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OZET

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Tanis1 Olan Eriskin Hastalarda
Transkranial Dogru Akim Uyariminin Duygularla iliskili Risk Alma Davranisi ve
Gecikme Indirimi Uzerine Etkisi

Amag: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) genellikle ¢ocukluk
doneminde baslayan; dikkat diizenleme giicliikleri, asir1 hareketlilik ve diirtiisellik belirtileriyle
karakterize ve kisinin akademik ve sosyal islevselligini bozan ndrogelisimsel bir bozukluktur.
DEHB tanili bireylerin eriskin donemde de sikayetlerinin devam ettigi ve bu bireylerde riskli
karar verme davranisinin artmis oldugu izlenmektedir. Amacimiz, bu hasta grubunda
Transkraniyal Dogru Akim Uyarimi (tDAU)’nin diirtiisellik, risk alma davranislar1 ve gecikme
indirimine olan etkilerini saptamaktir. Ayrica eriskin DEHB hastalarinda 6diil biiytikliigiintin,
olumlu ve olumsuz duygularin da risk alma davranislar1 ve gecikme indirimi iizerine etkileri ile

tDAU sonrasi bu etkilerin nasil degistiginin arastirilmasi da amaglanmaktadir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya DSM-5 tani Olgiitlerine gére DEHB tanis1 konmus, 18-45
yas arasinda olan 30 gonillii hasta dahil edilmistir. Hastalarin DEHB belirtilerini
degerlendirmek icin Yetiskinlerde DEHB I¢in Tanisal Goriisme — 5 (DIVA-5), Eriskin DEHB
Oz Bildirim Olgegi (ASRS), Asir1 Odaklanma Olgegi (AOO), Wender Utah Derecelendirme
Olgegi (WUDO); duygu diizenleme ile ilgili belirtileri degerlendirmek i¢in Duygu Diizenleme
Giicliigii Olgegi-Kisa Form (DDGO-16) viiriitiicii islevleri degerlendirmek igin iz Siirme Testi
A ve B uygulanmistir. Tiim katilimeilara sol DLPFK anot/sag VMPFK katot, sol DLPFK
katot/sag VMPFK anot ve sham tDAU’larin {i¢li de randomize sirayla ve en az bir hafta arayla
uygulanmustir. Her oturumda katilimcilara 5’er adet notr, pozitif ve negatif duygu olusturmak
amaciyla ses eklenmis fotograflar gosterilmis ve bu sirada Galvanik Deri Tepkisi (GDT)
Ol¢timii yapilmistir. Her duygu uyariminin ardindan E-Prime 3.0 programinda hazirlanan
Gecikme Indirimi Gérevi (GIG) ve Modifiye Balon Analog Risk Testi (M-BART)
uygulanmistir. GIG sirasinda katilimeilara kiigiik, orta ve biiyiik ddiil miktarlar1 igeren sorular
yoneltilmistir. Her oturumu takiben katilimcilara tDAU ile iligkili yan etkileri kontrol etmek

amaciyla bir anket uygulanmistir.

Bulgular: Katilimcilarin GDT ortalamalar1 negatif uyarimda pozitif uyarimdan, pozitif
uyarimda notr uyarimdan anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir. Katilimcilarin sesli fotograflara

iliskin emosyonel yiik ve uyarilma diizeyi hakkindaki 6znel degerlendirmeleri de GDT

1



bulgular1 ile uyumludur. GIG’de nétr kosuldaki AUC nin, negatif kosuldan anlamli diizeyde
diisiik oldugu bulunmustur. Ayrica AUC100 ve AUC1000’in AUC10000°den anlaml1 olarak
diisiik oldugu, ancak AUC100 ile AUC1000 arasinda anlamli fark bulunmadigi saptanmistir.
tDAU’nun sol DLPFK katot/'sag VMPFK anot ve sham kosulunda AUC100’tn ve
AUCI1000’in, AUC10000°den daha diisiik oldugu saptanmistir. Sol DLPFK anot/sag VMPFK
katot kosulunda ise AUC1000, AUC10000’den anlaml1 diizeyde diisiiktiir. Sol DLPFK anot/sag
VMPFK katot kosulu altindaki AUC100, sol DLPFK katot/sag VMPFK anot kosulu altindaki
AUCI100 degerine gore yiiksek olmakla birlikte bu sonug istatistiksel olarak anlamlilik sinirinda
kalmistir. M-BART deneyinde BART-C puani, sol DLPFK anot/sag VMPFK katot uyarim ile
sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyarimlarinda, sham uyarima gore daha yliksek

saptanmuistir.

Sonu¢: Bu calismada DEHB’li bireylerde tDAU’nun bazi karar verme ve risk alma
degiskenleri iizerinde anlamli etkisi bulunmakla beraber tutarli sekilde etkili olmadig:
saptanmustir. Onceki calismalarla paralel sekilde eriskin DEHB 6rnekleminde 6diil
biiyiikliigiiniin riskli karar vermeyi azalttig1 goriilmiistiir. Bununla beraber negatif emosyonel
uyarimin daha korumaci kararlara yol agtig1 saptannustir. {leride yapilacak calismalarda DEHB
olgularinda tekrarlayan tDAU’nun risk alma davranisi iizerindeki etkisinin incelenmesi ve
tDAU iligkili beyin bolgeleri lizerindeki etkisinin bir nérogoriintiileme ydntemi ile kontrol

edilmesi Onerilir.

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, Transkranial Dogru Akim

Uyarimi, Karar Verme, Galvanik Deri Tepkisi, Gecikme Indirimi



ABSTRACT

The Effect of Transcranial Direct Current Stimulation on Emotion-Related Risk-Taking
Behaviour and Delay Discounting in Adult Patients with Attention Deficit Hyperactivity

Disorder

Aim: Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is a neurodevelopmental
disorder that usually begins in childhood and is characterised by difficulties in attention,
hyperactivity and impulsivity symptoms as well as impaired academic and social functioning.
It is observed that patients with ADHD continue to have complaints in adulthood and they have
risky decision-making behaviour. Our aim was to determine the effects of Transcranial Direct
Current Stimulation (tDCS) on impulsivity, risk-taking behaviours and delay discounting in this
group. It is also aimed to investigate the effects of reward magnitude, positive and negative
emotions on risk-taking behaviours and delay discounting in adult ADHD patients under

different tDCS conditions.

Materials and Methods: The study included 30 volunteer patients aged between 18-45
years who were diagnosed with ADHD according to DSM-5 diagnostic criteria. Diagnostic
Interview for ADHD in Adults-5 (DIVA-5), Adult ADHD Self-Report Scale (ASRS),
Hyperfocusing Scale (HS), Wender Utah Rating Scale (WURS) were used to evaluate ADHD
symptoms; Difficulty in Emotion Regulation Scale-Short Form (DERS-16) was used to
evaluate symptoms related to emotion regulation, and Trail Making Test A and B were used to
evaluate executive functions. Left DLPFC anode/right VMPFC cathode, left DLPFC
cathode/right VMPFC anode, and sham tDCSs were administered to all participants in
randomised order and at least one week apart. In each session, the participants were shown 5
photographs with sounds added to evoke neutral, positive and negative emotions, during which
the Galvanic Skin Response (GSR) of the participants was also measured. After each emotional
stimulation, Delay Discounting Task (DDT) and Modified Balloon Analogue Risk Task (M-
BART) were applied. During the DDT, participants were asked questions about small, medium
and big rewards. Following each session, a questionnaire was administered to the participants

for tDCS-related side effects.

Results: Participants' mean GSRs were significantly higher for negative condition

compared to positive, and for positive condition compared to neutral condition. Participants'

3



subjective evaluations regarding the valance and the arousal levels of the photographs were also
consistent with the findings of the GDT. It was found that the AUC under neutral condition was
significantly lower than that under negative condition. In addition, AUC100 and AUC1000
were significantly lower than AUC10000, but there was no significant difference between
AUCI100 and AUC1000. For the left DLPFC cathode/right VMPFC anode and sham conditions
of tDAU, AUC100 and AUC1000 were lower than AUC10000. For the left DLPFC anode/right
VMPEFC cathode condition, AUC1000 was significantly lower than AUC10000. AUC100 under
the left DLPFC anode/right VMPFC cathode condition was higher than AUC100 under the left
DLPFC cathode/right VMPFC anode condition, but this result approached statistical
significance. According to the results of the M-BART experiment, BART-C score was found to
be higher in left DLPFC anode/right VMPFC cathode stimulation and left DLPFC cathode/right

VMPFC anode stimulation compared to sham stimulation.

Conclusions: This study found that although tDCS had a significant effect on some
decision-making and risk-taking variables in adults with ADHD, it was not consistently
effective. Also, in parallel with the previous studies it was observed that increased amount of
reward size reduced risky decision making in this sample. However, negative emotional
stimulation in GIG led to more protective decisions. In future studies, it is recommended to
examine the effect of repeated tDCS on risk-taking behavior in ADHD cases and to check its

effects on related brain regions with a neuroimaging method.

Keywords: Attention Deficit Hyperactivity Disorder, Transcranial Direct Current Stimulation,

Decision Making, Galvanic Skin Response, Delay Discounting



1. GIRIS VE AMAC

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) genellikle ¢ocukluk déneminde
baslayan; dikkat diizenleme giicliikleri, agir1 hareketlilik ve diirtiisellik belirtileriyle karakterize
ve kisinin akademik ve sosyal islevselligini bozan bir sendromdur (1). Norogelisimsel bir
bozukluk olarak kabul edilen DEHB’nin etiyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Yapilan
calismalar hem genetik hem de cevresel faktdrlerin etkisini ortaya koymaktadir. Ozgiil bir
biyolojik belirteci yoktur ve bozukluk tanis1 semptom kiimelerine gére konulmaktadir (2).
DEHB'in diinya genelindeki yayginliginin c¢ocuklarda %4-12, yetiskinlerde ise %2,5-5

civarinda oldugu diistiniilmektedir (3).

