

Barratt Diirtiisellik Olgegi; anksiyete ve diirtiisellik arasindaki iliskiyi arastiran
Barratt tarafindan 1959°da ilk versiyonu gelistirilmis olan bir Glgektir (Barratt, 1959).
Giiniimiizde kullanilan Barratt Diirtiisellik Olgegi-11 (BDO-11) 1995 yilinda Patton ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir (Patton vd., 1995). Bu 6lgek 30 maddeden olusan
6zbildirim niteliginde bir soru formudur. Son zamanlarda yapilan arastirmalarda, BDO-11’in
daha kisa versiyonlar1 olusturulmustur. Bu kisa versiyonlardan biri, Steinberg ve ark. (2013)
tarafindan gelistirilen ve BDO-11in sekiz maddesinden (1.,2.,5.,8.,9.,12.,14.,19. maddeleri)
olusan BDO-K 6lcegidir (Steinberg vd., 2013). BDO-11'in ergenler i¢in uygun olmayan
maddeler icermesi nedeniyle BDO-K ergen popiilasyonunda diirtiiselligi degerlendirmek
icin tercih edilebilir bir alternatif olarak goriilmektedir. 8 maddelik bu olcek, zayif 6z
diizenleme ve diirtiisel davranis i¢in iki alt Olgege sahip likert tipinde bir 6z bildirim
formudur. Zayif 6z diizenleme hedefe yonelik diislince ve davranislara odaklanmakta giicliik
olarak tanimlanirken, diirtiisel davranis ¢esitli uyaranlara hizli tepki verme egilimi ve bu
tepkileri kisitlayamama veya engelleyememe olarak tanimlanmaktadir. Yanitlar 1'den 4'e
kadar derecelendirilir ve dort adet ters kodlanmis madde igermektedir. BDO-K toplam puani
ne kadar yiiksekse diirtiisellik diizeyi o kadar yiiksektir seklinde yorumlanmaktadir. BDO-
K’nin addlesanlarda Tiirkce gecerlik ve giivenirlik calismasi Benk Durmus ve arkadaslari

tarafindan yapilmistir (Durmus vd., 2022).

3.3.6 Duygu Diizenlemede Giicliikler Olgegi (DDGO)

Duygu diizenlemede yasanan zorluklar1 degerlendirmek amaciyla Gratz ve Roemer
tarafindan gelistirilmis bir 6zbildirim 6lgegidir (Gratz ve Roemer, 2004). Olgek 36
maddeden olugmaktadir ve duygusal tepkilerin anlagilmamasi (agiklik), duygusal tepkilere
iliskin farkindaligin olmamasi (farkindalik), duygusal tepkilerin kabul edilmemesi (kabul
etmeme), olumsuz duygular deneyimlerken diirtiilerin kontroliinde giicliik yasama (diirtii),

olumsuz duygular deneyimlerken amag¢ odakli davraniglarda bulunmada guiglik yasama
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(amaglar) ve etkili olarak algilanan duygu diizenleme stratejilerine sinirl erigim (stratejiler)
olmak iizere alt1 alt boyut icermektedir. Olgek bu alt1 farkli boyuttaki duygu diizenleme
giicliiklerine ek olarak duygu diizenlemede yasanan genel giicliigii de degerlendirmektedir.
1,2,6,7,8,10, 17, 20, 22, 24 ve 34. maddeler ters kodlanmaktadir. Besli likert tipinde bir
Olgektir. Sorular hemen hemen hi¢ (1), bazen (2), yaklasik yar1 yariya (3), ¢ogu zaman (4),
hemen hemen her zaman (5) seklinde skorlanmaktadir. Olgegin bir kesme puani
bulunmamaktadir. Yiiksek 6lgek puanlart duygu diizenlemede yasanan giigliiklerin daha
siddetli oldugunu gostermektedir. Olcegin Tiirkce gegerlik ve giivenirlik calismasi 2010

yilinda Ruganci ve Gengdz tarafindan yapilmistir (Ruganci ve Gengoz, 2010).

3.3.7 Ergen Disosiyatif Yasantilar Olcegi (EDYO)

EDYO, Armstrong ve arkadaslar1 tarafindan 11-17 yas arasindaki cocuk ve genclerde
disosiyatif yasantilar1 taramak amaciyla olusturulmus 6z bildirime dayali bir O6lcektir
(Armstrong vd., 1997). EDYO tanisal bir dlgek degildir; tarama ve disosiyatif yasanti
siddetini dlgmek amaghdir. Olgek 30 maddeden olusmakta ve her bir madde i¢in 0-10 (0-
asla, 10- her zaman) arasmda puanlanmaktadi. EDYO toplam puani biitiin puanlarm
toplanip 30’a boliinmesiyle elde edilmektedir. Bireylerin 6l¢ekten alabilecegi minimum
puan 0, maksimum puan ise 10’dur. Alinan yiiksek puanlar dissosiyatif belirtilerin fazla
oldugunu gostermektedir. Maddeler; dissosiyatif yasantilar1 temel olarak dort alt boyutta
incelermektedir. Dissosiyatif amnezi maddeleri; bilgi isleme strecinde dissosiyatif
kopmalar1 yansitan deneyimlerdeki hafiza bosluklarini incelemektedir. Absorbsiyon ve
imajinatif katilim maddeleri, ger¢ekligin kayboldugu anlar1 ve bu davranigin kroniklesmesi
durumunda gerceklik ile hayal giicii arasinda yasanabilecek karigikligi degerlendirmektedir.
Pasif etki maddeleri, bireyin kendi bedeni ve duygular1 uzerinde kontrol sahibi olmadig1
deneyimleri tantmlamaktadir. Depersonalizasyon ve derealizasyon maddeleri, kisinin kendi
bedeninden ve dunyadan kopuk hissetmesini yansitmaktadir. 2002 yilinda iilkemizde

gegerlik ve giivenirlik caligmasi yapilmistir (Zoroglu vd., 2002).

3.3.8 Kendine Zarar Verme Davranisi Degerlendirme Envanteri (KZVDDE)

Klonsky ve Glen (2009) tarafindan gelistirilen KZVDDE iki boliimden olusmaktadir.
[k bdliimde intihar amac1 olmayan ancak kasitli olarak gerceklestirilen 12 tiir kendine zarar
verme davranisinin (KZVD) yasam boyu goriilme siklig1 sorgulanmaktadir. Kendini kesme,
kendini 1sirma, cilde harf/sekil kazima, yakma, ¢imdikleme, sa¢ kopartma, tirnaklama,

kendini sert bir yere carpma veya kendine vurma, yara iyilesmesine engel olma, cildi sert bir
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yere silirtme, kendine igne batirma, tehlikeli/zararli madde i¢me/yutma sorgulanan
davranislardir. Ayrica bunlara ek olarak bes soru ile de kendine zarar verme davraniglarinin
yapisal ve tammlayici 6zellikleri arastirilmaktadir (Klonsky ve Glenn, 2009). ikinci boliimde
39 madde ile KZVD’nin farkh islevleri sorgulanmaktadir. Islevler otonom ve sosyal olmak
iizere iki boyut altinda toplanmaktadir. Otonom islevler; afekt regiilasyonu, intihar1 6nleme,
sikintiy1 etiketleme, kendini cezalandirma ve disosiyasyonu onleme seklinde 5 alt boyuttan;
sosyal iglevler ise kisiler aras1 sinirlar, kisiler arasi1 etkilesim, intikam alma, heyecan arama,
akranlarla bag kurma, dayaniklilik, 6zerklik ve kendiyle ilgilenme seklinde 8 alt boyuttan
olugsmaktadir. Tiirkge gecerlilik ve glivenilirlik ¢aligmast Bildik ve ark. (2013) tarafindan
yapilmistir (Bildik vd., 2013). Bu 6l¢ek calismamizda kendine zarar verme davranisi olan

hastalar1 belirlemek amaciyla yalnizca tedavi 6ncesinde hastalara doldurtulmustur.

3.3.9 Cocuklarda Anksiyete ve Depresyon Olcegi-Yenilenmis (CADO-Y) Cocuk ve

Ebeveyn Formu

Bu 6lgek, DSM-IV tami kriterleri esas alinarak ¢ocuk ve ergenlerde depresyon ve
anksiyete bozukluklarmi taramak i¢in olusturulmustur (Chorpita vd., 2000). 6 alt boyut ve
47 maddeden olusmaktadir. Alt boyutlarda major depresif bozukluk (MDB), obsesif
kompulsif bozukluk (OKB), yaygin anksiyete bozuklugu, ayrilik anksiyetesi bozuklugu,
panik bozukluk ve sosyal fobi belirtileri taranmaktadir. Tiirk¢e gecerlik glivenirlik ¢aligmasi
ise 2017 yilinda Gérmez ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (Gormez, Kilingaslan, vd.,
2017). Ebeveyn versiyonunun da 2017’de Gormez ve arkadaslar1 tarafindan gegerlik ve
giivenirlik ¢calismasi yapilmistir (Gormez, Kilincaslan, vd., 2017). Calismamizda hem ¢ocuk

hem ebeveyn formu kullanilmistir.

3.4 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismamizda istatistik analizler ve veriler i¢cin IBM Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) 22.0 Statistics Paket Programui kullanilmistir. Kategorik veriler
yiizde (%) ve frekans (N), nicel veriler ortalama + standart sapma ve/veya medyan, minimum
ve maksimum seklinde ifade edilmigtir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov /Shapiro-Wilk testleri ile degerlendirilmistir. ilk degerlendirmedeki ve son
degerlendirmedeki dl¢eklerden elde edilen veriler arasindaki farklar; normal dagilima uyan
degiskenler i¢in bagimli 6rneklemler t testi ile, normal dagilima uymayan degiskenler i¢in
ise Wilcoxon Isaretli Siralar Testi ile karsilastirilmistir. Ayrica, tekrarlayan lciimler ANOVA

kullanilarak, ilk ve son degerlendirmeden elde edilen sonuglarin karsilastirilmasinda bazi
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degiskenler kontrol edilmistir. Etki biiylikliglinii belirlemek amaciyla Cohen's d katsayisi
hesaplanmistir. Kategorik degiskenler ki-kare testi kullanilarak karsilagtirilmigtir.

Analizlerde %95 giiven araliginda anlamlilik degeri p<0,05 olarak kabul edilmistir.

3.5 ETIK

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 09.08.2023 tarihli ve 2023/1170 karar numarali etik kurul onay1

mevcuttur.

Calismanin, Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan 20.09.2023 tarih ve E-
66175679-514.04.02-1229021 sayil1 yazis1 uyarinca arastirma onayi bulunmaktadir.
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4. BULGULAR

Calismamiza baslangicta; DEHB tanisi konulan veya ge¢cmiste DEHB tanisi almis
olmasina ragmen son 2 ay veya daha uzun siiredir DEHB veya bagska herhangi bir psikiyatrik
bozukluga yonelik tedavi gérmemis olan, yalnizca metilfenidat ve atomoksetin tedavileri
baslanmis olan, dahil edilme ve diglama kriterlerine uyan 12-18 yas arasindaki 84 ergen dahil
edilmistir. Bu hastalarin 8’ine atomoksetin tedavisi, 76’smma metilfenidat tedavisi
baslanmustir. Takipler sirasinda 18 hastada tedavi uyumsuzlugunun (diizensiz ilag kullanim1
veya ila¢ kullanimini1 birakma) olmasi, 14 hastanin poliklinik takiplerine gelmemesi, 2
hastada ilag yan etkisi sebebiyle ila¢ degisikligi yapilmasi sebebiyle 34 hasta calismadan
¢ikarildi. Arastirmamiz, Kasim 2023-Kasim 2024 tarihleri arasinda 5 hastanin atomoksetin,
45 hastanin metilfenidat tedavisi ile 12 hafta takip edilmesi sonucunda toplam 50 hasta ile
tamamlandi. Atomoksetin tedavisi alan 5 hasta olgu sayisinin diisiik olmasi sebebiyle
istatistiksel analiz disinda birakildi. Metilfenidat tedavisi ile takip edilen 45 hastanin 38’1
(%84,4) uzun etkili metilfenidat, 7’si (%15,6) orta etkili metilfenidat tedavisi kulland:.
Kullanilan ortalama metilfenidat ila¢ dozu 12 haftanin sonundaki kontrolde 0,3 mg/kg/giin-

1 mg/kg/glin’diir.

Hastalarin yas ve antropometrik verileri Tablo 1’de gosterilmistir. Hastalarin yas
ortalamas1 14,48 +1,82 olarak saptandi. Hastalarin ortalama kilo degeri 59,95+14,38,
ortalama boy dl¢iim degeri 164,33+11,58, ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 21,99+3,41 dir
(Tablo 1).

Tablo 1. Katihmcilarin Yas ve Antropometrik Verileri

Ort. = S.s. Ortanca (min-max)
Yas 14,48+1,82 14,00 (12,00-18,00)
Boy 164,33+£11,58 163,00 (142,00-195,00)
Kilo 59,95+14,38 60,00 (32,00-105,00)
VKI 21,99+3,41 21,70 (15,40-32,40)

Ort.:ortalama, s.s.: standart sapma, min:minimum, max:maksimum, VKI:viicut kitle indeksi

Hastalarin sosyodemografik o6zelliklere iligkin tanimlayici verileri Tablo 2’de

gosterilmistir. Hastalarin %55,6°s1 erkek (n:25), %44,4°1 (n:20) kizlardan olugmaktadir.

Katilimcilarin sinif diizeyine bakildiginda %2,2’sinin 6. Sinif, %26,7’sinin 7. Sinif,
%26,7’sinin 8. Smif, %]11,1’inin 9. Simif, %8,9’unun 10. Smif, %]11,1’inin 11. Sinif,

%13,3’1iniin 12. sinif oldugu goriildii.
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Kardes sayis1 incelendiginde katilimcilarin  %6,7’sinin  bir, %24,4inlin iki,
%46,7’sinin tig¢, %20,0’sinin dort, %2,2’sinin bestir. Katilimcilarm %44,4°1 birinci ¢ocuk,

%31,1’1 ikinci ¢ocuk, %22,2’si tiglincii gocuk, %2,2’si besinci ¢ocuktur.