DEHB belirtileri fark edilmeye ve taninmaya ilk olarak ¢ocuklarda baslamistir (4). Bu
nedenle DEHB iizerine yapilan ilk ¢alismalar ve elde edilen ilk bulgular ¢ocuklarla ilgilidir.
Ancak erigkinlerde DEHB belirtilerinin gézlemlenmeye baglamasi ve ileriye doniik izlem
calismalarin artmasiyla birlikte eriskinlerde de DEHB tanis1 konulmaya baglanmis ve Amerikan
Psikiyatri  Birligi (2013) tarafindan giincellenen Ruhsal Bozukluklarin  Tanisal
Siniflandirmasi’nin besinci versiyonunda (DSM-5) erigkinlerle ilgili diizenlemeler yapilmistir
(1). Yapilan ¢alismalar, DEHB tanisi konan ¢ocuklarin %15-50'sinin belirtilerini yetiskinlige
tasidigim1 gostermektedir (5, 6). DEHB belirtilerinin yasla birlikte klinik goériiniimleri de
degisebilmekte, mevcut tabloya ek belirtiler dahil olabilmektedir. Bu nedenle eriskinlik
donemindeki DEHB’ nin taninmasi ¢ocukluk dénemine gore daha zordur (3). Dikkatsizlik ile
ilgili belirtiler erigkinlik déneminde daha baskin hale gelmekte, hiperaktivite-diirtiisellik
belirtileri ise azalmakta veya goriiniimii degismektedir. Cocukluk doneminde kosturma,
tirmanma gibi belirtiler goriilebilirken eriskinlige dogru bu i¢sel huzursuzluk, oturdugu yerden

sik sik kalkma ve dolasma istegi seklinde gortilebilir (7).

DEHB’li bireyler giinliik yasamda pek c¢ok problem yasamakta, bu durum bireylerin
sosyal ve akademik islevselligini olumsuz etkilemektedir. DEHB'li bireyler, saglikli yasitlariyla
kiyaslandiginda daha kotii sosyal becerilere, daha fazla arkadaslik sorunlarina, karsi cinsle
etkilesimde daha biiyiik zorluklara, daha kisa romantik iliskilere ve daha yiiksek bosanma
oranlarina sahiptir ve genellikle daha yalnizlardir (8). DEHB’li olan bireylerin, olmayanlara
kiyasla daha fazla kronik istihdam ve disiplin sorunlar yasadiklar1 ve daha diisiik is istikrar1
gosterdikleri saptanmustir (9). Ayrica DEHB’li olmak daha yiiksek kaza riski, daha fazla madde

kullanimi, daha riskli cinsel davranislarda bulunmayla da iliskilendirilmistir (8).



DEHB’li bireylerde bu tiir sorunlarin daha sik goriilmesinin sebeplerinden biri bu
bireylerdeki riskli karar verme davranisi olabilir. Karar verme davranisi, giinliik hayatta ne
giyecegimiz ne yiyecegimiz gibi basit kararlardan gelecegimizi etkileyen dnemli kararlara
kadar degisebilmektedir. Bu kararlar cogu zaman basitce veriliyor gibi goriinebilir. Ancak
optimal olanin se¢ilmesi icin, belli bir kararin hem anlik hem uzun vadeli sonuclar1 g6z 6niinde
bulundurulmali, potansiyel yarar ve zararlar1 degerlendirilmelidir (10). Bu nedenle optimal
kararlarin alinabilmesi icin biligsel islevlerin saglam olmas1 gerekir. Karar verme sirasinda
kisinin duygular1 ve ruh hali, karsisindaki seceneklerin tercih edilebilirligini etkileyebilir (11).
Duygular ayn1 zamanda bilissel karar verme bi¢iminden farkli, ancak onunla iligkili olan
otomatik bir karar verme bi¢iminin de temelini olusturur. Bu iki durum i¢in birkag farkli terim
mevcuttur, ancak hepsi ikili siirec modeline uymaktadir (10). Ikili siire¢ modeli, karar vermenin
iki farkli siire¢ tarafindan yonlendirildigini ifade eder: sicak, Tip I (Sistem I) sistemi ve soguk,
Tip II (Sistem II) sistemi. Sistem I hizli tepki sistemidir. Bu tepki otomatik olarak, biligsel
kaynaklar olmadan ortaya ¢ikar ve bilingsiz, hizli, otomatik ve diirtiisel olarak tanimlanir (12).
Sistem II ise bilissel beceriler gerektirir ve bilingli, yavas, islenmis ve mantikli olarak
tanimlanir. Her iki sistemin de birbiriyle denge icinde olmasi ve birinin digeri tarafindan

tamamen engellenmemesi gerekir (10).

Tip 1 karar verme sistemi (sicak) duygularin karar vermeye rehberlik edebilecegi fikrini
vurgular. Bazen bu duygular i¢giidiisel bir his gibi ortaya ¢ikabilir. Bu diislince, karar vermenin
duygusal yoniinli anlamamizi saglayan somatik isaret hipotezinin (13) temelini olusturmaktadir.
En temel diizeyde somatik isaret hipotezi, yasadigimiz olaylar sonucunda fizyolojik ve
duygusal durumumuzda degisiklikler yasadigimizi ifade eder. Sonrasinda benzer bir durum
ortaya c¢iktiginda, onceki kararla iligkili anilar ortaya c¢ikar. Somatik belirtecler daha sonra,
ozellikle belirsiz durumlarda, mevcut karar verme siirecine rehberlik eden bir tiir ortiik bilgi
olarak kullanilir (10). Prefrontal korteks hem Sistem I hem de Sistem II bilissel siireclerle
iligkilidir. Spesifik bulgular farklilik gdsterse de, cok sayida ndérogdriintiileme ¢alismasi, daha
biligsel temelli (Sistem II veya soguk) karar vermenin dorsolateral prefrontal kortekste, daha
duygu temelli (Sistem I veya sicak) karar vermenin ise ventromedial prefrontal kortekste ve
bunun amigdala gibi limbik sistem yapilariyla baglantilarinda meydana geldigi fikrini

desteklemektedir (10, 14).

Ozetle Tip 1 sistem basta olmak {izere karar verme siireglerinde anlik emosyonlarin
onemli etkisi oldugu disiiniilmektedir (15). Literatiirde bununla ilgili iki celiskili teori

mevcuttur (16); Afekt Infiizyon Modeli-AIM (Affect Infusion Model, AIM) (17) ve



Duygudurumu Siirdiirme Hipotezi-DSH (Mood Maintenance Hypothesis, MMH) (18). AIM,
sosyal psikolog Joseph Paul Forgas tarafindan 1990'larin basinda gelistirilmistir ve afektin
(duygulanimin) kisinin bilgiyi isleme yetenegini nasil etkiledigini agiklamaya ¢alismaktadir.
AlM'nin énemli bir iddias1, duygulanimin etkilerinin, Snemli bilissel islem gerektiren karmagik
durumlarda siddetlenme egiliminde olmasidir. Daha basit bir deyisle, durumlar daha karmasik
ve ongoriilemez hale geldikce, ruh hali/duygular degerlendirme ve tepkileri yonlendirmede
daha etkili hale gelir (17). Bu model ayn1 zamanda, pozitif duygulanimin belirli bir durumu
daha elverisli olarak algilamaya yol actigini ve bdylece nispeten risk arama davranigini tesvik
ettigini 6ne siirmektedir. DSH ise, olumlu duygulanim yasayan insanlarin, ntr veya olumsuz
durumdaki insanlara kiyasla risk alma davraniglarinda bulunma olasiliginin daha diisiik
oldugunu 6ne siiren bir hipotezdir (19). Basitce ifade etmek gerekirse, bunun nedeni, insanlarin
olumlu duygusal durumlarim “riske atmak” istememeleridir. Ornegin, Nygren ve ark., hicbir
sey almayan Ogrencilere kiyasla, sicak bir sekilde karsilanan ve kiigiik bir torba seker verilen
lisans 6grencilerinin, bahis oynama olasiliklarinin daha diisiik oldugunu bulmuslardir (20). Yine
Juergensen ve ark. 2018°de yaptiklar1 ¢aligmada olumlu duygulanim halinde olan kisilerin daha
az risk alma egiliminde oldugu gozlenmistir (21). Conte ve ark. hem olumlu hem olumsuz
duygularin risk alma istegini arttirdigini géstermistir (22). Drichoutis ve Nayga Jr (2013) ise
hem olumlu hem de olumsuz duygusal uyarilmanin riskten kaginma ile sonug¢landigini
raporlamiglardir (23). Duygularla iliskili riskli karar alma iizerine yakin zamanda (2023)
yaymlanan sistematik gozden gecirme ve meta-regresyon, duygularla iligkili diirtiisellik ile
riskli karar verme arasinda kiigiik, pozitif bir iliski oldugunu gostermistir (24). Duygusal
manipiilasyonun oldugu ¢aligmalarda olumlu duygu indiiklenmesinin duygular ve riskli karar
verme arasindaki baglantiy1 giiclendirmedigi de saptanmistir. Bunun sebebinin olumlu
duygusal indiiksiyonun uyarilma lizerine etkilerinin kii¢iik olmasiyla iligskilendirilmektedir
(24). Bu calisma (24) ayrica, Johnson ve arkadaglarinin 2016’da yayinladiklart meta-analizde
saptanan klinik olmayan 6rneklemlerde klinik 6rneklemlere gore daha ¢ok duyguyla iliskili
diirtiisellik saptamislardir (24, 25). Ancak Eliot ve arkadaglarinin gézden gecirmesinde klinik
olan ve olmayan Orneklemler arasinda bir fark saptanmamistir (24). Duygusal uyarimlarla
yapilan ¢alismalarda en 6nemli faktorlerden biri verilen uyarimlarin katilimcilarda karsilik
bulabilmesi ve onlarda duygu olusturabilmesidir. Duygusal uyarimlarla ilgili ¢aligmalarda
kullanilan fotograf veya ses gibi uyaranlarin uyarici 6zellikleri genellikle 6z bildirim yoluyla
belirlenmektedir (26, 27). Ancak karar verme paradigmalarin1 duygularla iligkilendirebilmek
icin uyarim sirasindaki kalp hizi (KH), galvanik deri tepkisi (GDT) gibi objektif 6l¢iim

yontemlerine ihtiya¢c vardir. Bu yontemler otonom sinir sistemi tepkileridir ve duygusal



tepkileri izlemek i¢in dnemli araglardir. Bunlar duygularin islenmesiyle iliskilendirilmis ve

duygularin temeli olarak tartigilmistir (28).

Risk alma davraniginin 6l¢iimii i¢in kullanilan ¢esitli deneyler bulunmaktadir. Bunlardan
en ¢ok kullanilanlar1 Balon Analog Risk Testi (BART), Gecikme Indirimi Gérevi (GIG), Iowa
Kumar Gorevi (IKG), Bilgi Ornekleme Gorevi (BOG)’dir. Yapilan bir gézden gegirmeye gore
BART ve BOG’de performans, duygularla iliski gdstermemistir. Diger taraftan IKG ve GIG
deneylerindeki performans, duygularla iligkili diirtiisellik ile iliskilendirilmistir (24). Bunun
sebebi bu gorevler arasindaki bazi farkliliklar olabilir. Ornegin GIG, bir dizi net segenekten
olusmaktadir, ancak BART da bir belirsizlik ve rastgelelik tizerine bir risk alma s6z konusudur.
BART’ta balon patlama zamanlar1 tesadiifi olmaktadir ve katilimcilar deneyin baslarinda
strateji gelistirememektedirler. Ancak deney ilerledik¢e belirsizlik azalmaktadir. Diger bir
aciklama bazi risk alma gorevlerinin (IKG, Zar Oynama Gorevi (ZOG)) diisiik test-tekrar test
giivenilirligi gostermesidir (29). Ancak GIG ve BART 1n test-tekrar test giivenilirligi kabul
edilebilir diizeydedir (30, 31). Bu nedenle bu iki test (GIG ve BART) arasindaki fark bu
ozellikle aciklanmamaktadir. Giivenilirligin 6tesinde, gorevlerin farkli stirecleri yansitiyor

olmasi muhtemeldir.

Bu deneyler sirasinda ndral aktivasyondaki degisiklikleri saptamak i¢in g¢esitli
Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme (fMRG) calismalar1 yapilmistir. Genel olarak,
BART"ta risk alma prefrontal korteks (ventromedial, dorsomedial ve dorsolateral dahil), dorsal
anterior singulat korteks (dASK), niikleus akumbens, dorsal ve ventral striatum, anterior insula
ve serebellumda artan aktivasyonla iligkili bulunmustur (32-36). Ayrica iki calismada
dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK) ve sag anterior insuladaki aktivasyon BART'ta daha
az riskli performans ile iliskilendirilmistir (37, 38). BART ve goriintiilleme bulgulariyla ilgili
bir meta-analizde riskli kararlarin bilateral insula, sag putamen, sol kaudat, sag DLPFK, dASK
ve orta beyin ile iliskili oldugunu géstermistir (39). Insula ve ASK, varsayilan mod ag1 ile
yiiriitme kontrol ag1 arasinda dengeyi saglayan belirginlik agimin diigiimleridir (39) Yapilan
calismalar, indiiklenen belirginlik ag1 ve 6diil aginin BART ta artan risk alma davranisi ile
iliskili oldugunu bulmustur (40). Cesitli GIG performanslar1 da fMRG ile incelenmistir. Ancak
calismalar arasinda tutarsizliklar mevcuttur. Genel olarak, orbitofrontal korteks (OFK) dahil
olmak {izere lateral ve medial prefrontal korteks ve niikleus akumbens GIG performansiyla
iligkili bulunmustur (10, 41) Bazilar1 ventral striatumun gecikmeli seceneklerden ziyade anlik
secenekler icin aktive oldugunu bulurken (42), digerleri ventral striatumun ventromedial

prefrontal korteks ile birlikte anlik segeneklerden ziyade gecikmeli se¢enekler ile daha iligkili



oldugunu bulmustur (43). Yakin tarihte DEHB, bagimlilik veya obezitesi olan hastalarin dahil
edildigi bir meta-analiz yaymlanmistir. Bu analize géore DEHB’li hasta grubunda gecikme
indirimi gorevi sirasinda kaudat niikleus, dorsolateral prefrontal kortekste (DLPFK)
hipoaktivasyon, ventromedial prefrontal kortekste (VMPFK) ve striatumda ise hiperaktivasyon

saptanmistir (44).

Bahsedildigi gibi DEHB’l1 bireylerde giinliik yasamda riskli karar vermenin sagliklilara
gore daha sik oldugu goriilmektedir. Gergek hayattaki riskli karar verme ¢alismalarinin aksine
deneysel calismalar, DEHB'de tutarsiz bulgular bildirmektedir. Dekkers ve arkadaslari
yuriittiikkleri meta-analizde DEHB’de risk alma davranisindaki bozulmalarin kiigiik-orta etki
bliytikliigli diizeyinde olduguna isaret etmislerdir (45). Mowinckel ve arkadaslar1 ise DEHB
tanili hastalarin karar verme gorevlerinde genel olarak daha kot sonuglar aldiklarini
bildirmektedir (46). Groen ve arkadaslar1 yetigkinlerdeki agik risk gdrevlerinde, ortiilii risk
gorevlerinden daha tutarli bir bozulma oriintiisii bulmuslardir (47). Ayrica 6zellikle GIG’de
olmak tizere risk alma ile ilgili deneylerde sonuglarin, yukarida belirtildigi duygusal uyarim
gibi manipiilasyonlarla degisebilecegi diisiiniilmektedir. Bu manipiilasyon yontemlerinden biri

de invaziv olmayan beyin uyarim yontemleridir (48).

DEHB’nin farmakolojik tedavisinde metilfenidat, amfetamin, atomoksetin, guanfasin ve
klonidin gibi ajanlar kullanilmaktadir (3). Bu farmakolojik tedavinin yaninda DEHB’li
bireylerde beyin uyarim yontemleriyle ilgili calismalar da giderek hizlanmaktadir. Bu
yontemlerden biri Transkraniyal Dogru Akim Uyarimi (tDAU)’dir. tDAU, her ikisi de kafa
derisine yerlestirilen bir anodal ve bir katodal elektrot arasinda diisiik yogunluklu dogru akim
saglayan, invaziv olmayan bir uyarim yontemidir (49). tDAU, basta psikiyatri, noroloji ve
sinirbilim olmak tizere tipta pek ¢ok alanda giderek artan siklikta kullanilmaktadir. Psikiyatride
siklikla major depresif bozukluk, sizofreni, bagimlilik, DEHB, otizm spektrum bozukluklar1
(OSB), obsesif kompulsif bozukluk ile nérolojide ise agr ile ilgili bozukluklar, inme, Parkinson

hastalig1 ve epilepside calisilmaktadir (50).

tDAU, transkraniyal elektriksel stimiilasyon (TES) ve transmanyetik uyarim (TMU) gibi
diger invazif olmayan beyin stimiilasyon tekniklerinden farkli olarak ndronal membranin hizli
depolarizasyonu ile aksiyon potansiyeli olusumunu indiiklemez, aksine spontan ndron
aktivitesini modiile eder. Maruz kalan doku polarize olur ve tDAU, istirahat membran
potansiyelinin bir tonik depolarizasyon veya hiperpolarizasyonu ile spontan ndronal

uyarilabilirligi ve aktiviteyi modifiye eder (51). tDAU’nun etki mekanizmasi sadece elektriksel



néronal membran potansiyelindeki degisikliklerle iliskilendirilemez. Ileri arastirmalar,
tDAU'nun, NMDA reseptoriinii veya GABAerjik aktiviteyi degistirerek sinaptik ortami da
degistirdigini gostermistir. tDAU ayrica, intrakortikal ve kortikospinal néronlarin modiilasyonu
yoluyla beyin uyarilabilirligini de etkiler (52). Yeterince uzun stimiilasyon, uzun siireli
noroplastik etkiler ile sonuglanir. Bu etkilerin 6tesinde, tDAU fonksiyonel kortikal ve
subkortikal aglarda degisikliklere de neden olur (53). Kesin kanitlar olmasa da tDAU’nun néron
disinda glial hiicrelerin transmembran potansiyelini ve bdylece ndrotransmiterlerin dengesini

etkileyebilecegi diigiiniilmektedir (54).

Prefrontal kortekse uygulanan anodal tDAU’nun ¢alisma bellegi performansini olumlu
etkiledigi daha 6nce pek ¢ok calismada gosterilmistir (55-58). DEHB tanisi olan hastalar da
hem prefrontal korteksin yetersiz aktivasyonu hem de klinik semptomlarla iligkili ¢alisma
bellegi bozukluklar ile karakterize edildiginden, DEHB'li hastalarda prefrontal aktivitenin
tDAU ile modiilasyonunun ¢alisma bellegindeki performansi arttirabilecegi varsayilmaktadir.
Ayrica beyin aktivasyonu iizerindeki lokal ve ag etkileri nedeniyle psikofarmakolojik tedavi
yaklagimlarina umut verici bir alternatif olarak da onerilmektedir (55). Ancak giiniimiizdeki
bilimsel aragtirmalar, tDAU’nun etkilerinin kisa siireli olduguna isaret etmekte olup tDAU’nun

terapotik etkinligine iliskin kanitlar yetersizdir.

DEHB’li hastalarda tDAU’nun etkilerini arastiran pek c¢ok c¢alisma mevcuttur. Bu
calismalarda ¢ogunlukla sol DLPFK bdlgeye anot uyarimi yapilmistir (55, 59, 60). Ancak sag
DLPFK (61), sag inferior frontal girus-IFG (62, 63) ve sag orbitofrontal korteks-OFK (64)
uyarimlarinin denendigi ¢alismalar da bulunmaktadir. Bu uyarimlarin ¢alisma bellegi, inhibitor
kontrol, biligsel esneklik, dikkat ve diirtiisellik gibi klinik belirtiler {iizerine etkileri

arastirilmistir. Bu calismalardan elde edilen sonugclar celiskilidir.

Literatiirdeki caligmalar gozden gegirildiginde 6zellikle DLPFK’in uyariminin hem
biligsel fonksiyonlarda hem de diirtiisellikte gelisme saglayabilecegi gozlenmektedir. Ancak
DEHB’li erigkin hastalarda tDAU’ nun risk alma ve karar verme tizerine etkileriyle ilgili yeterli
sayida ¢alisma bulunmamaktadir. Nejati ve arkadaslarinin DEHB’li ¢cocuklarda yaptiklar1 bir
calismada, tDAU, hem sol anot DLPFK ve sag katot OFK uyarimi olacak sekilde, hem de tam
tersi sekilde uygulanmistir (65). Sonuglarda sol anot DLPFK- katot OFK uyarimi alan
katilimcilarin daha az risk aldiklar1 gosterilmistir. Ayni arastirmacilar, baska bir ¢alismada
DEHB’li ¢cocuklarda sag anot VMPFK ve sol katot DLPFK seklinde ve bunun tam tersi uyarim
saglandiginda 6zellikle biiyiik ddiillerde anot VMPFK uyariminin daha az risk alma ile iligkili
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oldugunu bulgulamislardir (66). Risk alma davranisini etkileyen faktdrlerden biri daha once
deginildigi gibi emosyonel durumdur. Manuel ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada
VMPKEF’e anodal, katodal ve sham seklinde uygulanan tDAU ile saglikli eriskinlerde pozitif
resimlerin gosterilmesi sonrasinda diisiik odiiller i¢in risk almanin artti§1 gézlenmistir (67).
Ancak halihazirda DEHB’de tDAU’nun emosyon-duygu ile iligkili risk alma davranisini nasil
etkiledigine iliskin bir arastirma, 6zellikle de eriskinlerde bu konuda yiiriitiilen bir ¢alisma

bulunmamaktadir.