Calismamiza katilan hastalarin  annelerinin yas ortalamasinin  41,86+5,79,
babalarinin yas ortalamasmin 45,55+5,46 oldugu gorildi. Anne egitim diizeyi
degerlendirildiginde; %2,2 okur yazar degil, %15,6’s1 ilkokul mezunu, %13,3’ii ortaokul
mezunu, %40,0 lise mezunu, %?28,9 iiniversite mezunudur. Babalarin egitim diizeyine
bakildiginda; %24,4’1 ilkokul mezunu, %6,7’s1 ortaokul mezunu, %24,4’1 lise mezunu,
%42,2’s1 liniversite mezunu, %2,2’s1 yiiksek lisans mezunudur. Sosyoekonomik diizeyleri
smiflandirildiginda; %8,9°u cok diisiik gelir diizeyi (asgari licretten az), %37,8’1 diisiik gelir
diizeyi (asgari iicret ile asgari icretin iki kat1 arasi), %26,7’s1 orta gelir diizeyi (asgari licretin
iki kat1 ile dort kati arast), %26,7si yiiksek gelir diizeyine (asgari licretin dort katindan fazla)
sahiptir. Katilimcilarin %88,9 ¢ekirdek aile, %11,1°1 par¢alanmig aile tipine sahip oldugu
goriildii (Tablo 2).
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Tablo 2. Sosyodemografik Ozelliklere iliskin Tamimlayic1 Veriler

n %
Cinsiyet
Kiz 20 44 .4
Erkek 25 55,6
Smif diizeyi
6.smif 1 2.2
7.smif 12 26,7
8.smnif 12 26,7
9.smif 5 11,1
10.smf 4 8,9
11.simnif 5 11,1
12.smf 6 13,3
Kardes Sayisi
1 3 6,7
2 11 24.4
3 21 46,7
4 9 20
5 1 2,2
Kacinel ¢ocuk
1.cocuk 20 44,4
2.¢ocuk 14 31,1
3.¢ocuk 10 22,2
4.cocuk 0 0
5.¢ocuk 1 2,2
Anne egitim diizeyi
Okur yazar degil 1 2,2
ilkokul mezunu 7 15,6
Ortaokul mezunu 6 13,3
Lise mezunu 18 40,0
Universite mezunu 13 28.9
Yiksek lisans mezunu 0 0
Baba egitim diizeyi
Okur yazar degil 0 0
Tlkokul mezunu 11 24.4
Ortaokul mezunu 3 6,7
Lise mezunu 11 24,4
Universite mezunu 19 422
Yiiksek lisans mezunu 1 2,2
Sosyoekonomik diizey
Cok diistik 4 8,9
Disiik 17 37,8
Orta 12 26,7
Yiksek 12 26,7
Aile tipi
Cekirdek aile 40 88,9
Genis aile 0 0
Pargalanmis aile 5 11,1

Ort. £ S.s Ortanca (min-max)
Anne yasi 41,86+ 5,79 41,00 (31,00-54,00)
Baba yasi 45,55+ 5,46 45,00 (36,00-59,00)

n: olgu sayisi, %: Yiizde, Ort.:ortalama, s.s.: standart sapma, min: minimum, max.maksimum
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Katilimcilarin klinik 6zelliklerine ait veriler Tablo 3’te gosterilmisti. DEHB alt
tipleri incelendiginde %060,0’1 bilesik tip, %37,8’1 dikkat eksikligi tipi, %32,2’si
hiperaktif/diirtiisel tiptir. Hastalarin %77,8’inin DEHB'ye yonelik gecmis yillarda tedavi
aldig1, %22,2’sinin ge¢cmis yillarda DEHB tedavisi almadigi saptandi. Ge¢gmiste DEHB’ye
komorbid psikiyatrik bozuklugu olan hastalarin orant %31,1 bulundu. Hastalarin ge¢mis
komorbid psikiyatrik tanilarma bakildiginda; DEHB’li hastalarm %15,5’ine  OOB,
%06,6’s1a anksiyete bozuklugu, %4,4’tine KOKGB, %4,4’line depresyon, %2,2’sine OKB,
%2,2’sine eniirezis tanilar1 eslik ettigi goriildii. Hastalarin ailelerinde psikiyatrik bozukluk
oraninin %353,3 oldugu belirlendi. Hastalarm DEHB belirtilerinin baslama yas1 ortalamasi

6,64+1,97 yas iken, DEHB tanismi ortalama 9,15+2,74 yasinda aldiklar1 saptand1 (Tablo 3).

Tablo 3. Katihmcilarin Klinik Ozelliklerine Ait Veriler

n %
DEHB alt tipi
Dikkat eksikligi tipi 17 37,8
Hiperaktivite/diirtiisellik tipi 1 2,2
Bilesik tip 27 60,0
DEHB’ye yonelik gecmis tedavi
Var 35 77,8
Yok 10 22,2
Gec¢mis komorbid psikiyatrik
bozukluk
Var 14 31,1
Yok 31 68,9
Gec¢mis komorbid psikiyatrik
tanilar
OOB 7 15,5
Anksiyete bozuklugu 3 6,6
KOKGB 2 4,4
Depresyon 2 4,4
OKB 1 2,2
Eniirezis 1 2,2
Ailede psikiyatrik hastahk oykiisii
Var 24 53,3
Yok 21 46,7
Ort. £ S.s Ortanca (min-max.)
DEHB belirtilerinin baslama yasi 6,64 +£1,97 7,00 (3,00-11,00)
DEHB tanis1 alma yasi 9,15+2,74 8,00 (6,00-17,00)

n: olgu sayisi, %: Yiizde, Ort.:ortalama, S.s.: standa}_’.t sapma, min:minimum, max.:maksimum,
DEHB: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, OOB:Ozgiil ogrenme bozuklugu, KOKGB:Karsit
olma karsi gelme bozuklugu, OKB: Obsesif kompulsif bozukluk

Borderline Kisilik Ozellikleri Cocuk Olgegi (BKOCO) alt dlgeklerinin ve toplam

Oleek puanmin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi karsilastirilmasi Tablo 4’te gosterilmistir.
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BKOCO toplam puani tedavi dncesinde 62,92 +13,39, tedavi sonrasinda 53,15 £12,26 olarak
bulundu. DEHB tanili ergenlerin 12 haftalik tedavi sonrasinda duygusal diizensizlik alt
Oleegi (t=4,984, p<0,001), olumsuz iligkiler alt olcegi (t=3,598, p=0,001), kimlik
problemleri alt o6lgegi (t=4,038, p<0,001), kendine zarar verme alt Olgegi (z=-2,677,
p=0,007) ve toplam 6l¢ek puaninda (t=4,690, p<0,001) istatistiksel olarak anlamli azalma
saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarim BKOCO Puanlarimin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Karsilastiriimasi

Tedavi Tedavi Istatistiksel Analiz
oncesi sonrasi
Ort. £ S.s. Ort. = S.s t/z p Cohen’s d

BKOCO-DD 17,43 £3,51 14,60 +3,57  t=4,984  <0,001 0,74
BKOCO-OI 17,08 4,22 14,84 +4.35  t=3,598 0,001 0,53
BKOCO-KP 15,44 +4,60 12,84 +3,97  t=4,038 <0,001 0,60
BKOCO-KZV 12,95+3,89 10,86 +3,88 z=-2,677* 0,007 0,45
BKOCO 62,92 +13,39 53,15+12,26  t=4,690 <0,001 0,69

Toplam

BKOCO: Borderline kisilik ézellikleri ¢cocuk élgegi, DD: Duygusal diizensizlik alt 6l¢egi, OI: olumsuz
iligkiler alt 6lcegi, KP: kimlik problemleri alt olcegi, KZV: kendine zarar verme alt dlgegi, t: bagimli
orneklemler igin t testi, *z: Wilcoxon isaretli siralar testi, Ort.:ortalama, S.s.:standart sapma.

Hastalarm tedavi dncesi ve tedavi sonras1 Duygu Diizenlemede Giicliikler Olgegi
(DDGO) toplam puan ve alt dlgek puanlarmm karsilastirilmas: Tablo 5°te gosterilmistir.
DDGO toplam puani tedavi dncesi 96,39 £22,18, tedavi sonras1 81,00+19,13’tiir. DDGO alt
Olceklerinden yalnizca ‘farkindalik’ alt olgeginde (t=0,167, p=0,868) tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. 12 haftalik tedavi sonrasinda agiklik alt
Oleegi (t=2,515, p=0,016), kabul etmeme alt dlcegi (t=3,226, p=0,002), diirtli alt dlgegi
(t=3,528, p=0,001), amaclar alt dlcegi (t=2,539 p=0,015), strateji alt Slgceginde (t=4,509,
p<0,001) ve toplam 6lgek puaninda (t=4,459, p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bir azalma
saptandi (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin DDGO Puanlarimin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Karsilastirilmasi

Tedavi Tedavi Istatistiksel Analiz
oncesi sonrasi
Ort. + S.s. Ort. £ S.s t p Cohen’s d
DDGO-Aglkllk 13,44+ 4,44 11,71+£3,69 2,515 0,016
DDGO- 17,52 £522 17,40 £ 5,26 0,167 0,868
Farkindahk
DDGO-Kabul 13,06 £ 6,40 10,40 + 5,50 3,226 0,002
etmeme
DDGO-Diirtii 16,54 £ 6,40 12,48 + 5,40 3,528 0,001
DDG(")-Amag:lar 16,95+ 5,48 14,44 + 5,85 2,539 0,015

DDGO-Strateji 18,86 £ 6,73 14,55 £5,07 4,509 <0,001

DDGO-Toplam 96,39 £22,18 81,00+19,13 4,459  <0,001 0,66

DDGO: Duygu Diizenlemede Giicliikler Olcegi, t: bagimli 6rneklemler igin t testi, ort.: ortalama,
S.s.:standart sapma

Hastalarm tedavi dncesi ve tedavi sonras1 Barratt Diirtiisellik Olgegi Kisa Formu
(BDO-K) toplam puan ve alt dlgek puanlarmin karsilastirilmas: Tablo 6°da gosterilmistir.
BDO-K toplam puani tedavi dncesinde 21,44 +4,14, tedavi sonrasinda 14,84 +4,35 bulundu.
BDO-K zayif 6z diizenleme alt dlcegi (t=4,864, p<0,001), diirtiisel davrams alt dlgegi
(t=4,921, p<0,001) puanlar1 ve BDO-K toplam puani (t=5,508, p<0,001) tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik bulundu (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin BDO-K Puanlarinin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Karsilastirilmasi

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi Istatistiksel Analiz
Ort. = S.s. Ort. = S.s. t p Cohen’s d
BDO-K ZO 9,13 + 1,60 7,33+2,30 4864  <0,001
BDO-K DD 12,31+£3,15 9,55+3,24 4,921 <0,001
BDO-K Toplam 21,44 +4,14 14,84 +4,35 5,508 <0,001 0,82

BDO-K: Barratt Diirtiisellik Olgegi kisa formu, ZO: Zayif 6z diizenleme alt 6lcegi, DD: Diirtiisel davranis
alt olgegi, t-bagimli 6rneklemler icin t testi, ort.:ortalama, S.s.:standart sapma.

Hastalarin tedavi &ncesi ve tedavi sonrasi Ergen Disosiyatif Yasantilar Olcegi
(EDYO) toplam puan ve alt dlgek puanlarinm Karsilastirilmasi Tablo 7°de gdsterilmistir.
Tedavi 6ncesi EDYO toplam puami 3,61 £1,75, tedavi sonrast EDYO toplam puam 3,21 +
1,41°dir. EDYO disosiyatif amnezi alt 6lcek puaninda (t=4,527, p<0,001), absorbsiyon ve
imajinatif katilim alt 6lcek puaninda (t=3,936, p<0,001), pasif etki alt dlcek puaninda
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(t=4,470, p<0,001), depersonalizasyon-derealizasyon alt 6l¢cek puaninda (t=4,976, p<0,001)

ve EDYO toplam puaninda (t=5,208, p<0,001) istatistiksel olarak anlaml1 azalma saptandi

(Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarm EDYO Puanlarinin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Karsilastiriimas:

Tedavi Tedavi Istatistiksel Analiz
oncesi sonrasi
Ort. £S.s. Ort. = S.s t p Cohen’s d

EDYO-DA 3,51£2,13  2,17+1,79 4,527 <0,001
EDYO-AIK 469+2,07 3,29+2,10 3,936 <0,001
EDYO-PE 3,62+£2,16 2,07+1,78 4,470 <0,001
EDYO-DD 3,11+1,80  1,74+1,37 4,976 <0,001
EDYO-Toplam 3,61 £1,75 321+ 1,41 5,208 <0,001 0,77

EDYO: Ergen disosiyatif yasantilar olgegi, DA: Disosiyatif amnezi alt 6l¢egi, AIK: Absorbsiyon ve
imajinatif katilim alt 6l¢egi, PE: Pasif etki alt 6l¢egi, DD: Depersonalizasyon-derealizasyon alt lgegi t:
bagimli érneklemler igin t testi, ort.: ortalama, S.s.:standart sapma.