Bu calismada risk alma davranigini manipiile etmek i¢in tDAU ve emosyonel uyarim
kullanilmistir. Dikkat ve yiirtitiicli islevlerde rolii oldugu bilinen DLPFK ve emosyonel uyarim
sonrasi karar vermenin etkilenmesiyle iliskilendirilen VMPFK sec¢ilmistir. Risk alma davranisi
dl¢iimii icin GIG ve BART testleri secilmistir. GIG seceneklerin net verildigi bir karar verme
gorevi iken, klasik BART 6nce belirsiz olan ancak gorev ilerledikge strateji gelistirilebilen bir
gorevdir. Test ilerledikge calisma bellegi fonksiyonun da devreye girmesi nedeniyle klasik

BART gorevi yerine tek renk balon kullanilan modifiye BART gorevi kullanilmistir (68).

Literatiirdeki bu verilerden yola ¢ikilarak bu c¢alismada DEHB tanisi ile izlenen

eriskinlerde asagidaki hipotezlerin test edilmesi amaclanmustir;

1. Sol anot DLPFK- sag katot VMPFK tDAU (1.kosul), sol katot DLPFK- sag anot
VMPFK (2.kosul) ve sham tDAU (3.kosul)’ya kiyasla risk alma davranigini azaltir,
gecikme indirimi gorevinde ise ge¢ ve biiyiik 6diil secimleri artar ve indirim katsayis1
azalir, egri altinda kalan alan artar.

2. Bu sonuglar 1. ve 2. tDAU kosulunda emosyondan bagimsiz olarak ortaya ¢ikar,
ancak 0diil miktar1 ile negatif iliskilidir.

3. Sham tDAU sirasinda pozitif emosyon negatif ve notr duruma kiyasla risk alma

davranigini, gecikme indirimini ve indirim katsayisin arttirir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), dikkat diizenleme giigliikleri,
hiperaktivite ve diirtiisellik belirtileri ile karakterize, cocukluk ¢aginda baslayip eriskinlikte de
devam edebildigi bilinen nérogelisimsel bir hastaliktir. Genetik ve ¢evresel faktorlerin birlikte
rol oynadig1 diistiniilen DEHB ile ilgili kesin bir etyolojik sebep bulunamasa da ndrobiyolojisi
ile ilgili yapilan ¢alismalar devam etmektedir. DEHB’li bireyler hem sosyal hem de akademik
olarak pek ¢ok sorun yagamakta, bu sorunlar islev kaybina neden olmaktadir. Bu nedenle

DEHB’nin saptanmasi ve tedavi edilmesi olduk¢a 6nemlidir.

2.1.1. Tarihce ve Tam Olgiitleri

Asirt hareketlilik semptomlari olan ve bu nedenle davranis sorunlar1 yasayan ¢ocuklarla
ilgili tanimlamalar ilk kez 19.yiizyilin ortalarinda yapilmistir (69). Heinrich Hoffmann, 1845°te
yayinlanan “Struwwelpeter” (Shockheaded Peter ya da Daginik Peter) isimli ¢ocuk kitabinda
“kipir kipir Phil (Fidgety Phil)” ve “akli havada Harry (Harry Who Looks in the Air)”

karakterleri ile asir1 hareketlilik ve dikkat sorunlarini ele almistir (70).

Tibbi yazinda ise ilk kez 1789’da Alexander Crichton tarafindan dikkat eksikligi yasayan
cocuklardan bahsedilmistir (4). Asir1 hareketlilik ve dikkati siirdiirememe ile ilgili ilk modern
rapor olarak kabul edilen yaz1 ise 1902°de George Frederick Still tarafindan yaymlanmustir.
Still, bu davranig problemlerinin bir ahlak kontrol sorunu oldugunu, bunun ise organik bir
defekt nedeniyle ortaya ¢iktigini belirtmistir (69). Ingiliz hekim Tredgold da bu belirtileri
kalitimsal olan sorunlar nedeniyle beyinde ortaya ¢ikan bir bozukluk olarak degerlendirmistir
(71). Bu donemde bilissel ve davranissal olan bu sorunlar i¢in psikolojik ve sosyal aciklamalar
reddedilmis, bu sorunlar beyindeki bir bozukluga baglanmistir. Psikanalitik kuramin ortaya
cikisindan sonra ise aile dinamikleri gibi ¢evresel faktorlerin benlikte kirilmalara yol agtigi,
bunun da ¢ocukta bunalma ve asir1 hareketlilige yol actig1 diisiincesi benimsenmistir (72).
Ancak EEG ile ilgili arastirmalarin baglamasi ve bazi cocuklarda uyarici ajanlarin ise

yaradiginin goriilmesiyle birlikte organik sebeplere de yonelinmistir (72).

1950’1ere kadar dikkatsizlik ve agir1 hareketlilik i¢in kullanilan “Minimal Beyin Hasar1”
teriminin yetersiz kaldigini diisiinen Laufer ve ark., hiperaktif cocuklar i¢in “Hiperkinetik Diirtii
Bozuklugu” ve Hiperkinetik Davranim Sendromu” terimlerini kullanmaya baglamiglardir (73).
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1968 yilinda yayinlanan Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi’nin 2.baskisinda
(DSM-2) (74) ilk kez “Cocuklugun Hiperkinetik Reaksiyonu™ tanis1 yer almis, psikodinamik
felsefeye dayanilarak, bu bozukluk bir stres etkenine verilen tepkiler seklinde tanimlanmistir
(70). 1980 yilinda yayinlanan DSM-3’te ise nedenlerin iistiinde durulmadan fenomenolojik
tanimlamalara gec¢ilmistir. Bu donemde dikkat eksikligi belirtileri de dnem kazanmis ve DSM-
3’te bu bozukluga “Dikkat Eksikligi Bozuklugu” adi verilmistir (75). 1987°de DSM-3’iin
gozden gecirilmis yeni baskisinda (DSM-3R) "Dikkat Eksikligi/ Hiperaktivite Bozuklugu
(DEHB)" terimi kabul edilmis, boylece asir1 hareketlilik tekrar taniya eklenmistir (70, 76). Bu
1sim DSM-IV ‘te de korunmustur (77).

1960’larin sonu ve 1970’lerin basinda yapilan izlem caligmalari, asir1 hareketliligin
sadece ¢cocukluk doneminde goriilmedigini, eriskinlik doneminde de devam ettigini bildirmistir
(78, 79). Ayrica Wender bu bozuklugun yetiskinlikte de siirdiigiinii ve yetiskinlerde baska
bozukluklarin gelisimine de neden oldugunu bildirmistir ve bu konuda pek ¢ok arastirma
yapmistir  (80). Ancak eriskinlerde DEHB belirtilerine daha once tani sistemlerinde yer
verilmemis olup ilk defa 2013’te yayinlanan DSM-5 tani Olgiitlerinde bulunmaktadir (1).
Ayrica semptom baglangici icin yas sarti DSM-5'te 12 yas olarak degistirilmis (DSM-IV'te 7
yas yerine), ancak bozuklugun adi DSM-III-R'de oldugu gibi korunmustur. A kriterinde tani
icin gerekli olan Olgiit sayisi, eriskinler i¢in 6’dan 5’e indirilmistir. Ayrica DEHB, DSM-5te
Norogelisimsel Bozukluklar kategorisi altinda degerlendirilmeye baslamistir (81). DSM-5’ in
gdzden gecirilmis yeni baskisinda (DSM-5-TR) bir degisiklik yapilmamistir (82). Tablo 2.1°de
DEHB’nin DSM-5-TR tani dlgiitleri verilmektedir.

Tablo 2.1. DEHB Tanist DSM-5TR Tani Olgiitleri (Amerikan Psikiyatri Birligi, 2022)

A. Islevsellik ve gelisimi bozan, asagida (1) ve/veya (2) ile belirli, siiregiden bir dikkatsizlik
ve/veya hiperaktivite-diirtiisellik oriintiisii

1. Dikkatsizlik: Gelisimsel diizeye uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/igle ilgili
etkinlikleri dogrudan olumsuz etkileyen, asagidaki alt1 (ya da daha ¢ok) belirtinin en az alti
aydir stirmesi:

Not: Belirtiler, yalnizca karsit olmanin, kargi gelmenin, diigmanca tutumun ya da verilen
gorevleri ya da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Daha ileri yaslardaki
genglerde ve eriskinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi
gerekir.
a. Genellikle okul 6devlerinde, iste veya diger faaliyetler sirasinda ayrintilara dikkat etmez
veya dikkatsizce hatalar yapar (6rnegin ayrintilar1 gézden kagirir veya atlar, hata yapar).
b. Genellikle gorevlerde veya oyun aktivitelerinde dikkatini stirdiirmekte zorluk ceker
(6rnegin, dersler, konugmalar veya uzun okumalar sirasinda odaklanmakta zorluk ¢eker).
€. Genellikle kendisiyle dogrudan konusuldugunda dinlemiyor gibi goriiniir (6rnegin,
dikkatini dagitacak belirgin bir sey olmasa bile akli bagka yerdeymis gibi goriiniir).
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d. Genellikle yonergeleri takip etmez ve okul ddevlerini, ev islerini veya igyerindeki
gorevleri tamamlayamaz (6rnegin, gbrevlere baslar ancak hizla odagini kaybeder ve
kolayca dikkati dagilir).

e. Genellikle gorevleri ve faaliyetleri organize etmekte zorlanir (6rnegin, sirali gorevleri
yonetmekte zorlanir; materyalleri ve esyalar diizenli tutmakta zorlanir, daginik, diizensiz
caligir; zaman yonetimi zayiftir; son teslim tarihlerine kadar isleri yetistirmede basarisiz
olur).

f. Siirekli zihinsel ¢aba gerektiren gorevlerden genellikle kaginir, hoslanmaz veya bu
gorevlere katilmakta isteksizdir (6rnegin, okul 6devi veya ev 6devi; daha biiyiik ergenler
ve yetiskinler i¢in rapor hazirlamak, formlar1 tamamlamak, uzun yazilar1 gozden
gecirmek).

g. Gorevler veya faaliyetler igin gerekli olan seyleri siklikla kaybeder (6rnegin, okul
malzemeleri, kalemler, kitaplar, aletler, clizdanlar, anahtarlar, evraklar, gozliikler, cep
telefonlari).

h. Genellikle dis uyaranlarla dikkati kolayca dagilir (daha biiyiik ergenler ve yetigkinler igin
ilgisiz diistinceleri kapsayabilir).

i. Ginlik aktivitelerde siklikla unutkandir (6rnegin, ev isleri yapmak, giindelik isleri
ylriitmek; daha biiyiik ergenler ve yetiskinler i¢in telefonlara cevap vermek, faturalari
6demek, randevulari tutmak).

Hiperaktivite ve Diirtiisellik: Asagidaki belirtilerden altisinin (veya daha fazlasinin) en az
6 ay boyunca gelisimsel diizeyle tutarli olmayan ve sosyal ve akademik/mesleki faaliyetleri
dogrudan olumsuz etkileyen bir derecede devam etmesi:

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

gorevleri ya da yonergeleri anlayamamanin bir disavurumu degildir. Daha ileri yaslardaki

genglerde ve erigkinlerde (17 yasinda ve daha biiyiik olanlarda) en az bes belirti olmasi
gerekir.

a. Sik sik ellerini ya da ayaklarini oynatir ya da vurur, oturdugu yerde kipirdanir.

b. Oturmasi beklenen durumlarda sik sik yerinden kalkar (6rnegin sinifta, is yerinde ya da
yerinde kalmasini gerektiren diger durumlarda yerinden kalkar).

C. Sik sik uygunsuz durumlarda kosturur veya bir yerlere tirmanir. (Not: Ergenlerde veya
yetiskinlerde, huzursuz hissetmekle sinirli olabilir).

Genellikle sessizce oyun oynayamaz veya bos zaman aktivitelerine katilamaz.

e. Siklikla "hareket halindedir", sanki "motor takilmis" gibi davranir (6rnegin,
restoranlarda, toplantilarda oldugu gibi uzun siire hareketsiz kalamaz veya bundan
rahatsiz olur; bagkalar1 tarafindan huzursuz veya ayak uydurmasi zor biri olarak
goriilebilir).

f.  Genellikle asir1 konusur.

g. Genellikle bir soru tamamlanmadan cevabi yapistirir (6rnegin, insanlarin ciimlelerini
tamamlar; konugsmada siranin kendisine gelmesini bekleyemez).

h. Genellikle sirasin1 beklemekte zorluk ¢eker (6rnegin sirada beklerken).

i. Siklikla bagkalarinin s6ziinii keser veya araya girer (6rnegin, konusmalara, oyunlara
veya etkinliklere burnunu sokar; izin istemeden veya almadan baskalarinin esyalarinm
kullanmaya baglayabilir; ergenler ve yetiskinler icin, bagkalarinin yaptiklar islere
burnunu sokabilir veya onlar1 devralabilir).

12 yasindan once birkag dikkatsizlik veya hiperaktivite-diirtisellik belirtisi olugmustur.

. Iki veya daha fazla ortamda (6rnegin evde, okulda veya iste; arkadaslarla veya akrabalarla,
diger faaliyetlerde) birkag¢ dikkatsizlik veya hiperaktivite-diirtiisellik belirtisi mevcuttur.

. Belirtilerin sosyal, akademik veya mesleki islevselligi engelledigine veya yapilan islerin
niteligini diistirdiigline dair agik kanitlar vardir.

. Belirtiler sadece, sizofreni veya bagka bir psikotik bozuklugun seyri sirasinda ortaya ¢ikmaz
ve baska bir ruhsal bozuklukla daha iyi agiklanamaz (6rnegin duygudurum bozuklugu,
anksiyete bozuklugu, dissosiyatif bozukluk, kisilik bozuklugu, madde zehirlenmesi veya
yoksunlugu).
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Birlesik alt tip: Son 6 ay boyunca hem Kriter Al (dikkatsizlik) hem de Kriter A2 (hiperaktivite-
diirtiisellik) karsilanmissa.

Dikkatsizlik baskin tip: Kriter Al (dikkatsizlik) karsilaniyor ancak Kriter A2 (hiperaktivite-
diirtiisellik) son 6 aydir karsilanmiyorsa.

Hiperaktivite-diirtiisellik baskin tip: Kriter A2 (hiperaktivite-diirtiisellik) karsilaniyor ve Kriter A1
(dikkatsizlik) son 6 aydir karsilanmiyorsa.

Kismi remisyon: Daha Once tam kriterler kargilanirken, son 6 aydir tam kriterlerden daha azi
karsilandiginda ve semptomlar hala sosyal, akademik veya mesleki islevsellikte bozulmaya neden
oldugunda.

Su anki siddeti:
Hafif: Tan1 koymak i¢in gerekli olanlar1 asan ¢cok az semptom vardir ve semptomlar sosyal veya
mesleki iglevsellikte hafif bozukluklardan daha fazlasina neden olmaz.

Orta derecede: "Hafif" ile "siddetli" arasinda semptomlar veya islevsel bozulma mevcuttur.
Siddetli: Tan1 koymak igin gerekli olanlardan daha fazla sayida semptom veya 6zellikle siddetli olan
birka¢ semptom mevcuttur veya semptomlar sosyal veya mesleki islevsellikte belirgin bozulmaya
neden olur.

2.1.2. Klinik Belirtiler

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), ¢cogunlukla ¢ocukluk doneminde
ortaya cikip erigkinlikte de devam edebilen; dikkati diizenlemede giicliik, asir1 hareketlilik ve
diirtiisellikle karakterize yaygin bir norogelisimsel bozukluktur. DEHB ayn1 zamanda giinliik
yasamdaki islevselligi etkileyen pek cok ek belirti ve ek psikiyatrik tani ile birliktelik
gosterebilmektedir (83). DEHB'min diinya genelindeki yaygimliginin cocuklarda %4-12,
yetigkinlerde ise %2,5-5 civarinda oldugu diistintilmektedir (3).

DEHB belirtilerinin fark edilmeye ve taninmaya baslanmasi ilk olarak cocuklarda
olmustur (4). Bu nedenle DEHB ile ilgili ilk ¢alismalar ve bulgular ¢ocuklarla ilgilidir. Ancak
eriskinlerde de DEHB belirtilerinin gdézlemlenmeye baslamasit ve ileriye doniik izlem
calismalarin artmasiyla birlikte eriskinlerde DEHB tanis1 konulmaya baslamis ve DSM-5’te
eriskinlerle ilgili diizenlemeler yapilmistir (1). DEHB’li ¢ocuklarin bir kisminin belirtilerinin
azaldig1 veya diizeldigi, bir kisminin ise devam ettigi gézlenmektedir. Yapilan ¢alismalar
sonrast DEHB tanis1 konan ¢ocuklarin %15-50'sinin belirtilerini yetiskinlige tasidigi tahmin
edilmektedir (5, 6). DEHB belirtilerinin yasla birlikte klinik goériiniimleri de degisebilmekte,
mevcut tabloya ek belirtiler dahil olabilmektedir. Bu nedenle eriskinlik donemindeki DEHB nin

taninmasi ¢ocukluk dénemine gore daha zordur (3).

DEHB’l1 bir birey yasaminin ilk yillarinda asir1 aktivite ve zayif 6z-kontrol sergileyebilir
ve bu durum “zor miza¢” olarak adlandirilabilir. Bazi ¢ocuklar bu donemde asir1 aktivite

sergileyebilir. Ancak bu donemde normal aktivite araligi ¢ok genistir ve bozukluk olarak
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degerlendirilmeyebilir. Dikkatsizlik semptomlar1 da taninamayacagi i¢in bu yaslarda tani
koymak zordur (83). 6 yasa dogru DEHB belirtileri daha agik gozlemlenebilir ve okul
déneminde de devam etme olasilig1 yiiksektir (84). Bu donemde asir1 hareketlilik ve diirtiisellik
gozlemlenebilir. Dikkat eksikliginin eslik etmesi de tani i¢in onemlidir. Ergenlik donemine
kadar olan donem ise, teshis i¢in en yaygin donemdir (83). Hiperaktivite, sakin olunmasi
beklenen durumlarda kogsma ve tirmanma seklinde kendini gosterir. Okul ve akran talepleri
DEHB belirtileri nedeniyle karsilanamayabilir ve dikkat eksikligi belirtileri okul basarisini
etkileyebilir. Bu donemdeki ¢ocuklarla yapilan bir ¢alismada, DEHB’li ¢ocuklarin uyku
esnasinda bile saglikli kontrollerden daha hareketli oldugu bildirilmistir (85).

Ergenlik doneminde akademik basarisizlik, bireyin hayatinda daha belirgin hale gelmeye
baslar. Ergenlik donemine kadar silik dikkatsizlik belirtileri yasasa da artan akademik taleplerle
birlikte bu belirtiler belirginlesir. Hiperaktivite zamanla artik sadece kipirdanma istegi ve bir
'kalkip gitme' ihtiyact hissi olarak yasanabilir. Duygular ¢ogu gengte, ama 6zellikle DEHB’li
bireylerde kontrol edilmesi gii¢ hale gelebilir. Uzunlamasina bir niifus ¢alismasinda, klinik
olarak hi¢ teshis edilmemis veya yardim i¢in yonlendirilmemis olanlarin bile 17 yasina
geldiklerinde psikiyatrik bir teshis alma olasiligi dort kat daha fazla c¢ikmustir  (86).
Hiperaktivite belirtileri baskin olanlar, basta agresif ve antisosyal davranislar, suc isleme ve
trafik kazalar1 olmak iizere diger sorunlar agisindan daha yiiksek risk altindadir. Madde kotiiye
kullanimi gibi durumlar biiyiik 6l¢iide davranis ve sosyal islev bozuklugu sorunlarinin bir arada

bulunmasina bagli olarak ortaya ¢ikabilir (83).