Hastalarm tedavi oncesi ve tedavi sonras1 Turgay Yikicit Davranis Bozukluklar1 i¢cin

DSM-IV’e dayali Tarama ve degerlendirme dlcegi (T-DSM-IV-O) toplam puan ve alt dlgek

puanlarmin karsilastiriimas: Tablo 8’de gosterilmistir. Tedavi dncesi T-DSM-IV-O toplam
puan1 41,81+15,16, tedavi sonrast T-DSM-IV-O toplam puani 26,97+12,87°dir. T-DSM-IV-
O dikkat eksikligi alt 6l¢ek puaninda (t=6,330, p<0,001), hiperaktivite/diirtiisellik alt dlcek
puaninda (z=-3,927, p<0,001), KOKGB alt 6l¢ek puaninda (t=4,070, p<0,001), DB alt 6lgek
puaninda (z=-2,457, p=0,014) ve T-DSM-IV-O toplam puanda (t=5,694, p<0,001)

istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin T-DSM-IV-O Puanlarimin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Karsilastirilmasi
Tedavi Tedavi Istatistiksel Analiz
oncesi sonrasi
Ort. £S.s. Ort. £S.s t/z p

T-DSM-IV-O DE 16,10 +4,86 10,18 +4,83 6,330 <0,001
T-DSM-IV-O HD 11,97 £6,87 7,47 +4,87 -3,927* <0,001
T-DSM-IV-O KOKGB 11,42 +£5,68 7,86 +4,20 4,070 <0,001
T-DSM-IV-O DB 2,31+£2,44 1,45+1,95 -2,457* 0,014
T-DSM-IV-O Toplam 41,81+15,16 26,97+12,87 5,694 <0,001

T-DSM-1V-O: Turgay Yikici Davrans Bozukluklari igin DSM-IV e Dayali Tarama ve Degerlendirme
Olcegi, DE: Dikkat eksikligi, HD.: Hiperaktivite/diirtiisellik, KOKGB: Karsit olma karst gelme bozuklugu,
DB: Davranim bozuklugu, t: bagimli 6rneklemler igin t testi, *z: Wilcoxon isaretli siralar testi, ort.:
ortalama, S.s.:standart sapma
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Hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrast CADO-Y ¢ocuk formu toplam puan ve alt
dlcek puanlarmin karsilastiriimas: Tablo 9°da gosterilmistir. Tedavi dncesi CADO-Y cocuk
formu toplam puan1 51,92 +25,14, tedavi sonrast CADO-Y ¢ocuk formu toplam puani 38,88
+21,00°dir. CADO-Y ¢ocuk formu ayrilik anksiyetesi bozuklugu alt 6lcek puani (t=2,216,
p=0,032), sosyal anksiyete bozuklugu alt 6l¢ek puani (t=2,953, p=0,005), panik bozukluk alt
Oleek puani (t=3,472, p=0,001), yaygin anksiyete bozuklugu alt ol¢ek puanmi (t=3,375
p=0,002), OKB alt 6l¢ek puani (t=3,897, p=0,002), MDB alt 6lgek puani (t=3,640, p=0,001),
toplam anksiyete puani (t=4,057, p<0,001) ve toplam puanda (t=4,587, p<0,001) istatistiksel

olarak anlamli azalma saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin CADO-Y Cocuk Formu Puanlarinin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Karsilastirilmasi
Tedavi Tedavi Istatistiksel Analiz
oncesi sonrasi
) Ort. £ S.s. Ort. £ S.s t p
CADO-Y-C AAB 4,23 +£3,63 3,08 +£3,14 2,216 0,032
CADO-Y-C SAB 12,65+7,01 10,42 +£6,46 2,953 0,005
CADO-Y-C PB 8,02 £ 6,06 5,66 £4,58 3,472 0,001
CADO-Y-C YAB 8,64 +£4,32 6,93 £4,50 3,375 0,002
CADO-Y-C OKB 7,14 £4,26 5,01 £2,98 3,897 0,002
CADO-Y-C MDB 11,22 £6,55 7,74 £5,39 3,640 0,001
CADO-Y-C TAP 33,56 +£17,65 26,11 £15,61 4,057 <0,001
CADO-Y-C Toplam 51,92 £25,14 38,88 +21,00 4,587 <0,001

CADO-Y-C: Cocuklarda anksiyete ve depresyon 6l¢egi-yenilenmis ¢ocuk formu, AAB: Ayrilik
anksiyetesi bozuklugu alt olgegi, SAB: Sosyal anksiyete bozuklugu alt dlcegi, PB: Panik bozukluk
alt 6l¢cegi, YAB: Yaygin anksiyete bozuklugu alt dlcegi, OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk alt
6lcegi, MDB: Major depresif bozukluk alt 6l¢egi, TAP: Toplam anksiyete puani t: bagimli
orneklemler igin t testi, ort.: ortalama, S.s.:standart sapma.

Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast CADO-Y ebeveyn formu toplam puan ve
alt dlgek puanlarinm karsilastirilmas: Tablo 10°da gdsterilmistir. Tedavi éncesi CADO-Y
ebeveyn formu toplam puani ortalama 35,88+16,35, tedavi sonrast CADO-Y ebeveyn formu
toplam puani ortalama 28,32+17,81°dir. CADO-Y ebeveyn formu ayrilik anksiyetesi
bozuklugu alt dlgcek puaninda (t=2,634, p=0,023), sosyal anksiyete bozuklugu alt dlgek
puaninda (t=3,200, p=0,003), OKB alt 6l¢ek puaninda (t=3,025, p=0,004), MDB alt 6l¢ek
puaninda (t=2,685, p=0,001), toplam anksiyete puaninda (t=2,909, p=0,006) ve toplam
puanda (t=3,257, p=0,002) tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi.

CADO-Y ebeveyn formu panik bozukluk alt dlgek puaninda (t=1,085, p=0,287) ve yaygin
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anksiyete bozuklugu alt dlcek puaninda (t=1,534 p=0,132) istatistiksel anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin CADO-Y Ebeveyn Formu Puanlarinin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Karsilastirilmasi
Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi Istatistiksel Analiz
) Ort. + S.s. Ort. = S.s t p

CADO-Y-E AAB 3,58+3,07 2,734+2,48 2,634 0,023
CADO-Y-E SAB 11,24+4,33 8,82+5,10 3,200 0,003
CADO-Y-E PB 3,48+3,27 2,95+3,36 1,085 0,287
CADO-Y-E YAB 4,92+ 3,01 4,26 + 3,47 1,534 0,132
CADO-Y-E OKB 3,99 +£3,33 2,75 +2,63 3,025 0,004
CADO-Y-E MDB 8,64 4,91 6,79 +4,86 2,685 0,010
CADO-Y-E TAP 23,24 +£10,68 18,76 +11,86 2,909 0,006
CADO-Y-E Toplam 35,88+16,35 28,32+17,81 3,257 0,002

CADO-Y-E: Cocuklarda anksiyete ve depresyon élcegi-yenilenmis ebeveyn formu, AAB: ayrilik anksiyetesi
bozuklugu alt dlgegi, SAB: sosyal anksiyete bozuklugu alt él¢egi, PB: panik bozukluk alt dl¢egi, YAB:

yaygin anksiyete bozuklugu alt olgegi, OKB: obsesif kompulsif bozukluk alt 6l¢egi, MDB: major depresif

bozukluk alt olgegi, TAP: toplam anksiyete puani t: bagimli 6rneklemler icin t testi, ort.: ortalama,

S.s.:standart sapma

Cinsiyetlere gore hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonras1 BKOCO toplam puan ve

alt 6l¢ek puanlarmin karsilastirilmasi Tablo 11°de gdsterilmistir. Erkeklerde tedavi sonrasi
BKOCO duygusal diizensizlik alt 6lcegi (t=2,831, p=0,009), kimlik problemleri alt 6lcegi
(t=2,251, p=0,034) ve BKOCO toplam puanmda (t=2,283, p=0,025) istatistiksel olarak

anlamli azalma saptandi. Erkeklerde olumsuz iligkiler alt dlgegi (t=1,719, p=0,098) ve

kendine zarar verme alt Ol¢egi (t=0,671, p=0,508) puaninda tedavi ile anlamli farklilik

goriilmedi. Kizlarda duygusal diizensizlik alt 6lcegi (t=4,358, p<0,001), olumsuz iligkiler alt
Oleegi (t=3,823, p=0,001), kimlik problemleri alt 6l¢egi (t=2,251, p=0,002), kendine zarar
verme alt dlgegi (t=4,000, p=0,001) ve BKOCO toplam puaninda (t=4,454, p<0,001) tedavi

sonrasi istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (Tablo 11).
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Tablo 11. Cinsiyetlere Gore BKOCO Puanlarinin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Karsilastirilmasi
Tedavi Tedavi Istatistiksel
oncesi sonrasi Analiz
Cinsiyet  Ort. £S.s Ort. £S.s t p
BKOCO-DD Erkek 17,12+3,88 15,2443,63 2,831 0,009
Kiz 17,82+3,03 13,80+3,41 4,358  <0,001
BKOCO-0OI Erkek 15,72+4,31 14,16+4,45 1,719 0,098
Kiz 18,80+3,50  15,70+4,18 3,823 0,001
BKOCO-KP Erkek 14,32+4,70 12,76+4,28 2,251 0,034
Kiz 16,85+4,17 12,95+3,66 3,500 0,002
BKOCO-KZV Erkek 12,3943,56 11,8444,20 0,671 0,508
Kiz 13,65+4.,27 9,65+3,15 4,000 0,001
BKOCO Toplam Erkek  59,55+13,62  54,00+12,55 2,283 0,025
Kiz 67,12+12,14  52,10<12,11 4,454  <0,001

BKOCO: Borderline kisilik ézellikleri cocuk dlgegi, DD: Duygusal diizensizlik alt 6l¢egi, OI: olumsuz
iligkiler alt 6l¢cegi, KP: kimlik problemleri alt 6lcegi, KZV: kendine zarar verme alt dlgegi, t: bagiml
orneklemler igin t testi, Ort.:ortalama, S.s.: standart sapma.

Tedavi Oncesi ve sonrast degerlendirilen faktorlerin degisiminde cinsiyetin etkisini

degerlendirmek iizere tekrarlayan olclimler ANOVA analizler uygulandi ve analizlerde

cinsiyetin etkisi kovaryant olarak atandi. Bu analizler sonucunda cinsiyetin tedavi 6ncesi ile

sonrast arasindaki degisimlere olan etkisi incelendi.

BKOCO duygusal diizensizlik alt dlgegi puanmnim cinsiyetlere gore tedavi dncesi ve

tedavi sonrasi karsilastirma grafigi Sekil 1’de gosterilmistir. Duygusal diizensizlik alt 6lgek

puaninda tedavi sonrast azalmanin kizlarda erkeklere gére daha fazla oldugu goriildii (Sekil

1). Ancak tekrarlayan dlgiimler ANOVA analizinde, BKOCO duygusal diizensizlik alt §lgegi

puaninda tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi anlamli bulunmadi (F=3,737, p=0,060).
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Sekil 1. BKOCO Duygusal Diizensizlik Alt Olcegi Puaninin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Cinsiyetlere Gore Karsilastirma Grafigi

1800+ cinsiyet
—erkek
—hiz

17,00

16,00

15,00

14,00

BKGGE Duygusal Diizensizlik Alt Olgek Puani

13,00+

Tedavi

BKOCO olumsuz iliskiler alt dlcegi puaninin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
cinsiyetlere gore karsilastirma grafigi Sekil 2°de gosterilmistir. Olumsuz iliskiler alt 6lgek
puaninda tedavi sonrasi azalmanin kizlarda erkeklere gore daha fazla oldugu gorildi (Sekil
2). Ancak tekrarlayan dlciimler ANOVA analizinde, BKOCO olumsuz iliskiler alt dlcegi
puaninda tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi anlamli bulunmadi (F=1,523, p=0,224).

Sekil 2. BKOCO Olumsuz iliskiler Alt Olcegi Puaninin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Cinsiyetlere Gore Karsilastirma Grafigi

cinsiyst

—erkek
—hiz

19,00

18,00

17,00

16,00

15,00

BKOGO Olumsuz iligkiler Alt Slgek Puani

14,00

Tedavi
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BKOCO kimlik problemleri alt $lcegi puaninin tedavi dncesi ve sonrasi cinsiyetlere
gore karsilastirma grafigi Sekil 3’te gosterilmistir. Kimlik problemleri alt dlcek puaninda
tedavi sonrast azalmanin kizlarda erkeklere gore daha fazla oldugu goriildii (Sekil 3). Ancak
tekrarlayan Slciimler ANOVA analizinde, BKOCO kimlik problemleri alt dlgegi puaninda
tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi anlamli bulunmadi (F=3,442, p=0,070).

Sekil 3. BKOCO Kimlik Problemleri Alt Ol¢egi Puanimin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Cinsiyetlere Gore Karsilastirma Grafigi

cinsiyet
Q —erkek

— iz

17,00

16,00

15,00

14,00

13,00

BKGGH Kimlik Problemleri Alt Glgek Puani

12,00

Tedavi

BKOCO kendine zarar verme alt dlgegi puanmin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
cinsiyetlere gore karsilastirma grafigi Sekil 4’te gosterilmistir. Kendine zarar verme alt 6lgek
puaninda tedavi sonrasi1 azalmanin kizlarda erkeklere gore daha fazla oldugu goriildii (Sekil
4). Tekrarlayan dlgiimler ANOVA analizinde de BKOCO kendine zarar verme alt dlcegi
puaninda tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi anlamli saptand1 (F=7,105, p=0,011).
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Sekil 4. BKOCO Kendine Zarar Verme Alt Olcegi Puanimin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Cinsiyetlere Gore Karsilastirma Grafigi

cinsiyst
—erkek

—hiz

14,00

13,00

12,004

11,00

10,00

BKOGO Kendine Zarar Verme Alt Olgek Puani

9,00

Tedavi

BKOCO toplam puanmin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi cinsiyetlere gore
karsilastrma grafigi Sekil 5’te gosterilmistir. BKOCO toplam puaninda tedavi sonrasi
azalmanin kizlarda erkeklere gére daha fazla oldugu goriildii (Sekil 5). Tekrarlayan 6lgtimler
ANOVA analizinde de BKOCO toplam puaninda tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi
anlamli saptand1 (F=5,641, p=0,022).

Sekil 5. BKOCO Toplam Puaninin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Cinsiyetlere Gore
Karsilastirma Grafigi
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Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast DDGO toplam puanmin cinsiyetlere gore
karsilastirilmasi Tablo 12°de gosterilmistir. Tedavi dncesi DDGO toplam puaninin, kizlarda
erkeklere kiyasla daha yiiksek oldugu goriildii. DDGO toplam puani erkeklerde (t=2,373,
p=0,026) ve kizlarda (t=4,048, p=0,001) tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli azalma
gostermistir (Tablo 12).

Tablo 12. Cinsiyetlere Gore DDGO Toplam Puanminin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Karsilastirilmasi
Tedavi Tedavi Istatistiksel Analiz
oncesi sonrasi
Cinsiyet Ort. £S.s Ort. £S.s t p
DDGO Erkek 92,52+ 22,33 82,80+ 17,77 2,373 0,026
toplam
Kiz 101,23+ 21,71 78,75+20,95 4,048 0,001

DDGO: Duygu diizenlemede giicliikler 6l¢egi, t: bagimh érneklemler icin t testi, ort.: ortalama,
S.s.:standart sapma

DDGO toplam puanmm tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi cinsiyetlere gore
karsilastrma grafigi Sekil 6’da gosterilmistir. DDGO toplam puanmda tedavi sonrasi
azalmanin kizlarda erkeklere gore daha fazla oldugu goriildii (Sekil 6). Ancak tekrarlayan
dlciimler ANOVA analizinde DDGO toplam puaninda tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi
anlamli bulunmadi (F=3,570, p=0,066).

Sekil 6. DDGO Toplam Puaninin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Cinsiyetlere Gore
Karsilastirma Grafigi
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Hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrast BDO-K toplam puanmin cinsiyetlere gore
karsilastirilmasi Tablo 13’te gdsterilmistir. Tedavi dncesi BDO-K toplam puanmnin, kizlarda
erkeklere kiyasla daha yiiksek oldugu gériildii. Erkeklerde BDO-K toplam puani (t=3,690,
p=0,001) ve kizlarda BDO-K toplam puaninda (t=4,526, p<0,001) tedavi sonrast istatistiksel

olarak anlamli azalma saptandi (Tablo 13).