2.1.3. Eriskinlik Doneminde DEHB

DEHB belirtilerinin erigkinlik doneminde tamamen iyilesmedigi, bazi ¢ocuklardaki
belirtilerin tamaminin siirdiigii ve arttig1, bazilarinin ise azalarak devam ettigi gézlenmektedir.
DEHB'li ¢cocuklarla yapilan takip ¢alismalarinin bir meta-analizi, cocuklarin %15'inin 25 yasina
geldiklerinde tam tan1 Ol¢iitlerini karsiladigini, esik alt1 dlgiitleri karsilayanlarin %50'sinde ise
DEHB semptomlarinin devam ettigini ve bunun da bazi bozukluklara neden oldugunu
saptamistir (5). Daha yakin zamanda yayimlanan, DSM-4 kriterlerine gore birlesik tip DEHB
kriterlerini karsilayan ¢ocuklarla yapilan iki takip calismasinda, DEHB'nin geng yetiskinlikte
%80 gibi yiiksek oranlarda devam ettigi bulunmustur (87, 88).

Yasam boyu devam edebilen DEHB belirtilerinin erigkindeki gériintimleri degisebilir ve
fark edilmesi ¢ocukluk dénemine gore daha zor olabilir. Erigkinlik doneminde hiperaktivite ve

diirtiisellik azalma egilimindedir. Bu nedenle birgok DEHB’1i erigkin i¢in islevsellikte en ¢cok
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bozulmaya yol acan belirti dikkatsizlik sorunlaridir (7). Ilgi ¢ekici olmayan veya aninda
odiillendirilmeyen gorevlerde dikkati siirdiirmede zorluk yasamak bu sorunlardan biridir.
DEHB’li bireyler hizli, yiliksek 6diillii ve yeni gorevlere iyi sekilde odaklanabilirken aninda
odiili olmayan ve ilgilerini gekmeyen islere odaklanmakta zorluk yasamaktadirlar. Bu durum,
diizensiz dikkat ve performans seviyelerine neden olmaktadir. Ornegin uzun yazilar1 okuma,
form doldurma, tekrarlayan isler, konusmalar1 takip etme gibi konularda zorlanirken ilging
bulduklar1 bir faaliyete asir1 odaklanabilir ve saatler gecirebilirler. Bu anlamda, DEHB'de
dikkatsizlik sabit bir eksiklik olarak goriilmemelidir, bazi durumlarda asir1 odaklanma da
goriilebilir (89). DEHB’l1 bireyler dikkat eksikligi nedeniyle ayrica gorevleri baslatma ve
tamamlama, planlama gigliikleri, esya kaybetme ve wunutkanlik gibi problemler de
yasayabilmektedirler. DEHB’1i eriskinlerdeki dikkat diizenleme giigliigii ile ilgili bir baska
problem zihin gezinmesidir (mind wandering). Zihin gezinmesi, dikkat ve diislincenin, dis
kaynaklardan ilgisiz sekilde i¢sel diisiince veya duygulara kaymasi olarak tanimlanabilir (90).

Bu durum hem sosyal hem de mesleki islevsellikte bozulmalara yol acabilmektedir.

Hiperaktivite ve diirtiisellik belirtileri, eriskin DEHB'li bireylerde c¢ocuklarda
goriilenlerden farklidir. Cocuklardaki asir1 kosma, ziplama, tirmanma gibi belirtilerin yerini
eriskinlikte uzun siire oturamama, kipir kipir olma, kalkip gezinme istegi veya igsel bir
huzursuzluk hissi almaktadir. Dirtiisellik ise beklemekten sikilmak, sabirsizlik, ani

sinirlenmeler, diistinmeden konusmak ve s6z kesmek gibi belirtilerle kendini gosterebilir (7).

DEHB’nin cocuklukta bagladigi ve yasam boyu siirdiigli kabul edilse de DEHB tani
kriterlerini karsilayan bir grup erigkinin ¢ocuklukta tani almadigi ve DEHB belirtileri
gostermedigi goriilmektedir (6). Bu bireylerin daha yiiksek zeka diizeyi nedeniyle akademik
sorunlar yasamadiklari ve sosyal ortamlara uyum sagladiklari; ancak eriskin yasami daha biiyiik
sorumluluklar ve programlama gerektirdiginden belirtilerin sorun haline gelmeye basladig:
diisiiniilmektedir. Bunun bir sebebi de kisilerin ¢ocukluk donemine ait belirtileri
hatirlayamamalar1 olabilir. Ancak baz1 ¢alismalar, erigkin baslangich DEHB’nin; bu
aciklamalarin sorgulanmasina neden olacak kadar farkli oldugunu gostermektedir (91).
Ornegin baz1 veriler, hem klinik dzellikler acisindan hem de kalitim riintiisii agisindan erigkin
baslangicli DEHB'si olanlarin ¢ocuklukta baslayanlardan farkli oldugunu 6ne stirmektedir (91).
Bununla birlikte, erigskinlik doneminde DEHB tanis1 konan hastalarin biiylik cogunlugunda

cocukluk déneminde de bazit DEHB belirtileri saptanmaktadir.
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2.1.3.1. Eriskin DEHB’de Bilissel islevler

DEHB’li bireyler, basta dikkat olmak {izere bilissel islevler agisindan bazi eksiklikler
gosterirler. Diger belirtilerde oldugu gibi bilissel islevlerdeki bozukluklar agisindan da hastalar,
heterojenlik gostermektedirler (83). Cogu calisma DEHB'li erigkinlerde bilissel bozukluklar
bildirmekte, ancak bu bozukluklar tiir ve siddet bakimindan farklilik tasimaktadir (92).
DEHB’li bireylerde islem hizinda yavaslama (93) ve dikkatte bozulmalar saptanmistir (94).
DEHB hastalar1 ayrica segici dikkat ve bellek islevlerinde de eksiklikler gostermistir, ancak
planlama, ¢aligma bellegi, bilissel esneklik ve sozel akicilikta tutarsiz bulgular vardir (92).
Ornegin, baz1 ¢aligmalar DEHB hastalarinda planlama (95) bilissel esneklik (96) ve sozel
akicilik (97) alanlarinda eksiklikler oldugunu bildirirken, baz1 ¢alismalar bu bilissel islevlerde
DEHB hastalar1 ile saglikli kontroller arasinda herhangi bir fark bulamamistir (98). Yakin
zamanda yapilan bir meta analiz, DEHB olanlar ve saglikli bireyler arasinda benzer reaksiyon
siresi degiskenligi bulmustur (92). Ancak Onceki c¢alismalarin c¢ogu reaksiyon siiresi
degiskenliginin DEHB i¢in umut verici bir endofenotip olabilecegini belirtmistir (99). Kofler
ve arkadaglar1 yas gibi faktorlerin reaksiyon siiresi degiskenliginde rol oynadigini belirtmistir
(100). Yani, reaksiyon siiresi degiskenligi DEHB olan eriskinlere kiyasla ¢ocuklarda daha

belirgin gibi goériinmektedir.

2.1.3.2. Emosyonel Disregiilasyon

Emosyon regiilasyonu; karmasik bilissel, davranmigsal ve fizyolojik siirecleri iceren,
kisinin istedigi bir duruma ulasmak i¢in olumlu ve olumsuz duygularini dengeleyerek
diizenledigi dinamik bir siirectir (101). Bu regiilasyonun saglanamamasi halini ifade eden
emosyonel disregiilasyon (ED), DEHB’li bireylerde ¢ekirdek belirtilerin yan1 sira islevselligi
bozulmasina katkida bulunan bagimsiz bir durumdur (102). ED, kolayca sinirlenme, diisiik
engellenme toleransi, daha kolay olumsuz duygu deneyimleme ve duygusal labilite gibi
belirtileri kapsamaktadir. Bu baglamda, ¢esitli calismalar ED’nin DEHB’li ¢ocuklarda,
ergenlerde ve yetiskinlerde oldukca sik gorildiigiinii bildirmistir (103). Yetiskin DEHB
hastalarinin ise yaklasik %70°1 ED veya duygusal degiskenlik bildirmektedir (104). ED yasayan
DEHB’li bireyler, ED yasamayanlara gore dnemli dl¢lide daha diisiik yasam kalitesine ve daha
kotii sosyal uyuma sahiptir (105). DEHB’1i kisiler arasinda ED issizlik, diisiik is performansi
ve kotii akran iligkileri, isten atilma veya sikintidan isi birakma ile iligkili bulunmustur (102).
Emosyonel semptomlar daha az egitim yili, lise ve iiniversiteden mezun olma olasiliginda
azalma ve daha yiiksek okuldan uzaklastirma ve atilma oranlari ile iligkilidir. DEHB ve ED’si

olan hastalarin ehliyetlerinin askiya alinmasi, trafik cezalar1 ve mali sorunlar yasama olasiligi,

18



ED’si olmayanlara gore daha yiiksektir (105). Bu sonuglari nedeniyle ED varliginin hastalarda

saptanmasi ve ele alinmasi olduk¢a 6nemlidir.

2.1.3.3. DEHB’li Bireylerde Odiil islemleme

DEHB’li bireylerde, bozuklugun belirtilerinin yaninda ek bozukluklarla da siklikla
karsilasilmaktadir. Ornegin yeme bozukluklari ve obezite, alkol ve madde kullanim
bozukluklari, depresif bozukluk, distimi, anksiyete, bazi kisilik bozukluklariyla iliskisi yapilan
calismalarda belirtilmistir  (106). Yapilan ¢alismalar arttikca bu bozukluklarin DEHB’li
bireylerin 6diil islemlemeleriyle iliskili olabilecegi diisliniilmustiir. Yani DEHB ve komorbid
bozukluklarin ortaya ¢ikisini birbirine baglayan islevsel beyin aglarindan biri 6dil sistemi
olabilir (107). Literatiir, DEHB'li deneklerin, klasik olarak 6diil isleme ile iligkili frontal-striatal
beyin bolgelerinde, ddiiliin hem beklentisi hem de 6diilii sirasinda degismis davranis ve noral
aktivasyon paternleri gosterdigini ortaya koymaktadir (106, 108). Ozellikle, niikleus
accumbens, insanlarda ve kemirgenlerde Odiillerin islenmesi i¢in merkezi bir bolgedir ve

DEHB'de gozlenen 6diil sistemi degisikliklerinde de 6nem tagimaktadir. (107)

DEHB’li bireylerde yapilan davranigsal deneylerde de odiiliin gecikmesine karsi
tahammiilsiizliik gozlenmektedir. Bu durum, DEHB nin iki yolaktaki bozukluklardan meydana
geldigini savunan Sonuga-Berke’nin “iki yol modeli’nde de vurgulanmaktadir (109). Bu
modele gére DEHB’de yiiriitiicii islevlerin aracilik ettigi bir bilissel yol, bir de gecikmeden
kagiilan motivasyonel yol vardir. Yapilan ¢alismalar bu modeli destekler sekilde DEHB’1i
bireylerin saglikli kontrollere kiyasla, daha biiylik ama geciken odiiller yerine daha kiigiik ancak

aninda verilen 6diilleri tercih ettigini belirtmektedir (110).