Tablo 13. Cinsiyetlere Gore BDO-K Toplam Puaninin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Karsilastirilmasi
Tedavi Tedavi Istatistiksel Analiz
oncesi sonrasi
Cinsiyet Ort. £S.s Ort. £S.s t p
BDO-K Erkek  20,5244,32  17,68+4,79 3,690 0,001
toplam
Kiz 22,60+£3,70  15,88+5,04 4,526 <0,001

BDO-K: Barrat Diirtiisellik Olgegi Kisa Formu, t: bagimli 6rneklemler igin t testi, ort.: ortalama,
S.s.:standart sapma

BDO-K toplam puaninin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi cinsiyetlere gore
karsilastrma grafigi Sekil 7°de gosterilmisti. BDO-K toplam puaninda tedavi sonrasi
azalmanin kizlarda erkeklere gére daha fazla oldugu goriildii (Sekil 7). Tekrarlayan olgtimler
ANOVA analizinde de BDO-K toplam puanmda tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi
anlamli saptand1 (F=6,012, p=0,018).

Sekil 7. BDO-K Toplam Puaninin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Cinsiyetlere Gore

Karsilastirma Grafigi
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Hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrast EDYO toplam puanmin cinsiyetlere gore
karsilastirilmas1 Tablo 14’te gosterilmistir. Erkeklerde EDYO toplam puani (t=4,025,
p<0,001) ve kizlarda EDYO toplam puaninda (t=3,562, p=0,002) tedavi sonras1 istatistiksel

olarak anlamli azalma saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. Cinsiyetlere Gore EDYO Toplam Puaninin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Karsilastirilmasi
Tedavi Tedavi Istatistiksel Analiz
oncesi sonrasi
Cinsiyet Ort. £S.s Ort. £S.s t p
EDYO Erkek 3,15+1,54 2,03+1,03 4,025 <0,001
toplam
Kiz 4,18+1,87 2,42+1,78 3,562 0,002

EDYO: Ergen disosiyatif yasantilar dlgegi, t: bagimli 6rneklemler igin t testi, ort.: ortalama, S.s.:standart
sapma.

EDYO toplam puanmnm tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi cinsiyetlere gore
karsilastrma grafigi Sekil 8’de gosterilmisti.. EDYO toplam puanmnda tedavi sonrasi
azalmanin kizlarda erkeklere gore daha fazla oldugu goriildii (Sekil 8). Ancak tekrarlayan
dlciimler ANOVA analizinde EDYO toplam puaninda tedavi ile degisimde cinsiyetin etkisi
anlamli bulunmadi (F=1,433, p=0,238).

Sekil 8. EDYO Toplam Puanimin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Cinsiyetlere Gore
Karsilastirma Grafigi
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Metilfenidat kullanim1 sonrasi1 degerlendirilen degiskenlerin degisimlerinin
metilfenidat tedavisinin DEHB semptomlar1 iizerine olan etkisinden bagimsiz olarak
diizelme saglayip saglamadigini degerlendirmek amaciyla tekrarlayan olgiimler ANOVA
analizi uygulanmustir. Tedavi Oncesi ve sonrast BKOCO alt dlgek ve toplam oSlcek
puanlarinin; DEHB semptom degisimi ve cinsiyet degiskenleri kontrol edilerek
karsilastirilmas1 amaciyla gergeklestirilen bu analiz Tablo 15°te gdsterilmistir. Bu analizde
T-DSM-1V-O’de tedavi sonrasi ve tedavi dncesi DEHB toplam puanlar1 arasindaki fark
hesaplanarak bir DEHB iyilesme puani elde edilmistir ve bu degere cinsiyet ile birlikte
kovaryant olarak analizde yer verilmistir. Bu analize gére; BKOCO duygusal diizensizlik alt
dlcek puaninda (F=7,768, p=0,008, n,> =0,156) ve BKOCO toplam puaninda (F=5,851,
p=0,020, n,>=0,122) anlaml1 azalma saptand1. BKOCO olumsuz iliskiler (F=1,842, p=0,182,
Mp> =0,042), BKOCO kimlik problemleri (F= 3,930, p=0,054, n,*> =0,086) ve BKOCO
kendine zarar verme (F=2,889, p=0,097, n,>=0,064) alt dlcek puanlarinda anlaml farklilik
goriilmedi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin BKOCO Puanlarinin DEHB Semptom Degisimi ve Cinsiyet

Degiskenleri Kontrol Edilerek Tedavi Oncesi ve Sonras1 Karsilastiriimasi

Tedavi Tedavi Istatistiksel Test"
Oncesi Sonrasi
o Ort. £S.s Ort. £S.s F p np>
BKOCO-DD 17,43+3,51 14,60+3,57 7,768 0,008 0,156
BKOCO-OI 17,08+4,22 14,84+4,35 1,842 0,182 0,042
BKOCO-KP 15,44+4,60 12,8443,97 3,930 0,054 0,086
BKOCO-KZV 12,95+3,89 10,86+3,88 2,889 0,097 0,064
BKOCO-Toplam  62,93+1339  53,15+12,26 5,851 0,020 0,122

BKOCO: Borderline kisilik ozellikleri cocuk dlgegi, DD: duygusal diizensizlik alt 6lgegi, OI-olumsuz
iliskiler alt 6l¢egi, KP:kimlik problemleri alt olgegi, KZV: kendine zarar verme alt dlcegi, Ort.:ortalama,
S.s.:standart sapma, n,°: parsivel eta kare.

* Tekrarlayan olgiimler ANOVA analizinde kovaryant olarak DEHB semptom degisimi ve cinsiyet
degiskenleri kullanilmistir.

Tedavi dncesi ve sonrast DDGO, BDO-K, EDYO toplam 6lcek puanlarmin; DEHB
semptom degisimi ve cinsiyet degiskenleri kontrol edilerek karsilastirilmasi amaciyla
gerceklestirilen tekrarlayan oOlglimler ANOVA analizi Tablo 16’da gosterilmistir. Bu
istatistiksel analiz sonucunda; DDGO toplam puaninda (F=4,801, p=0,034, n,> =0,103),
BDO-K toplam puaninda (F=8,520, p=0,006, 1,°> =0,169) ve EDYO toplam puaninda
(F=7,565, p=0,009, n,>=0,153) anlaml azalma saptandi (Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalarin DDGO, BDO-K ve EDYO Toplam Puanlariniin DEHB Semptom

Degisimi ve Cinsiyet Degiskenleri Kontrol Edilerek Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Karsilastirilmasi
Tedavi oncesi Tedavi sonrasi Istatistiksel Test*

. Ort. £S.s Ort. £S.s F p >
DDGO 96,39 £22,18 81,00+19,13 4,801 0,034 0,103
BDO-K 21,44 +4,14 14,84 +4,35 8,520 0,006 0,169
EDYO 3,61 1,75 3,21 £1,41 7,565 0,009 0,153

DDGO: Duygu diizenlemede giicliikler élcegi, BDO-K: Barratt diirtiisellik ol¢egi kisa formu,

EDYO: Ergen disosiyatif yasantilar 6l¢egi, Ort.:ortalama, S.s.:standart sapma, n,°: parsiyel eta kare.
* Tekrarlayan dlgiimler ANOVA analizinde kovaryant olarak DEHB semptom degisimi ve cinsiyet
degiskenleri kullamlmistir.

Katilimcilarin %55,6’sinda kendine zarar verme davranisi oldugu, %44,4’iinde
kendine zarar verme davranigi olmadigi goriildii. Kendine zarar verme davranisinin varligina
gore hastalarda tedavi dncesi ve sonrasi 0lgek puanlarinin istatistiksel analizi Tablo 17°de
gosterilmistir. Kendine zarar verme davranisi olanlarda; BKOCO duygusal diizensizlik alt
Olcegi (t=2,821, p=0,009), kimlik problemleri alt ol¢egi (t=3,415, p=0,002), kendine zarar
verme alt dlgegi (t=2,395, p=0,025), BKOCO toplam puan (t=3,273, p=0,003), DDGO
toplam puam (t=3,462, p=0,002), BDO-K toplam puani (t=4,161, p<0,001) ve EDYO
toplam puam (t=5,108, p<0,001) tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma
gosterdi. Kendine zarar verme davranisi olanlarda BKOCO olumsuz iliskiler alt dlcegi
(t=2,046, p=0,052) puanlarinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi. Kendine
zarar verme davranisi olmayanlarda; BKOCO duygusal diizensizlik alt 6lgegi (t=4,549,
p<0,001), olumsuz iligkiler alt 6lgegi (t=3,228, p=0,004), kimlik problemleri alt 6l¢egi
(t=2,295, p=0,033), BKOCO toplam puani (t=3,301, p=0,004), DDGO toplam puani
(t=2,748 p=0,013), BDO-K toplam puani (t=3,624, p=0,002) ve EDYO toplam puani
(t=2,396 p=0,027) tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma gosterdi. Kendine
zarar verme davranisi olmayanlarda BKOCO kendine zarar verme alt dlgeginde (t=1,901,

p=0,073) anlamh farklilik saptanmadi (Tablo 17).

Tekrarlayan Olctimler ANOVA analizi ile tedavi Oncesi ve sonrasi arasindaki
degisimde kendine zarar verme davranisinin etkisi incelenmistir. Bu analize gére BKOCO
duygusal diizensizlik alt dlgeginde (F=1,101, p=0,300), olumsuz iliskiler alt dlgeginde
(F=0,520, p=0,475), kimlik problemleri alt 6l¢ceginde (F=0,019, p=0,891), kendine zarar
verme alt 6lgeginde (F=0,021, p=0,886), BKOCO toplam puaninda (F=0,254, p=0,617),
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DDGO toplam puaninda (F=0,050, p=0,824), BDO-K toplam puaninda (F=0,565, p=0,456)

ve EDYO toplam puanmnda (F=1,249, p=0,270) tedavi ile degisimde kendine zarar verme

davraniginin varligmin etkisi anlamli bulunmadi.

Tablo 17. Kendine Zarar Verme Davramisinin Varh@ina Gore Hastalarin Tedavi

Oncesi ve Sonrasi Olgcek Puanlarimin Karsilastiriimasi

Kendine Zarar Verme Davranmsi

Var (n=25, %55,6) Yok (n=20, %44,4)
Tedavi Tedavi Istatistiksel | Tedavi Tedavi Istatistiksel
oncesi Sonras1  Analiz oncesi Sonras1  Analiz
Ort. £S.s.  Ort. £S.s. t P Ort. £S.s.  Ort. £S.s. t p
BKOCO- 17184343 14,88£3,64 2,821 0,009 | 17,75+3,68  14,25£3,53 4,549  <0,001
DD
BKOCO- 1660420 14,76+4,35 2,046 0,052 | 17,70+4,28  14,95+4,47 3,228 0,004
oi
BKOCO- 15525441 12842372 3415 0,002 | 15355494 12855436 2295 0,033
KP
BKOCO- 12.95+3.86 10,96£3,29 2,395 0,025 | 12,95+4,03  10,75+4,60 1,901 0,073
KZV
BKOCO- 022651320  53.44+11,15 3273 0,003 | 63,75+13,92 52,80+13,81 3,301 0,004
toplam
DDGO- 100,69+20,94  84,60+20,09 3,462 0,002 | 91,02£23,05 76,50+17,31 2,748 0,013
Toplam
BDO-K-  21,80+3,97 16,68+4,73 4,161  <0,001 | 21,00+4,41  17,13£528 3,624 0,002
Toplam
EDYO- 4,19+1,50 2,53+1,44 5108  <0,001 | 2,87+1,81 1,81+1,29 2,396 0,027
Toplam

BKOCO: Borderline kisilik ozellikleri cocuk dlcegi, DD: Duygusal diizensizlik alt 6lgegi, OI: Olumsuz iliskiler alt
Olcegi, KP: Kimlik problemleri alt dlgegi, KZV: Kendine zarar verme alt l¢egi, DDGO: Duygu diizenlemede
giicliikler 6lcegi, BDO-K: Barratt diirtiisellik 6lcegi kisa formu, EDYO: Ergen disosiyatif yasantilar dlgegi, t: bagimli
orneklemler igin t testi, ort.:ortalama, S.s.:standart sapma, n: olgu sayisi.

BKOCO esik degerine gore hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi degerlendirilmesi
tablo 18°de gosterilmistir. Tedavi dncesinde 45 hastadan 15’inin BKOCO toplam puani 69
ve lizeri, 30’unun 69°dan distiktiir. Tedavi sonrasinda toplam puan, 45 hastadan 6’sinin 69
ve lizeri, 39’unun 69’un altinda saptandi. Tedavi Oncesi esik degerin lizerinde puan alan
hastalarda tedavi sonrast BKOCO puanlarinda anlamli azalma saptanmadi ()2 =3,462,

p=0,63) (Tablo 18).
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Tablo 18. BKOCO Esik Degerine Gore Tedavi Oncesi ve Sonras1 Degerlendirme

Tedavi Oncesi  Tedavi sonrasi Istatistiksel Analiz
S 6 p
BKOCO (+) n=15 n=6 3,462 0,063
BKOCO (- n=30 n=39

BKOCO (+): Borderline Kisilik Qzellikleri Cocuk "Olg:eg'i toplam puant > 69
BKOCO (-): Borderline Kigilik Ozellikleri Cocuk Olgegi toplam puant <69
x? =Pearson kikare test , n:olgu sayisi
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5. TARTISMA

Calismamizda DEHB tedavisinde kullanilan metilfenidatin borderline kisilik
ozellikleri lizerine olan etkisi 12-18 yas araliginda DEHB tanisina sahip 45 ergen hasta ile
incelenmistir. Ayrica hastalarin sosyodemografik 6zellikleri taranmis ve bu bulgulara yer
verilmigtir.  Sosyodemografik veriler ile 12 haftalik metilfenidat tedavisi Oncesi ve
sonrasinda hastalarin klinik 6lgeklerine iliskin bulgular literatiirle karsilastirilarak ayrintili

olarak tartigilmistir.

Katilimcilarin %55,6’sinm erkek, %44,4 {iniin kizlardan olustugu, erkek/kiz oraninin
1,25 oldugu goriildii. DEHB’nin erkeklerde kizlardan daha sik goriildiigii bilinmektedir.
Uzak tarihli DEHB epidemiyolojik ¢alismalarinda erkek/kiz oraninin toplum 6rnekleminde
3:1, klinik orneklemde 6:1 ile 9:1 arasinda oldugu ile ilgili farkli sonuglar oldugu
goriilmiistiir (Gaub ve Carlson, 1997). Erkek/kiz oranindaki bu belirgin farkliligin,
erkeklerin kizlara kiyasla daha yikici ve fark edilmesi kolay davranigsal belirtiler
sergilemesi, kizlarm ise genellikle dikkat eksikligi semptomlar1 gostermesi nedeniyle
erkeklerde klinik bagvuru oranlarinin daha yiliksek olmasia bagli oldugu diisiiniilmektedir
(Staller ve Faraone, 2006). Giincel ¢aligmalarda, erkek/kiz oraninin daha diisiik bulundugu
dikkat ¢ekmektedir. Bu durumun, toplumdaki farkindaligin artmasi ve kiz ¢ocuklarinda
DEHB semptomlarmin énceki donemlere gore daha iyi tanmnmasiyla iliskili olabilir. 2023
tarihli bir prevalans ¢alismasinda DEHB’ nin erkeklerde kizlara gore iki kat daha yiliksek
goriildiigi bildirilmistir (Ayano vd., 2023). Cin’de yapilan bir calismada erkek/kiz orani
calismamizla ¢ok benzer (1,3) bulunmustur ( T. Wang vd., 2017). Ulkemizde yapilan bir
prevalans calismasinda DEHB’li cocuk ve ergenlerde erkek/kiz orani 1,8 olarak saptanmistir
(Ercan vd., 2022). Ulkemizde DEHB tanisina sahip 6-18 yas aras1 klinik 6rneklemde yapilan
bir calismada; en sik DEHB-B (%57,1) saptanmus olup, bunu dikkat eksikligi baskin (%39,9)
ve hiperaktivite/durtiiselligin baskin oldugu (%3) alt tiplerin izledigi goriilmiistiir (Inci vd.,
2019). Bu sonuglar ile benzer olarak ¢alismamizi tamamlayan DEHB tanili ergenlerin
%60,0’1nin DEHB-bilesik tipe, %37,8’inin DEHB-dikkat eksikligi baskin tipe, %2,2’sinin
DEHB-hiperaktivite/diirtiisellik baskin tipe sahip oldugu saptandi. Calisjmamizda DEHB
belirtilerinin baslama yas1 6,64 = 1,97 oldugu, hastalarin DEHB tanisin1 ortalama 9,15+2,74
yasinda aldiklar1 saptandi. DEHB belirtilerinin baglama zamaninm 2,25-7,5 yas, ortalama
tan1 alma yaginin ise 6,2-18,1 arasinda bulundugu sistematik inceleme ile uyumlu oldugu
goriildii (Rocco vd., 2021). Komorbidite ¢alismalar1 DEHB olgularinin yarisindan fazlasina
en az bir psikiyatrik bozukluk eslik ettigini ortaya koymustur (Jensen ve Steinhausen, 2015;
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Pliszka, 2015). Caligmamizda ge¢mis psikiyatrik bozukluk komorbidite oraninin %31,1
saptanmasinin, 6rneklem se¢iminde monoterapi baslanan hastalarin dahil edilmesi ve takipte
tedavisi monoterapi olarak devam edilen hastalar ile tamamlanmasina bagli olabilecegi
diistiniildi. DEHB risk faktorleri incelendiginde diisiik anne egitim diizeyinin DEHB
gelisimi ile anlamli derecede iligkili oldugu belirlenmistir (Gurevitz vd., 2014). Biz de
calismamizda hastalarin annelerinin %71,1’inin, babalarinin %355,5’inin {iniversite veya
yiikksek lisans mezunu olmadigmi belirledik. Katilimcilardan ¢ok diisiikk ve diisiik gelir
diizeyine sahip bireylerin oraninin %46,7, yiiksek gelir diizeyine sahip bireylerin oraninin
%26,7 bulunmasi; diisiik sosyoekonomik diizeyin yiiksek sosyoekonomik diizeye gore
DEHB gelisim riskini daha fazla arttirdig: literatiir bilgisi ile desteklenmektedir (Choi vd.,
2017) .

Calismamizda tedavi oncesinde ve 12 haftalik tedavi siireci sonrasinda ebeveynlerin
doldurmus oldugu T-DSM-IV-O ile hastalar DEHB belirtileri agisindan degerlendirildi.
Metilfenidat  tedavisi ile T-DSM-IV-O  toplam  puanda, dikkat eksikligi,
hiperaktivite/diirtiisellik, KOKGB ve DB alt 6l¢cek puanlarinda anlamli azalma saptandi.
DEHB’de tedavi etkinligi ile ilgili yapilan ¢alismalarda metilfenidatin ¢ocuk ve ergenlerde
DEHB semptomlarini azaltmada etkili oldugu, ¢ocuklarda ve ergenlerde DEHB tedavisi igin
tercih edilen ilk secenek ilag oldugu belirtilmistir (Cortese vd., 2018; Storebe vd., 2023).
Pringsheim ve ark. (2015) tarafindan yapilan bir meta-analiz ¢aligmasinda
psikostimiilanlarin KOKGB ve DB semptomlarinda da etkili oldugu tespit edilmistir
(Pringsheim vd., 2015). Calismamiz bu literatiir bulgular1 ile uyumluluk gosterdi.

Calismamizda hastalarin 12 haftalik metilfenidat tedavisi sonrasinda tedavi oncesi
ile karsilastirildiginda BKOCO’nin tiim alt lcek (duygusal diizensizlik, olumsuz iliskiler,
kimlik problemleri, kendine zarar verme) puanlarinda ve toplam puanda istatistiksel olarak
anlamli azalma gOriildii. Yani hastalarin metilfenidat tedavisi ile borderline kisilik
Ozelliklerinde 6nemli bir azalma gosterdigi sonucuna ulasildi. Calismamizin bu temel
sonucunun; BKB’nin gilinlimiizde birincil tedavisinin psikoterapdtik miidahaleler olmast ile
birlikte kanitlanmig kesin farmakolojik tedavi segeneginin olmamasi, klinik pratikte
diirtiisellik, duygusal diizensizlik, kendine zarar verme gibi yonetimi zor ve kronik
semptomlar ile karsimiza gelmesi sebebi ile BKB’ye yonelik farmakoterapdtik yaklagim
acisindan 6nemli bir sonu¢ olabilecegini, literatiire onemli katkilar saglayabilecegini
diisiinmekteyiz. Ayrica BKB ve DEHB iliskisi; cok uzun yillardir literatiirde iizerine bir¢ok

hipotez One siiriilen, ¢esitli calismalar yapilan, arastirmacilarin oldukga ilgisini ¢ceken bir
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konu olmustur. Hatta 1894 ve 1994 yillarinda bildirilen metilfenidat tedavisinden fayda
goren BKB vakalar1 literatiirde mevcuttur (Hooberman ve Stern, 1984; van Reekum ve
Links, 1994). Ancak, bu konuda ergen popiilasyonunda ve farmakoterapdtik klinik
calismalar tizerine yapilan arastirmalar literatiirde olduk¢a sinirlidir. Yapilan ¢alismalardan
biri Golubchik ve ark. tarafindan DEHB ve BKB olan kiz ergenlerde 12 haftalik metilfenidat
tedavisi ile yapilan agik etiketli bir calismadir (Golubchik vd., 2008). Calismamizdan farkl
olarak her iki bozukluga da sahip hastalarin dahil edildigi bu calismada metilfenidat
tedavisinin hem DEHB hem BKB semptomlarini azalttigini saptamalar1 ve ergenlerde
DEHB ve BKB'nin bazi ortak semptomlarinin tedavisinde yararli olabilecegi sonucuna
varmalar1 ¢alismamizla uyumluluk gostermektedir. Prada ve ark’nin yaptiklar1 ¢alismada
BKB ve DEHB komorbiditesine sahip eriskin hastalarda; DDT tedavisine ek olarak
metifenidat verilen grupta, metilfenidat eklenmeyen gruba kiyasla DEHB siddeti, 6tke
kontrolii, diirtiisellik, depresyon siddeti dahil olmak {izere daha fazla klinik iyilesme
goriilmiistiir (Prada vd., 2015). Bir vaka raporunda psikoterapi ve antidepresanlara zayif
yanit veren B kiimesi kisilik bozuklugu olan bulimiya nervoza hastalarinin yiiksek diizeyde
dirtiisellik, duygusal diizensizlik gibi semptomlarnin DEHB semptomatolojisine
benzedigi, bu hastalarin metilfenidat tedavisinden fayda gordiikleri gozlenmistir (Sokol vd.,
1999). Calismamizda metifenidatin borderline kisilik 6zelliklerini azaltmasinin saptanmast;
semptomatik Ortlisme gosterdigi bilinen DEHB ve BKB’nin terapdtik ortlisme de
gosterebilecegini  ve bu iki bozuklukta ortak farmakoterapotik miidahalalerin
kullanilabilecegi ihtimalini 6n plana ¢ikarabilecegini géstermesi agisindan literatiire 6nemli

bir katki sunmaktadir.

DEHB ve BKB’nin diirtiisellik ve duygusal diizensizlik gibi 6nemli semptom
alanlarinda oOrtiisme gosterdigi bulunmustur (Davids ve Gastpar, 2005). Metilfenidat
tedavisinin borderline kisilik 0Ozelliklerinde azalma saglamasinda bu semptomatik
ortiismenin de rolii oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamizda diirtiiselligi degerlendirmek
amactyla kullanilan BDO-K’nin zayif 6z diizenleme ve diirtiisel davranis alt 6lgek puanlari
ile toplam 6lgek puanlarinda anlamli azalma goriildii. Metilfenidatin DEHB’1i ergenlerde
diirtlisellik tlizerindeki etkinligine yonelik ¢aliymamizin sonuglar: literatiir bulgular: ile

uyumluluk gostermektedir (Storebe vd., 2023).

Diirtiisellik, yalnizca DEHB'nin degil, ayn1 zamanda BKB’nin de temel klinik ve
tanisal 6zelliklerinden biri olarak kabul edilmektedir. Diirtiiselligin, BKB’nin ndrobiyolojik

modellerinin merkezinde yer aldig1 gosterilmistir (Moeller vd., 2001). BKB ve DEHB’de
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goriilen diirtliselligin niteliksel farkliliklara sahip oldugunu 6ne siiren ¢alismalar mevcuttur
(Cackowski vd., 2014; F. van Dijk vd., 2014). Yapilan bir ¢alismada, BKB'de orbitofrontal,
dorsomedial ve dorsolateral; DEHB'de ise ventrolateral ve medial prefrontal bolgelerde islev
bozukluklarinin goriildiigli ve diirtii kontrolii bilesenlerinin hastaliklara gore farklilik
gosterdigi ortaya konulmustur (Sebastian vd., 2014). BKB’de stres iliskili diirtiiselligin,
DEHB’de motor diirtiiselligin 6n planda oldugu bulunmustur (Krause-Utz vd., 2016).
Gelecekteki tedavi yaklagimlarmin, DEHB ve BKB'deki diirtii kontroliindeki farkliliklar
g6z oniinde bulundurmasi gerektigi vurgulanmistir (Ditrich vd., 2021). Literatiirdeki bu
calismalar, DEHB ve BKB'deki diirtiisellik tiplerinin farklilik gosterdigini vurgulasa da
calismamizda metilfenidatin DEHB semptom iyilesmesi kontrol edildikten sonra da
diirtiiselligi anlamli olarak azaltmasmin, BKB'deki diirtiisellige de etkili olabilecegi
sonucunu desteklemesi agisindan 6nem tasimaktadir. Ayrica bu bulgumuz, DEHB eslik
etmeyen BKB’deki diirtiisellik lizerinde metilfenidatin etkinliginin olabilecegi ihtimalini de

ortaya koymaktadir.

Dopamin disfonksiyonunun BKB’de duygu diizenlemesi, diirtii kontrolii ve bilissel
esneklik gibi temel siire¢lerde bozukluklara yol agabilecegi sonucuna ulasilan arastirmalar
degerlendirildiginde = BKB  semptomlarinda  metilfenidatin  etkinligi  dopamin

disfonksiyonunu iyilestirmesine de bagh olabilir (Friedel, 2004; Gurvits vd., 2000).

Golubchik ve ark. yaptiklar1 calismada; DEHB ve BKB’ye sahip ergenlerde
metilfenidata bagl iyilesmenin, temel patofizyolojilerdeki farkliliklara ragmen, yiiriitiicii
islev ve davranig inhibisyonundaki iyilesme ile iliskili olabilecegini ileri stirmiislerdir.
Arastirmacilar, frontal kortikal yanit inhibisyonunun, tedaviyle borderline kisilik
ozelliklerindeki azalmay1 acgiklayabilecek bir mekanizma olarak degerlendirilebilecegini
belirtmiglerdir (Golubchik vd., 2008). Yiiriitiicii islevlerden biri olan frontal kortikal tepki
inhibisyonu mekanizmasi, eylemleri baskilama veya durdurma yetenegini igeren diirtii
kontroliiniin 6nemli bir bilesenidir (Barkley, 1997). Hem DEHB’de hem BKB’de tepki
inhibisyon sorunlar1 oldugu saptanmistir (Overtoom vd., 2002; F. van Dijk vd., 2014).
Metilfenidatin tepki inhibisyonundaki eksiklikleri iyilestirdigi, yiiriitiicti islevlerde diizelme
sagladigmna dair kanit saglayan aragtirmalar mevcuttur (Aron vd., 2003; Broyd vd., 2005;
DeVito vd., 2009; Fallu vd., 2006). BKB’ye sahip bireylerde, DEHB semptomlar1 kontrol
edildiginde dahi, stres kosullar1 altinda tepki inhibisyonunda anlamli derecede bozulma
gosterdigi gozlemlenmistir (Cackowski vd., 2014; Nigg vd., 2005). Ancak literatiirde
BKB’deki tepki inhibisyonundaki bozulma ile ilgili farkli sonuglar da oldugu goriilmiistiir.
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Bir ¢aligmada yetersiz inhibitor kontroliin DEHB’nin temel bir 6zelligi oldugu, BKB’de
sadece duygusal diizensizlik durumunda goriildiigii 6ne siiriilmiistiir (Lampe vd., 2007).
Tepki inhibisyon eksikliklerinin, es zamanli DEHB bulunan BKB hastalarmin bir alt
grubunda belirgin olabilecegi, DEHB’ye sahip olmayan BKB hastalarinda bu eksikliklerin
belirgin olmayabilecegi ileri siiriilmiistiir (van Eijk vd., 2015). Bu bulgular g6z oniine
alindiginda, metilfenidatin DEHB es tanist bulunmayan BKB hastalarindaki semptomlar
tizerindeki etkinligini degerlendirmek icin daha ileri arastrmalara ihtiya¢ duyuldugu
disiiniilmektedir. Calismamizda DEHB semptomlarindaki degisim kontrol edildikten sonra
da metilfenidat tedavisi ile borderline kisilik 6zelliklerinde azalma oldugunu saptamamiz,
tedavi ile DEHB semptom iyilesmesinden bagimsiz olarak metilfenidatin borderline kisilik
Ozelliklerini azalttigin1 ortaya koymamizi saglayarak literatiire bu 6nemli noktada katkida

bulunabilir.