2.1.4. Epidemiyoloji

DEHB; klinik goriintimleri, belirtilerin seyri ve tedavi yanitlar1 acisindan heterojen ve
karmasik bir bozukluktur (1). DEHB yayginligina ait veriler de DEHB tani o6lgiitleri
degisiminden, arastirilan yas grubundan ve kullanilan 6lgme araglarindan etkilenmektedir.
DEHB en yaygin olarak okul ¢agindaki ¢ocuklarda teshis edilmistir, ancak her yas grubunda
ortaya ¢ikabilir (111).

DSM-5TR’de DEHB’nin diinya genelinde ¢ocuklarin yaklasik %7,2'sinde goriildiigiinii,
tilkeler aras1 yaygmhigin ise c¢ocuk ve ergenlerde %0,1 ile %10,2 arasinda degistigini

belirtmektedir (82). Eriskinlerdeki DEHB yayginliginin ise %2,5 oldugu ifade edilmistir (82).

19



DEHB’nin ¢ocuk ve ergenlerdeki yaygimligi; Cin, ispanya, Hindistan, Afrika, Amerika
Bilesik Devletleri ve diger iilkelerde yapilan c¢aligmalar incelendiginde %3-14 arasinda
degismektedir (111-113). Yakin zamanda yayinlanan (2023) bir meta-analiz, yapilan ¢alismalar
arasinda yiiksek heterojenlik oldugunu ve yaygmhgin %3.4 ile %14 arasinda degistigini
bildirmistir. DEHB’nin bu gruptaki birlestirilmis yayginliginin ise %8 oldugunu belirtmistir
(111). Ayn1 meta-analiz; DEHB prevalansinin erkeklerde (%10) kizlardan (%S5) iki kat daha
yiiksek oldugunu ortaya koymustur. DEHB tipine gore yapilan alt grup analizleri, DEHB nin
dikkat eksikligi baskin alt tipinin en yaygin DEHB tipi oldugunu (%3), bunu hiperaktif-
diirtiisellik alt tipinin (%2,95) ve birlesik tipin (%2,44) izledigini gostermistir. Cinsiyet
acisindan degerlendirildiginde DEHB dikkat eksikligi baskin alt tip hem erkeklerde hem de
kadinlarda en yaygim alt tipi olarak saptanmistir (111). Yine 2023 yilinda cocuklar ve
ergenlerdeki yayginlikla ilgili yapilmis bir bagska meta-analizde 3-12 yas arasi ¢ocuklardaki
yayginlik %7,6; 12-18 yas aras1 genclerdeki yaygimlhigin %6,6 oldugu belirtilmistir (114).

Yakin zamanda yayinlanan (2021) bir meta-analizde eriskinlerde DEHB yayginligi;
cocukluk doneminde DEHB tanisi olan eriskinler degerlendirildiginde %2,58, cocukluk dénemi
tanisina bakilmaksizin degerlendirildiginde ise %6,76 bulunmustur (115). Her iki durumda da

yayginligin ilerleyen yasla birlikte azaldig1 saptanmistir.

Tirkiye’de 2020 yilinda yayimlanan bir ¢alismada, 6 ile 14 yas aras1 1508 g¢ocuk
degerlendirilmis ve DEHB yayginliginin %8 oldugu saptanmistir (116). Yine Tiirkiye’de 6-13
yas arasit 5830 cocukta psikopatoloji sikliklarmin arastirildigi ¢cok merkezli kesitsel bir
calismada (2019) DEHB, saptanan en yiiksek psikopatoloji olarak bulunmustur. Yayginlik
ebeveyn veya Ogretmen tarafindan sorunlu olarak bildirilmeyen c¢ocuklar arasinda %19,5;
sorunlu olarak bildirilen ¢ocuklar arasinda ise %12,4 olarak bulunmustur (117). Eriskin DEHB
ile ilgili yapilan ¢aligmalar daha az olup {iniversite 6grencileri arasinda yapilan bir ¢aligmada
DEHB yayginlig1 6z-bildirim 6l¢eklerine gore %10,1; goriismeci degerlendirmelerine gore
%6,1 saptanmistir  (118). Tiirkiye’de yapilan calismalarin bazilar1 diinya genelindeki
yayginliklara benzer, bazilar ise daha yiiksek sonuglar bildirmektedir. Bu farklilik incelenen

yas grubu ve degerlendirme tekniklerinden etkileniyor olabilir.

2.1.4. Etyoloji ve Norobiyoloji

Giliniimiizde DEHB’nin etyolojisi kesin olarak belirlenememekle birlikte, genetik,
psikososyal ve g¢evresel faktdrler ve ndrobiyolojik olmak tizere pek c¢ok faktdriin DEHB

gelisimini etkiledigi diigiiniilmektedir. DEHB nin olus mekanizmalarinin daha iyi taninmasi ve
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tedavi yontemlerinin iyilestirilmesi amaciyla DEHB’nin etyolojisi ve ndrobiyolojisi ile ilgili

calismalar giderek artmaktadir.

2.1.5.1. Genetik Faktorler

Gilinlimiize kadar yapilmis DEHB ile ilgili ¢calismalar bu bozuklugun giiglii bir sekilde
kalitsal oldugunu diisiindiirmektedir. Ornegin DEHB’li bireylerin birinci derece akrabalarinda
DEHB goriilme olasiligi, etkilenmemis bireylerin akrabalarina gore iki ila sekiz kat daha
fazladir (119). Ikiz ¢alismalarinda ise DEHB kalitsalliginin %70 ile %80 arasinda oldugu
belirtilmistir (120). Benzer sekilde evlat edinme ¢alismalarinda DEHB’li ¢ocuklarin evlat
edinen akrabalarinda hiperaktivite veya iliskili bozukluklarin goériilme olasiliginin, biyolojik

akrabalarinda goriilme olasiligindan daha diisiik oldugu belirtilmistir (121).

Yaygin genetik varyant calismalarindan genetik baglanti analizi ¢aligmalari, DEHB ile
ilgili tutarli bulgular saglayamasa da yapilan meta-analizlerde bazi bolgelerin DEHB ile iligkili
olabilecegi bildirilmistir. Bir meta-analizde 5p13 bolgesi (122), bir baska meta-analizde,
kromozom 16 iizerinde 64 Mb ile 83 Mb arasindaki bir bolge ile anlamli iligski bulunmustur
(123). Iliskili olabilecek diger genler; dopamin geri alimiyla ilgili tastyicilarla iliskilendirilen
SCL6A3 (5p15.3), hiicre-hiicre etkilesimlerinde rol oynayan ve bir adhezyon proteini olan
Cadherini kodlayan CDH13 ve iyonotropik glutamat reseptorii N-metil d-aspartat 2A'y1
kodlayan GRIN2A’dir (124, 125).

Yapilan aday gen ¢alismalariyla ilgili kapsamli bir meta-analiz serotonin tasiyicisi geni
(SHTT), dopamin tasiyicisi geni (DAT1), D4 dopamin reseptor geni (DRD4), D5 dopamin
reseptor geni (DRD5), serotonin 1B reseptor geni (HTR1B) ve SNAP25 olarak bilinen sinaptik
vezikiil diizenleyici proteini kodlayan bir gen ile ¢ocukluk DEHB'si arasinda anlaml iligkiler
saptamustir  (126). DEHB'li eriskinlerle ilgili bir meta-analiz, yetiskin DEHB ile BAIAP2
(beyne 0zgili anjiyogenez inhibitorii 1-iligkili protein 2) arasinda anlamli bir iligski oldugunu

bildirmistir (127).

DEHB ile ilgili genom c¢apinda iligskilendirme ¢alismalarinin (Genome-Wide Associations
Studies, GWAS) Psikiyatrik Genom Konsorsiyumu onciiliigiinde yapilan yakin tarihli (2019)
meta-analizinde 12 lokusla ilgili anlamlilik saptanmistir (128). Bu genler arasinda FOXP2,
DUSP6, SEMAGD, ST3GALS3, LINC00461 bulunmaktadir (128). Yine yakin tarihli bir GWAS
meta-analizinde (2023) ise genom ¢apinda anlamli 27 lokus (76 gen ile iligkili) belirlenmistir

(129). Daha 6nce tanimlanan 12 lokustan altis1 bu ¢alismada da anlamli bulunmustur. Bu genler
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arasinda ise PTPRF, SORCS3, DCC, FOX1, FOX2 bulunmaktadir (129). DEHB ile ilgili
oldukca 6nemli bilgiler saptansa da GWAS’lar ikiz ¢alismalarinin aksine, kalitsalligin yaklasik
%?22’sini agiklayabilmektedir (130). Aradaki bu farki agiklamak i¢in ¢aligmalar gen-gcevre

etkilesimlerine yonelmistir.

2.1.5.2. Cevresel Faktorler

Cok sayida ¢evresel faktor DEHB ile iliskilendirilmistir (131). Ancak deneysel olmayip
gbzlemsel olan calisma tasarimlari ve genetik etkilerle ilgili ¢alismalarin sonuglar1 bu

nedenselligin kesin olmadigin1 géstermektedir.

Prematiirite ve diisiik dogum agirlig1 gibi birgok prenatal ve perinatal risk faktéri DEHB
ile tutarli bir sekilde ve genetik etkiden bagimsiz olarak iligkili bulunmustur (132, 133).
Intrauterin dénemde tiitiine maruz kalma ve hamilelik sirasinda annenin stres ve obezitesi de
DEHB ile iligkili bulunmustur, ancak bunlar en azindan kismen genetik faktorlerle
aciklanabilmektedir (134-136). Alkol ve uyusturucuya intrauterin maruz kalma ve dogum
oncesi ve perinatal dogumla ilgili komplikasyonlarla ilgili kanitlar yetersizdir (131). Hipoksik-
anoksik beyin hasari, epileptik bozukluklar ve travmatik beyin hasar1 da DEHB riskine katkida
bulunur (135).