Afektif disfonksiyon ile cocukluk donemi borderline kisilik semptomlar1 arasindaki
iliskiye, 6z dilizenleme ve duygu diizenleme eksiklikleri tarafindan aracilik edildigi
gosterilmistir. Bunun yani sira, borderline kisilik semptomlarmin gelisiminde 6z diizenleme
ve duygu diizenlemenin 6nemli bir etken oldugu tespit edilmistir (Gratz vd., 2009). Bu
bulgular 15131nda, ¢alismamizda BDO-K zayif 6z diizenleme alt 6l¢egi puanlarinda tedavi ile

anlamli bir azalma gbézlenmesi 6nemli bir bulgu olarak degerlendirilmektedir.

BKB ve DEHB ortak semptomlarmdan bir digeri duygusal diizensizliktir.
Calismamizda duygusal diizensizlik; DDGO ve BKOCO duygusal diizensizlik alt dlgegi ile
degerlendirilmistir. 12 haftalik metilfenidat tedavisi ile BKOCO duygusal diizensizlik alt
olcegi, DDGO toplam puaninda ve DDGO farkindalik alt 6lcegi haric diger alt 6lceklerinde
(aciklik, kabul etmeme, amag, stratejiler, diirtii) metilfenidat tedavisi sonrasinda anlamli bir
azalma saptandi. Duygu diizenlemesinin ¢ok boyutlu yapisini dlgen giiclii bir 6z bildirim
dlgegi (DDGO) kullanmamiz, metilfenidatin duygusal diizensizligin alt boyutlarini nasil

etkiledigini gérmemiz agisindan da 6nem arz etmektedir.

Metilfenidatin; ¢ocuklarda ve ergenlerde duygusal diizensizlikte anlamli iyilesme
sagladigim1 kanitlayan c¢aligmalar duygu diizenlemede metilfenidatin etkili oldugu
bulgumuzu desteklemektedir. Ventura ve ark. (2022) DEHB tanisina sahip cocuk ve
ergenlerde metilfenidat ile duygusal diizensizlikte anlaml1 bir azalma oldugunu bulmuslardir
(Ventura vd., 2022) . Kutlu ve ark. (2017), DEHB ve eslik eden KOKGB veya DB tanisi
olan 118 hasta ile gerceklestirdikleri c¢alismada, metilfenidat tedavisinin duygusal

diizensizlik {tizerinde diger klinik degiskenlerden bagimsiz olarak etkili oldugunu
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saptamuglardir (Kutlu vd., 2017). Ulkemizde metilfenidat tedavisinin DEHB’li ergenlerde
duygu diizensizligi iizerindeki etkinligini incelemek amaciyla gergeklestirilen bir baska
calismada metilfenidat tedavisi ile duygu diizensizliginde 6nemli iyilesmeler saptanmistir
(Suzer Gamli ve Tahiroglu, 2018). Metilfenidat gibi stimiilan bir ila¢ olan lisdeksamfetamin
tedavisi ile 4 hafta boyunca takip edilen belirgin duygusal diizensizligi olan DEHB tanili
cocuklarda ila¢ kullanimi ile duygusal semptomlarda onemli bir azalma gOrilmistiir
(Childress vd., 2014). Coghill ve ark. (2007) yaptiklar1 ¢alismada 12 haftalik metilfenidat
tedavisinin duygusal labilitede azalma sagladigini saptamiglardir (Coghill vd., 2007). Eriskin
DEHB’lilerde yapilan caligmalarda da metilfenidat ve atomoksetin ile duygusal
diizensizlikte azalma saptanmisti. Hatta atomoksetinin, yetiskinlerde diger DEHB
semptomlarinda oldugu gibi, duygusal diizensizlik iizerinde de benzer bir etki gosterdigi
tespit edilmistir (Reimherr vd., 2005; Reimherr vd., 2007). Eriskinlerde 10 haftalik bir
lisdeksamfetamin tedavisi sonrasinda, duygusal kontrol {izerinde iyilesme goriilmiistiir
(Adler vd., 2013). Greenfield ve ark. (2024) tarafindan gergeklestirilen ¢calisma ise, DEHB’li
yetigkinlerde duygu indiiksiyonu ve diizenlemesine iligkin davramigsal ve islevsel
eksikliklerin stimiilan 1ilaglarla normallesmedigini One siirerek, ©Onceki ¢alismalarin
bulgularindan farklilik géstermektedir (Greenfield vd., 2024). 1 yil boyunca metilfenidat ile
tedavi edilen ¢ocuklarda DEHB semptomlarindaki iyilesme derecesinden bagimsiz olarak,
tedavinin duygusal diizensizlik semptomlarini 6nemli 6l¢iide iyilestirmede etkili oldugu
gosterilmistir (Kutlu vd., 2017). Bu calisma ile uyumlu olarak calismamizda DEHB
semptom degisimi ve cinsiyet degiskeni kontrol edildiginde de tedavi sonrasinda DDGO
toplam puaninda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Calismamiz, tedavinin diger
degiskenlerden bagimsiz olarak duygusal diizensizlikte iyilesme sagladigmi gostermis olup,

bu bulgu literatiirdeki sinirl sayida mevcut kanita 6nemli bir katki sunmaktadir.

Calismamizda, DDGO’niin yalnizca farkindalik alt dlgeginde anlamli bir farklilik
goriilmemesinin olas1 nedenleri, literatiiriin ayrintili bir sekilde taranmasi yoluyla
incelenmigti. DDGO’yii gelistiren Gratz ve Roemer (2004) duygu diizensizligini;
farkindalik, aciklik, kabul etmeme, stratejiler, diirtii ve amaclar olmak {izere alt1 alt faktor
olarak kavramsallastirmistir. Birbirleriyle iliskili olmalarmma ragmen, bu alt faktorlerin
kavramsal olarak farkli oldugu diisiiniilmektedir. DDGO alt 6l¢eklerinin cesitli klinik olarak
ilgili yapilarla olan korelasyonlari, farkl alt 6l¢eklerin belirli yapilar ve/veya davranigsal
sonuglarla daha giiclii iliskiler sergiledigi bir farklilik deseni ortaya koymustur (Gratz ve

Roemer, 2004).
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DDGO’niin psikometrik 6zelliklerini inceleyen bir ¢alismada, yalnizca “farkindahk”
alt dlgeginin disiik i¢ tutarhilik sergiledigi ve duygusal diizensizlikle iligkili alt1 klinik
degiskenden besiyle anlamli bir korelasyon gdstermeyen tek alt dl¢cek oldugu belirlenmistir.
Farkindalik alt 8lgeginin toplam DDGO puani ile diger alt dlgeklere kiyasla daha diisiik bir
korelasyon gosterdigi ve bunun, duygu diizenlemenin temel yapistyla daha zayif bir iligskiye
isaret edebilecegi diislinlilmiistiir. Ayrica farkindalik alt 6lgegindeki bazi ifadelerin ergenler
icin diger benzer yapilart Olgen Olgeklerdeki dil kadar gelisimsel olarak uygun
olmayabilecegi belirtilmistir (Weinberg ve Klonsky, 2009). Baska bir calismada, farkindalik
alt dlgeginin problemli psikometrik 6zellikler sergiledigi bildirilmisti. DDGO’niin veri
toplama araci olarak kullanildigi bu ¢alismada alt boyutlardan sadece duygusal farkindalik
yapisinin Olclilmesinde zorluklar yasandigi vurgulanmistir (Tull ve Roemer, 2007).
Calismamizdaki farkindalik alt ol¢egine iliskin bulgumuz literatiirdeki bu sonuclarla

baglantil1 olabilir.

Gratz ve ark.’nin (2006) yaptiklar1 ¢alismada, BKB’li hastalarda duygusal kabul
etmemenin duygusal diizensizligin diger yonlerine gore daha olumsuz sonuglara yol
acabildigi belirlenmis olup, duygusal diizensizligin belirli yonlerinin BKB ile daha fazla
ilgili olabilecegi diisiiniilmiistiir (Gratz vd., 2006). Cole ve ark. (2009) yaptiklar1 bir
calismada duygusal instabilite ve yetersiz duygusal farkindaligim, BKB ile iliskilendirilen
duygusal diizensizligin temel 6zellikleri oldugunu 6ne stirmiistiir (Cole vd., 2009). Ibraheim
ve ark. (2017), BKB'li ergenlerin, BKB olmayan psikiyatrik kontroller ve saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda daha yiiksek diizeyde duygusal diizensizlige sahip oldugunu
ortaya koymustur. BKB’ye sahip olan ergenlerdeki bu farkliliklarin, yalnizca etkili oldugu
diisiiniilen duygu diizenleme stratejilerine sl erisim (strateji alt boyutu) ve olumsuz
duygular yasarken diirtli kontroliinde yasanan zorluklar (diirtii alt boyutu) olmak {izere iki
duygusal diizensizlik alaninda belirgin oldugu goriilmiistiir (Ibraheim vd., 2017). Duygu
diizensizliginin bir¢ok komponenti oldugu ve bu komponentlerden bazilarinin BKB ile daha
fazla iligkili bulunduguna dair bu ¢alismalar dikkate alindiginda; ¢alismamizda DDGO *niin
diger alt dlgeklerinde anlamli bir diisme gozlenirken farkindalik alt 6lgeginde tedavi ile
anlamli fark saptanmamasi duygusal diizensizligin alt boyutlarinda tedavi yanitinda da bir

farklilik olabilecegini akla getirebilir.

Bu alt boyutla ilgili mevcut literatiir bilgileri ve ¢alismamizin bulgular1 géz 6niine
alindiginda, BKB ile duygusal diizensizligin farkindalik alt boyutu arasindaki iliskinin daha

ayrintili olarak incelenmesine ve duygusal diizensizligin alt boyutlarina yonelik terapotik

78



miidahalelerin degerlendirilecegi klinik c¢aligmalarin  yapilmasina ihtiya¢ oldugu

distinilmiistir.

DEHB tanili ergenlerde artmis kendine zarar verme davraniglarinin gorildigi
bildirilmistir (Ward ve Curran, 2021). DEHB; ergenlerde KZVD ve intihar diisiincesi igin
onemli bir risk faktorii olarak bulunmustur (Hurtig vd., 2012). Calismamizda DEHB’li
ergenlerin yarisindan fazlasinda (%55,6) KZVD gozlenmesi, mevcut literatiir bilgileri ile
uyumlu goriinmektedir (Allely, 2014; Balazs vd., 2018). Genel ergen niifusunda KZVD
yayginlik oranlarinm yaklasik %17 oldugu tahmin edilirken, BKB tanis1 alan ergenlerde bu
oran %95 gibi oldukea yiiksek bir diizeyde rapor edilmistir. BKB’de sik goriilmesi sebebiyle
calismamizda KZVD olan ergenlerde 6z bildirim Slgeklerinden elde edilen bulgular ayri
olarak ele alimmisti. Hastalar KZVDDE ile kendine zarar verme davramigma gore
gruplandirildiginda hem KZVD olan hem olmayan gruplarda metilfenidatin borderline
kisilik Ozelliklerini azalttig1 tespit edildi. Hem KZVD goriilen hem KZVD goriilmeyen
DEHB’li ergen grubunda BKOCO toplam puaninda tedavi ile birlikte istatistiksel anlaml
azalma saptandi. KZVD olmayan grupta BKOCO kendine zarar verme alt dlgeginde anlaml
farklilik saptanmadi. Kendine zarar verme davranisi olmayan bireylerde bu 6zellik, tedaviye
hedef olacak diizeyde bir problem teskil etmeyebilir. Dolayisiyla, tedavi bu boyut tizerinde
belirgin bir etki gdstermemis olabilir. KZVD grubunda ise BKOCO olumsuz iliskiler alt
Olcek puaninda anlamli farklilik goriilmedi. Bu durum, kendine zarar verme davranisi olan
bireylerde, borderline kisilik 6zelliklerini ele almak icin ilag tedavisinin yani sira yogun
psikososyal miidahaleler veya psikoterapi gerekliligini gdsterebilir. Bu tiir bir farkin daha iy1
anlasilabilmesi i¢in gelecekteki arastirmalarda, KZVD'nin siddeti, tedavi siiresi, eslik eden
psikososyal miidahaleler ve bireylerin ¢evresel destek sistemleri gibi faktorlerin incelenmesi
faydali olabilir. Ayrica, psikoterapi gibi farkli tedavi yontemlerinin bu gruplardaki etkisi de

arastirilabilir.

Metilfenidatin kendine zarar verme davranisi iizerindeki etkinligine iligkin literatiirde
bazi ¢aligmalar bulunmustur. Rohde ve arkadaslar1 metilfenidatin; unipolar depresyon,
bipolar depresyon, DEHB ve kisilik bozuklugundaki kendine zarar verme/intihar
davraniglarii azaltti1, bunlar lizerinde koruyucu bir etkiye sahip oldugunu saptamuglardir.
Bu bulgu ile, kasith kendine zarar verme / intihar girisimleriyle sik¢a birlikte goriilen diger
ruhsal bozukluklarda da metilfenidatin faydal olabilecegi diistiniilmiistiir (Rohde vd., 2020;
Rohde vd., 2021). Metilfenidatin diirtiisellik ve duygu diizensizligini azalttig1, bu etkilerin

ise kendine zarar verme davranisinda azalma ile iliskilendirildigi bildirilmistir (Suzer Gamli
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ve Tahiroglu, 2018). Metilfenidat gibi bir stimiilan olan amfetamin tedavisi ile bildirilen bir
vaka raporunda DEHB ve BKB komorbiditesi olan hastada amfetamin ile kendine zarar
verme davranisinda azalma ve islevsellikte iyilesmeler oldugu gosterilmistir (Ellenberg vd.,
2024). Bipolar bozukluk ve DEHB komorbiditesine sahip hasta grubunda, stimiilan
tedavilerin  (metilfenidat, amfetamin, deksamfetamin, lisdeksamfetamin) diirtiisel
davranislar tizerinde olumlu etkiler sagladigi, bu etkinin intihar ve kendine zarar verme
davranislarmi azalttig1 tespit edilmistir (Ohlund vd., 2020). KZVD, ayn1 zamanda BKB’de
intthar girisimleri i¢cin Onemli bir risk faktorii olarak tanimlanmaktadir. Duygusal
diizensizligin de BKB'li ergenlerde intihar girisimlerinde araci bir rol oynadig1 gésterilmistir.
Bu baglamda, BKB'li ergenlerde intihar egilimini etkili bir sekilde 6ngérmek ve dnlemek
amaciyla, duygu diizenleme bozuklugunu hedefleyen miidahalelerin gelistirilmesi gerektigi
savunulmaktadir (Mirkovic vd., 2021). Bu ¢alismalar, metilfenidatin 6zellikle duygu
diizenleme gii¢liikleri ve diirtiisellik gibi faktorlerin iyilestirilmesi yoluyla kendine zarar
verme davraniglarmi azaltma potansiyeline sahip oldugunu ortaya koymaktadir.
Calismamizda KZVD ile iliskilendirilen diirtiisellik ve duygusal diizensizlik gibi kritik BKB
semptom alanlarinda metilfenidatin etkili oldugunu ortaya koymamiz, BKB’de mortalite
riskini azaltabilecek farmakoterapi segeneklerine yonelik literatiir bilgilerine katki saglamasi
acisindan 6nem arz edebilir. Calismamizin ve mevcut literatiir bulgularmin 1s1g¢1nda, ilacin
intihar ve kendine zarar verme davranisini azaltma mekanizmalarini daha iyi anlamaya

yonelik ileri diizey arastirmalarin gercgeklestirilmesi yararl olabilir.

Calismamizda hastalardaki disosiyatif semtomlar EDYO ile degerlendirildi.
Metilfenidat tedavisi ile DEHB’li ergenlerde disosiyatif semptomlarda anlamli azalma
saptandi. Ulkemizde yapilan bir c¢alismada disosiyatif bozuklugu olan ergenlerin
%93,9'unun es zamanl psikiyatrik bozukluga sahip oldugu ve DEHB'nin {iglincii yaygin es
zamanl tani oldugu bulunmustur (Sar vd., 2014). BKB hastalarmin stres yasadiklarinda
disosiyasyona egilimli olabileceklerini ve genel olarak yliksek diizeyde disosiyasyon ile
karakterize olduklar1 gdsterilmistir (Stiglmayr vd., 2008). Disosiyatif semptomlar; kendine
zarar verme ve intihar girisimi riskinin artmasiyla iligkili bulunmustur (Sommer vd., 2021).
Bu sebeple de psikiyatrik bozukluga sahip vakalarda 6nem arz etmektedir. Tedavi sonrasinda
EDYO toplam puani, disosiyatif amnezi, depersanalizasyon-derealizasyon, absorbsiyon ve
imajinatif katilim, pasif etki alt dlcek puanlari istatistiksel olarak anlamli azalma gosterdi.
Ayrica KZVD olan hasta grubunda disosiyatif semptomlar daha fazla saptandi. Dissosiyatif

semptomlarin kendine zarar verme ve intihar girigimi riskinin artistyla olan iliskisi ve bu
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semptomlar i¢in kesin bir psikofarmakolojik tedavinin bulunmamasi goz oniine alindiginda,
calismamizda tedaviyle bu semptomlarda anlamli iyilesmelerin gozlemlenmesinin

farmakoterapotik gelismelere 6nemli bir katki saglayabilecegi diisiiniildii.

Literatiir incelendiginde metilfenidatin DEHB’1i hastalarda disosiyatif semptomlar
izerindeki etkinligine iliskin bilginin sinirli oldugu, ¢ogunlugunun vaka raporu diizeyinde
oldugu dikkati c¢ekmistir. Bir retrospektif calismada, 117 hasta tizerinde farkli ilag
gruplarinin dissosiyasyon iizerindeki etkisi arastirilmistir. Calismada, spesifik olarak
belirtilmemis bir stimiilan ila¢ kullanan 9 depersonalizasyon bozuklugu hastasindan ikisinin
semptomlarinda hafif diizeyde iyilesme bildirdigi, diger 7 hastanin ise semptomlarinda
herhangi bir degisiklik olmadigimi veya koétillesme yasadigmi ifade ettigi bildirilmistir
(Simeon vd., 2003). Depersonalizasyon-derealizasyon bozuklugu olan bir kadin hastada
disosiyatif semptomlarin amfetaminden sonra belirgin sekilde azaldigi rapor edilmistir
(Weber, 2020). Bir diger vaka raporunda da intihar girisiminde bulunan ve
depersonalizasyon-derealizasyon bozuklugu teshisi konulan geng bir kadin hastada sinirh
tedavi basarisi elde edilen ¢ok sayida ila¢g denemesinden sonra, 54 mg/g'lik bir doza kadar
titre edilen uzun etkili metilfenidat ile tedavi edilerek disosiyatif semptomlarda belirgin
azalma oldugu gozlenmistir. Bununla birlikte, semptomlarin hi¢cbir zaman tamamen
diizelmedigi, ancak tedavi ile akademik ve mesleki islevsellikte anlamli iyilesmeler
saglandig1r bildirilmistir. Bu vaka raporunda, metilfenidatin potansiyel bir anti-
depersonalizasyon ajani olarak degerlendirilebilecegi 6ne siiriilmiistiir (Foguet vd., 2011).
DEHB ve disosiyatif kimlik bozukluguna sahip, uzun siireli psikoterapi ve farmakoterapiye
diisiik tedavi yanit1 olan bir kadin hastada 60 mg/giin metilfenidat tedavisi ile hem DEHB
semptomlarimda hem disosiyatif semptomlarin siddetinde azalma goriilmiistiir (Aydin ve
Koca Lagin, 2022). Bir bagka vaka raporunda, karmasik bir duygusal hastalik dykiisiine
sahip ve giinliik yasamina iligkin bir¢cok detay1 hatirlamakta zorlanma gibi belirgin ve siddetli
dissosiyatif semptomlar sergileyen bir kadin hasta ele alinmistir. Bu raporda uzun saliimli
amfetamin tedavisi ardindan hastanin dissosiyatif semptomlarinda, yakin zamandaki olaylar1
hatirlama yetenegi de dahil olmak iizere belirgin bir iyilesme olmustur. Ancak bu iyilesmeye
ragmen bazi dissosiyatif semptomlarin devam ettigi belirtilmistir. Bu raporda, arastirmacilar
kronik stresin dopamin sistemlerinde tiikenmeye yol a¢tigini ve psikostimiilanlarin beyinde
dopaminerjik ve noradrenerjik ndrotransmisyonu giiglendirerek, kronik stresin neden oldugu
hipodopaminerjik durumu diizeltmesi yoluyla dissosiyatif semptomlar1 hafifletebilecegi

olas1 bir mekanizma 6ne siirmiislerdir (Scarella ve Franzen, 2017). Akut ve kronik stresin,
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dopamin ve norepinefrin gibi katekolaminlerin diizensiz salinimi yoluyla prefrontal korteks
islevini bozabilecegi gosterilmistir (Arnsten vd., 2015). Prefrontal korteks mikroyapisindaki
anormalliklerin, islevsiz duygu diizenleme, 6tke ve dissosiyatif semptomlarla iliskili oldugu
bulunmustur (Riisch vd., 2007). BKB olan bireylerde, duygu isleme ve diizenleyici kontrol
stireglerine dahil olan frontolimbik agda yapisal ve islevsel anormallikler saptanmistir. Bu
durumun, limbik hiperreaktivite ve frontal bolgelerin azalmis islevselliginin, BKB'deki
bozulmus diizenleyici mekanizmalarin noral temeli olabilecegi One siiriilmiistiir (Krause-Utz
vd., 2014). Literatiir, dissosiyasyonun norobiyolojisinde limbik sistem ile prefrontal korteks
arasindaki dengesiz etkilesime isaret etmektedir. Prefrontal korteksin limbik sistem lizerinde
diizenleyici rolii oldugu, asir1 limbik aktivitenin prefrontal korteks tarafindan inhibe edilerek
diizenlendigi gosterilmistir (Shin vd., 2005). Dissosiyasyonda bu diizenleyici siireglerin
zayifladigi, amigdala gibi limbik yapilar ve prefrontal korteks arasindaki dengesiz
etkilesimle iliskili oldugu gortilmiistiir. Metilfenidat DEHB i bireylerde prefrontal kortekste
dopaminerjik ve ndradrenerjik transmisyonu artirip prefrontal korteksin aktivitesini
desteklemektedir. Artan dopaminerjik ve noradrenerjik sinyallesme, limbik sistemin asir1
aktivitesini baskilar ve prefrontal korteksin diizenleyici roliinii giiglendirmektedir. Artan
prefrontal inhibisyonun, dissosiyatif semptomlar1 tetikleyen yogun duygusal deneyimlerin
bilince sizmasini 6nleyerek, semptomlari azaltmis olabilecegi dne siiriilmiistiir. Sonug olarak
Metilfenidatin prefrontal kortekste dopaminerjik ve noradrenerjik aktiviteleri artirarak
limbik sistemin inhibisyonunu daha etkili bir sekilde saglamis olabilecegi ve bu
mekanizmanin dissosiyatif semptomlarin azalmasinda rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir
(Scarella ve Franzen, 2017). Kortikolimbik yollarin bozulmasinin, dissosiyatif amnezi gibi
semptomlara yol a¢tig1 bulunmustur. Bu, limbik sistemin bellek olusturma siire¢lerindeki
anormalliklerle iliskilidir (Staniloiu ve Markowitsch, 2014). Bu mekanizmalar, dissosiyatif
bozukluklarin norobiyolojik temellerini anlamada o©nemli bir pencere sunarken,

dopaminerjik tedavilerin bu alandaki potansiyel faydalarini desteklemektedir.

Bahsedilen vaka raporlarinda metilfenidatin disosiyatif semtomlarda iyilesme
sagladiginin  gosterilmesi ¢alismamizi desteklemektedir. Bu raporlarda disosiyatif
semptomlarda belirgin bir azalma gozlenmis olmakla birlikte, semptomlarin tamamen
iyilesmedigi ve bazi belirtilerin devam ettigi ifade edilmektedir. Bu durum, tedavinin
dissosiyatif semptomlar lizerindeki etkinliginin daha uzun siireli tedavi siire¢lerini igeren

caligmalarla daha kapsamli bir sekilde incelenmesi gerekliligini ortaya koymaktadir.
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Usta ve ark. (2021) tarafindan yapilan bir caligmada, DEHB semptomlarmin
somatizasyon ve dissosiyasyon belirtileri {izerindeki etkisinde duygu diizenleme
giicliiklerinin aract rol oynadigi bulunmustur. Arastirmacilar, tedavi yaklasimlarinda
yalnizca DEHB semptomlarinin degil, aynt zamanda duygu diizenleme stratejilerinin
gelistirilmesinin  de hedeflenmesi gerektigini vurgulamiglardir. Duygu diizenleme
giicliiklerine yonelik miidahalelerin, DEHB'li bireylerde somatizasyon ve dissosiyasyon
belirtilerinin azaltilmasinda etkili olabilecegi belirtilmistir. (Usta ve Karas, 2021). Ayrica
duygu diizenleme ve diirtli kontroliiniin disosiyatif bozukluk tedavisinde ilk asamadaki
yaklagimlardan olmas1 gerektigi vurgulanmistir (Brand vd., 2012). Bu literatiir bilgileri
dikkate alindiginda, calismamizda metilfenidatin disosiyatif semptomlar1 azaltmasinda

duygusal diizensizlik lizerindeki iyilestirici etkisi de katkida bulunmus olabilir.

Olgek verileri cinsiyetlere gore ayr1 degerlendirildiginde, tedavi dncesinde kizlarda
erkeklere kiyasla BKOCO alt boyutlar ve toplam puanmm, DDGO, BDO-K, EDYO toplam
puanlarinin daha yiiksek oldugu goriildii. Bu bulgumuz, borderline kisilik 6zelliklerinin
cocuk ve ergen kiz hastalarda erkeklere kiyasla daha yiiksek diizeyde oldugunu ortaya koyan
literatiirdeki ilgili ¢alismalarla tutarlilik gostermektedir (Crick vd., 2005; Haltigan ve
Vaillancourt, 2016). BKOCO, DDGO, BDO-K ve EDYO toplam puaninda hem erkek hem
kizlarda tedavi ile anlamli azalma gériildi. BKOCO alt boyutlarinda tedavinin etkisi
incelendiginde kizlarda tiim alt boyutlarda anlamli azalma olmakla birlikte, erkeklerde
olumsuz iligkiler ve kendine zarar verme alt boyutlar1 hari¢ diger alt boyutlarda anlamli
farklilik gozlendi. DEHB’li erkek bireylerde olumsuz iliskiler ve kendine zarar verme alt
boyutlar1 tedaviye daha direncli olabilir. Ayrica bu alt boyutlarda tedavi yanit1 i¢in daha uzun
tedavi stliresine ihtiya¢ olabilir. Literatiirde metilfenidatin ergenlerde borderline kisilik
ozellikleri iizerine etkisini cinsiyetlere gore ayr1 ayr1 degerlendiren bir ¢aligma bildigimiz
kadariyla bulunmamaktadir. Golubchik ve arkadaslarinn, DEHB ve BKB’li bireyler
iizerinde metilfenidatin etkinligini arastirdiklar1 ¢alismada orneklemlerinin sadece kiz
ergenlerden olustugu goriilmiistiir (Golubchik vd., 2008). Metilfenidatm BKOCO alt
boyutlarina etkisinde cinsiyet farkliliklar1 iizerine yapilacak daha biiyilik 6rneklemli ve daha

uzun takip stireli caligmalara ihtiya¢ vardir.

Kiz cinsiyette tedavi ile birlikte tiim 6l¢cek puanlarinda erkeklere gére daha fazla bir
diisme olmasi dikkat ¢cekmektedir. Ancak tekrarlayan 6lglimler ANOVA analizinde cinsiyetin
etkisi degerlendirildiginde, BKOCO duygusal diizensizlik, olumsuz iliskiler, kimlik
problemleri alt dlgek puanlari, DDGO ve EDYO toplam puaninda tedavi ile degisimde
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cinsiyetin etkisi anlamli bulunmadi. Yani ¢alismamizda tedavi ile duygusal diizensizlik,
olumsuz iliskiler, kimlik problemleri ve disosiyatif belirtilerdeki iyilesmenin cinsiyet
degiskeninden bagimsiz oldugu sonucuna ulasildi. BKOCO kendine zarar verme alt dlgegi,
BKOCO toplam puan1 ve BDO-K toplam puaninda ise tedavi ile iyilesmede cinsiyetin etkisi
anlamli saptandi. Yani bu 6l¢ek puanlarinda tedavi ile degisimde kizlar ve erkekler arasinda
anlaml farklilik gozlendi. ilag tedavisine bu yanit farkliliklar1 iizerinde cinsiyetin etkisinde
biyolojik, hormonal ve psikososyal faktorler belirleyici bir rol oynayabilir. Metilfenidatin
ergen orneklemindeki kiz hastalarda erkek hastalara kiyasla baz1 borderline kisilik 6zellikleri
iizerinde etkisinin daha anlamli oldugu bulgumuz bildigimiz kadariyla literatiirde daha 6nce

rapor edilmemis olup, ¢calismamizla ilk kez ortaya konuldugu i¢in 6nem arz etmektedir.

Literatlirde BKB tedavisi ile ilgili cinsiyet farkliliklar1 iizerine ¢aligmalarin oldukca
kisitl oldugu goriildii. Ayrica cinsiyet farkliliklar: lizerine yapilan ¢aligmalarin ¢ogunlukla
tedavi kullanimi acisindan incelendigi gozlemlendi. Ergen 6rneklemde gergeklestirilen bir
calismada BKB tanili kizlara erkeklerden daha fazla psikiyatrik ila¢ recete edildigi tespit
edilmistir (Hauryski vd., 2024). Baska bir ¢alismada BKB’li erkeklerin kadinlara kiyasla
psikoterapi ve psikiyatrik ilag tedavisi gorme olasiliklar1 daha diisiik bulunmustur (Dehlbom
vd., 2022). Literatiirde, farmakolojik ajanlarin BKB semptomlar: iizerindeki etkinliginde
cinsiyetin roliine iliskin belirgin bir boslugun bulundugu dikkat ¢ekmektedir. Bu durum,
BKB’de bireysellestirilmis ve cinsiyete duyarli farmakoterapi stratejilerinin gelistirilmesi
acisindan onemli bir arastirma alanmi olarak One c¢ikmaktadir. Calismamizda diirtiisellik,
kendine zarar verme ve toplam borderline kisilik 6zellikleri puaninda tedavi ile iyilesmede
cinsiyetin etkisinin anlamli saptanmasi, cinsiyetin borderline kisilik 6zelliklerinde tedavi
yanit1 lizerinde moderator bir etki gosterebilecegi ihtimalini ortaya koymus olup bu konuda
onemli bir bulgu olabilir. Bu sebeple gelecekte gergeklestirilecek arastirmalarm, BKB

tedavisinde cinsiyet farkliliklarini da kapsamli bir sekilde ele almasi biiyiik 6nem tasiyabilir.

DEHB semptom degisimi ve cinsiyet degiskenleri kontrol edildiginde BKOCO
olumsuz iligkiler, kimlik problemleri ve kendine zarar verme alt boyutlarinda anlamh
farkhilik saptanmadi. Bununla birlikte BKOCO duygusal diizensizlik alt boyutu ve toplam
puani, DDGO, BDO-K ve EDYO toplam puaninda DEHB semptom degisimi ve cinsiyet
degiskenleri kontrol edildikten sonra da tedavi ile anlamli azalma saptandi. Calismamizda
metilfenidatin, borderline kisilik 6zelliklerinden duygusal diizensizlik, diirtiisellik ve

disosiyatif belirtiler iizerinde iyilestirici etkisinin DEHB semptom iyilesmesinden ve
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cinsiyetten bagimsiz olmasi metilfenidatin bu semptom alanlarindaki etkinliginin

giicliiliigiinii daha da desteklemektedir.

Calismada 45 DEHB hastasmin 15’1 (%33) baslangigta BKOCO’de esik degerin
iizerinde bulundu. Miller ve arkadaslar1 (2008), DEHB tanis1 alan ¢ocuklarin %13,5'ine
ergenlik doneminde BKB tanist koyuldugunu belirtmistir (C. J. Miller vd., 2008).
Calismamizda kullanilan BKOCO’niin, yalnizca esik degeri gecen hastalar1 belirlemeye
yonelik olmasi ve BKB tanisin1 dogrudan koymay1 amaclayan bir arag olmamas literatiirde
bildirilen bu oranla aramizdaki farkliligin olas1 bir nedeni olarak degerlendirilebilir. Tedavi
sonrasinda yapilan degerlendirmelerde, toplamda 6 hastanin esik degerin iizerinde oldugu
belirlenmistir. Esik degerin lizerinde olan hastalarda borderline kisilik 6zelliklerindeki
degisim, tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamisti. Bu durum,
calismamizin kiiciik 6rneklem biiytlikliigiinden kaynaklanabilir. Daha biiyiik 6rneklemli

calismalara ihtiyag vardir.

Anksiyete bozuklugu ve MDB’nin, ergenlerde DEHB’ye siklikla eslik etmesi
sebebiyle hastalar CADO-Y ile tedavi dncesi ve sonrasi ile degerlendirildi. Metilfenidat ile
tedavi sonrasinda CADO-Y cocuk formunda sosyal anksiyete bozuklugu, ayrilik anksiyetesi
bozuklugu, yaygin anksiyete bozuklugu, panik bozukluk, OKB, MDB alt boyut puanlarinda
anlamli diisme saptandi. Literatiirde metilfenidatin anksiyete bozuklugu, MDB ve OKB
iizerindeki etkinligini inceleyen calisma ve vaka raporlari mevcuttur. Lee ve ark. (2016)
DEHB tanis1 konulan genclerin depresif bozukluk gelistirme riskinin daha yiiksek oldugunu
ortaya koymakla birlikte metilfenidat ile uzun siireli tedavinin DEHB'li gengler arasinda
depresif bozukluk gelistirme olasiliginin azalmasiyla iligkili oldugunu saptamiglardir (M. J.
Lee vd., 2016). 8-18 yas araligindaki esik alt1 depresyon tanisi eslik eden DEHB hastalar1
iizerinde yapilan bir calismada, metilfenidat tedavisinin depresif semptomlar iizerinde
olumlu etkiler sagladig1 saptanmistir. Caligma ayrica, DEHB ye eslik eden esik alt1 depresif
belirtilerin, metilfenidatin DEHB semptomlarin1 azaltmasiyla paralel olarak iyilestigini
ortaya koymustur (Golubchik vd., 2013). Bir sistematik derlemede, psikostimiilanlarmn kisa
vadede depresyon semptomlarmin azaltilmasinda etkili oldugu belirlenmistir (Candy vd.,
2008). Caliymamizda metilfenidat ile depresif semptomlarda anlamli azalma saptanmasi

yapilan bu ¢aligmalar ile uyumlu bulunmustur.

Metilfenidatin zaman zaman anksiyete siddetini artirabilecegi bildirilmistir (Epstein
vd., 2014). Lee ve ark. (2011) anksiyeteyi metilfenidatin bir yan etkisi olarak rapor
etmislerdir (J. Lee vd., 2011). Ancak, 2015 yilinda yapilan bir meta-analiz ¢aligmasi,
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psikostimiilan tedavisiyle iliskili anksiyete riskinin, plaseboya kiyasla belirgin sekilde daha
diisiik oldugunu ve psikostimiilanlarin, plasebo ile karsilastirildiginda anksiyete riskini
anlamli diizeyde azalttigin1 gostermistir (Coughlin vd., 2015). Golubchik ve ark. (2014), 8-
17 yas araliginda olan DEHB ve esik alt1 ayrilik anksiyetesi semptomlarina sahip hastalarda
12 haftalik metilfenidat tedavisi sonrasinda DEHB ve ayrilik anksiyetesi siddetinin 6nemli
Olgtide azaldigimi saptamislardir (Pavel Golubchik vd., 2014). Bir baska ¢alismada DEHB’1i
cocuklarda 8 haftalik metilfenidat ve atomoksetin tedavisi ile komorbid anksiyete
semptomlarinda azalma saptanmistir (Snircova vd., 2016). DEHB ve sosyal anksiyete
bozukluguna sahip 8-18 yas arasi ¢ocuklarda 12 haftalik metilfenidat tedavisinden sonra
DEHB semptomlart ile birlikte sosyal anksiyete bozuklugu siddetinde azalma bulunmasi
calismamiz1 desteklemektedir (Golubchik vd., 2014). Giirkan ve ark. (2010), 3 aylik
metilfenidat tedavisinin, DEHB semptomlarinin yani sira depresyon, anksiyete ve obsesif-
kompulsif semptomlarda da iyilesme sagladigni tespit etmislerdir (Glirkan vd., 2010).
DEHB ve eslik eden OKB vakalarinda, metilfenidat tedavisinin DEHB’ye 06zgi
semptomlarm yanm sira obsesif-kompulsif semptomlarda da iyilesme sagladigi bir vaka
raporunda bildirilmistir (Dogan-Sander ve Straufl, 2021). Bu bulgular, c¢aligma
sonuglarimizla uyum goéstermektedir. Bununla birlikte, literatiirde metilfenidat kullanimina
bagli obsesif-kompulsif semptomlarin gelisimini bildiren bazi vaka raporlarinin bulundugu

da dikkat ¢cekmektedir (Jhanda vd., 2016; Kouris, 1998).

Calismamizda CADO-Y ebeveyn formunda ¢ocuk formundan farkli olarak panik
bozukluk ve yaygin anksiyete bozuklugu alt boyutlarinda tedaviden sonra anlamli farklilik
saptanmadi. Cocuk ve ebeveyn formundaki bu farklilik, ergenlik donemindeki bireylerin
kendi semptomlarmi ebeveynlerine kiyasla daha dogru ve ayrmntili bir sekilde ifade edebilme

kapasitesine sahip olmalarindan kaynaklanabilir.
Giiclii Yonler:

Borderline kisilik 6zelliklerini inceleyen calismalarin biiylik bir cogunlugu eriskin
popiilasyonda gergeklestirilmistir. Ergenlik donemine yonelik BKB o6zellikleri iizerine
caligmalarin daha sinirh sayida olmasi ve BKB semptomlarinimn genellikle bu dénemde
ortaya ¢iktig1 gbz oniine alindiginda, BKB 6zelliklerini bu gelisimsel asamada incelemenin,
literatiire Onemli katkilar sunacagini diisiinmekteyiz. Calismanin ila¢ etkinligini
degerlendiren prospektif desene sahip olmasi, en 6nemli giiclii yonlerinden biri olarak
diistiniilmektedir. Elde edilen sonugclar, ilgili alanda klinik uygulamalarin gelistirilmesine

katki saglayabilir. Ayrica, ¢alisma borderline kisilik 6zelliklerinde farmakolojik tedavi
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etkinligi ile mevcut literatiirii genisleten ve destekleyen sonuglar saglamasiyla dikkat
cekmektedir. Gegerligi ve giivenirligi kanitlanmis, kapsamli veri toplama araglarinin
kullanilmis olmasi ve borderline kisilik 6zelliklerini ayr1 ayr1 dlgekler ile degerlendirmesi

caligmanin 6nemli gliclii yonlerinden biridir.
Kisithhklar:

Caliymamizda, 12 hafta igerisinde elde edilen iyilesmenin siirdiiriilebilirligini
dogrulamak i¢cin daha uzun siireli takip c¢alismalarma ihtiya¢ duyulmaktadir. Kiigiik
orneklem biiyiikliigii ve nispeten kisa takip siliresi nedeniyle elde edilen bulgularin
genellenebilirligi smirhidir. Calismanin tek bir merkezde yapilmis olmasi, sonuglarin farkl
popiilasyonlara genellenmesini zorlastirir. Ayrica, calismanin acik etiketli ve kor olmayan
tasarima sahip olmasi ile plasebo kontrol grubunun bulunmamasi, g¢alismanin 6nemli
kisithliklar: arasinda yer almaktadir. Veri toplama araglarinin 6zbildirim 6lgeklerinden
olugmast ise yanllik riskini artirmaktadir. Orneklemdeki hastalarmn DEHB tanili bireylerden
olusmasi, %66’smm BKOCO niin esik degerinin altinda olmasi bir diger kisithiliktir. Daha
siddetli borderline kisilik 6zelliklerine sahip ergen popiilasyonunda ilacin etkinligi ile ilgili

ileri arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC

Calismamiz, ergenlerde DEHB tedavisinin borderline kisilik 6zellikleri iizerindeki
etkisinin incelenmesi amaciyla gerceklestirilmistir. 12-18 yas araligindaki DEHB tanili
ergen Ornekleminde 12 haftalik metilfenidat tedavisi ile borderline kisilik 6zelliklerinin
azaldig1 saptandi. Metilfenidat tedavisi ile duygusal diizensizlik, diirtiisellik ve disosiyatif
belirtilerde anlamli azalma saptandi. Bununla birlikte tedavi ile birlikte hastalarin DEHB,
depresyon ve anksiyete semptomlar: anlamli olarak azalmistir. Hem kizlarda hem erkeklerde
metilfenidat ile borderline kisilik 6zelliklerinde anlamli azalma goriilmistir. Bildigimiz
kadariyla literatiirde metilfenidatin borderline kisilik 06zellikleri iizerindeki etkisini
cinsiyetlere gore ayr1 ayr1 degerlendiren ilk ¢calismadir. Diirtiisellik, kendine zarar verme ve
toplam borderline kisilik 6zellikleri puaninda tedavi ile iyilesmede cinsiyetin etkisi anlamli
bulundu. Bulgular, tedaviye yanitta cinsiyet farkliliklar1 olabilecegini ve kizlarda
metilfenidat tedavisi ile borderline kisilik 6zelliklerindeki azalmanin erkeklere gore anlamli
olarak daha fazla olabilecegini ortaya koymustur. Ergen 6rnekleminde ulastigimiz bu bulgu
bildigimiz kadariyla literatiirde ilk kez ortaya konulmus olmas1 agisindan énemli bir katki
sunacaktir. Cinsiyet ve DEHB semptom degisimi kontrol edildikten sonra da duygusal
diizensizlik, diirtiisellik, disosiyatif belirtilerde metilfenidat tedavisi ile anlamli azalmanin
devam etmis olmasi borderline kisilik 6zellikleri {izerinde metilfenidatin tedavi etkinligi
acisindan onem arz etmektedir. BKB’nin kronik ve ciddi semptomlarla seyretmesi,
toplumsal islevselligi oldukca olumsuz etkileyici bir bozukluk olmasi, kanitlanmig kesin bir
farmakolojik tedavisinin olmamasi sebebiyle borderline kisilik ozellikleri tizerinde
metilfenidatin fayda saglayici etkisini ortaya koyan ¢alismamiz literatiire dnemli bir katki
saglayacaktir. Ergenlerde metilfenidatin borderline kisilik 6zellikleri iizerinde etkinligini
degerlendirmek amaciyla daha siddetli borderline kisilik 6zellikleri olan ergen bireylerden
olusan daha genis 6rneklem biiyiikliigiine sahip, uzun takip siireli, cok merkezli ve plasebo

kontrollii ¢aligmalarin yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.
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