Dogum sonrasi bazi faktorler ve sosyal belirleyiciler de DEHB ile iligkili bulunmustur.
Ornegin, yapay gida renklendiricilerine ve tatlandiricilarina maruz kalmanin DEHB
semptomlarmin siddetini artirdigir gostermektedir (131). DEHB ile pestisitler, poliklorlu
bifeniller ve kursun gibi ¢evresel toksinlere maruz kalma arasinda da iligkiler saptanmistir (7,
83, 131). Asir1 diizeyde yetersiz beslenme de norogelisimsel siirecleri genel olarak bozmaktadir.
Ancak bunlarin biligsel islevleri ne Olgiide etkiledigi heniiz net degildir (137). Cinko,
magnezyum ve ¢oklu doymamis yag asitleri ile DEHB arasindaki iligkiler kesitsel caligmalarda
incelenmistir ve risk faktorleri oldugunu gosteren bir kanit saptanmamistir (83). Bazi
antikonviilsanlar DEHB semptomlarini kétiilestirebilmektedir (70). Son ¢alismalar triptofan ve
D vitamini eksikliginin DEHB ile baglantili olabilecegine dair bazi kanitlar bulmustur (138-
140). Obezite (141), uyku bozukluklar1 (142) ve televizyona maruz kalma (143) kesitsel ve
boylamsal ¢alismalar sonucunda DEHB ile iligkilendirilmistir, ancak nedensellik i¢in daha ¢ok

caligsmaya ihtiyag¢ vardir.

Aile i¢i sorunlar, sert veya diigmanca ebeveyn tavirlari ile siddetli ve erken yoksunlugun

DEHB riskini artirdig1 tutarl sekilde gosterilmistir (144). Aile i¢i sorunlar ve sert ebeveyn
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iligskileri DEHB riskini arttirtyor olabilecegi gibi, DEHB nin sonuglar1 olarak ortaya ¢ikiyor da
olabilir (145). Romanya’da erken donemde ciddi yoksunluga maruz kalmis ¢ocuklar evlat
edinilme ve edinilmeme durumlar {izerine takip edilmis; 6 aydan fazla yoksunluga maruz
kalanlarin digerlerine gore 4 kat daha fazla DEHB belirtileri gosterme olasilig1 oldugu (146) ve
bu etkinin 23-25 yasina kadar devam ettigi saptanmistir (147). Bu bulgular erken donemde

yoksunlugun DEHB gelisimi iizerinde etkilerinin oldugunu gostermektedir.

Bahsedilen ¢aligmalar ve bulgular goz 6niine alindiginda DEHB etyolojisi tek bir nedene
indirgenememektedir. DEHB’ nin gelisiminde ve belirtilerin seyrinde genetik ve ¢evresel pek

cok faktoriin biiyiik 6nemi vardir.

2.1.5.3. Norokimyasal Degisiklikler

DEHB ile norotransmitterler arasindaki iliski, DEHB belirtilerine iyi gelen ilaglarin etki
mekanizmalart temel alinarak arastirilmaya baglanmistir. Bu ilag gruplart dopamin ve
noradrenalin geri alim inhibitérleri (metilfenidat, amfetamin), norepinefrin geri alim
inhibitorleri (atomoksetin) ve aza reseptor agonistleridir (klonidin, guanfasin) (3). Ayrica
dopamin (DA), noradrenalin (NE), serotonin, glutamat ve gama-aminobiitirik asit (GABA) gibi
norotransmitterler, DEHB ile iliskili bulunan prefrontal korteks (PFK), anterior singulat korteks
(ASK), kaudat niikleus ve serebellum gibi bdlgelerde diizenleyici etkilere sahiptirler (148).
Dikkat ve ylriitiicii islevler de dahil normal bilissel islevler icin gerekli olan bu

norotransmitterlerin diizensizligi DEHB ile ilgili degisikliklere yol acan faktorler arasindadir.

2.1.5.3.1. Dopamin

Dopamin (DA); bellek, ruh hali, motivasyon, davranis inhibisyonu, karar verme ve
problem ¢ézmenin diizenlenmesinde onemli bir rol oynar (3). DA postsinaptik néronlarda
lokalize olan bes farkli reseptorle etkilesime girer ve bunlar DEHB hastalarinin bazi beyin
bolgelerinde diizensizlik gosterir. Aslinda DA reseptorlerinin (DRD1-5) ve DA tastyicisinin
(DAT-1) islev bozuklugu, dopaminerjik nérotransmisyonda degisen aktivitenin ana nedenidir
ve DEHB patogenezinde 6nemli bir rol oynar (149). DEHB'li hastalarda DAT-1 yogunlugunun
arttigi ve bunun da bu beyin bolgelerinde yetersiz hiicre dist DA seviyelerine yol agtigi
bildirilmistir. DEHB i¢in en yaygin kullanilan iki ila¢ olan metil fenidat ve amfetamin tiirevi
bilesikler, tagiyici islevini inhibe ederek ve boylece hiicre dis1t DA seviyelerini artirarak DAT-
1 iizerinde etkili olur (3).Insanlarda dopamin tasiyicisinin Pozitron Emisyon Tomografisi

(PET) ¢alismalar1 da, saglikli bireylere kiyasla DEHB'li bireylerde dopamin tasiyici
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aktivitesinin arttigin1 gostermektedir ve PET'te goriilen dopamin reseptorii degisiklikleri,
azalmis dopamin sinyalini disiindiirmektedir (83). Bu bozulmus dopamin sinyali, genetik

caligmalarin bulgulari tarafindan da 6ne siiriilmektedir (121).

2.1.5.3.2. Noradrenalin

Noradrenalin (NE), DA metabolizmasimin asagi yonlii bir {riini oldugundan DA
sistemiyle yakindan baglantilidir ve ¢alisma bellegi, inhibitor kontrol gibi onemli yiiksek
bilissel islevleri diizenler (83). NE ve DA sinyalleri PFK'de yakindan baglantili olup bilissel
gorevlerde PFK performansmni optimize etmede birbirlerini etkilerler. Ilaglarin etki
mekanizmalartyla ilgili veriler, noradrenalin sinyalini degistirmenin DEHB semptomlarini
tyilestirebilecegine dair giiclii bir kanit olsa da bunu kendi basina DEHB etiyolojisine baglayan
daha az kamit mevcuttur (3). Yakin tarihte yayinlanan, DEHB’li bireylerdeki PET
calismalarinin bir gozden geg¢irmesinde (2023) de DEHB'de serotonin ve norepinefrin
fonksiyonlarindaki bozukluklarin rol oynadigi, ancak karakteristik bulgunun saptanmadigi
belirtilmistir (150). Yapilan en yeni ¢alismalardan olan Ulke ve arkadaslari’nin, 2019 tarihli
calismasinda DEHB’li erigkinlerle saglikli kontroller arasinda sadece fronto-parietal-talamik-
serebellar bolgelerde anlamli aktivite farki bulmuslardir (151). NE uyariminin DEHB i¢in
oldukca 6nemli oldugu tahmin edilmekte ancak daha tutarli sonuglar i¢cin ¢alismalara ihtiyag

vardir.

2.1.5.3.3. Serotonin

Serotonin ruh hali ve duygularin diizenlenmesinde ve ayrica DEHB'de gozlenen yiiriitiicii
bilissel eksikliklerden biri olan inhibisyonda 6nemli bir rol oynar. Serotonin sinyalinin dopamin
de dahil olmak tizere diger nrotransmitterlerin diizenlenmesini etkilemektedir (83). DEHB’de
serotonin yoluyla nérotransmisyon, ilk olarak DAT eksikligi olan bir fare modelinde gbzlenen
metil fenidatin paradoksal sakinlestirici etkilerine dayanilarak diisiiniilmiistiir (152). Ilacin
DAT yoklugunda serotonin tastyicisini bloke ederek etki ettigi gdsterilmistir. Serotoninin
DEHB'deki kesin roliinlin insanlarda hala arastirilmasi gerekmektedir. Serotonin
norotransmisyonunun DEHB baslangiciyla iliskili olmaktan ziyade DEHB semptomlarinin

siddeti ve ek psikiyatrik bozukluklarla iliskili oldugu diigiiniilmektedir.

2.1.5.3.4. Glutamat

Glutamaterjik sistem icindeki birka¢ aday gen DEHB ile iliskilendirilmistir. Ornegin,
GRIN2B genindeki varyasyonlar ile DEHB'de hem dikkatsizlik hem de hiperaktivite belirtileri
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arasinda iliski bulunmustur (153). NMDA reseptoriiniin bir antagonisti olan memantin gibi
glutamaterjik ajanlar, DEHB dahil olmak iizere ¢cocuklarda ve ergenlerde diirtiisellik tedavisinde
fayda saglayabilir (154). 2019’da yayinlanan randomize kontrollii bir ¢aligmada memantin

uygulanan grubun digerine gore DEHB semptomlarinda azalma oldugu bildirilmistir (155).

2.1.5.3.5. GABA

Glutamat/GABA dengesinin degismesi, zorlu gorevlere odaklanma kabiliyetinin
azalmastyla iliskilendirilmistir ve DA diizensizligine yol agarak kusurlu piramidal néronlarin
inhibisyonuna ve PFK'de diizenlenen gorevlere yonelik uyarimda azalmaya neden olur
(3). Yakin tarihte (2022) yapilan kiiciik 6rneklemli bir ¢alismada gorev sirasinda DEHB'li
katilimcilardaki daha kii¢ciik GABA artislarinin, onlarin zayif goérev performanslarini énemli
Olciide Ongordiigli saptanmistir. Bu bulgular, DEHB'li bireylerde dikkat kontrolii zorluklarinin,
fronto-striatal devredeki GABAerjik sistemin yetersiz tepkileriyle iliskili olabilecegini
gostermektedir (156).

2.1.5.3.6. Histamin

Histamin, uyarilma ve dikkati diizenleyen anahtar nérotransmitterlerden biridir. Histamin
H3 reseptor alt tipi esas olarak SSS'de dagilir ve presinaptik bir otoreseptor (histamin salinimini
azaltan) ve bir heteroreseptor (diger norotransmitterlerin salinimini diizenleyen) olarak islev
goriir (3). Histamin H3 reseptor antagonistleri ve ters agonistleri beyin histamin ve diger
norotransmitterlerin salintmini artirir. Giiglii histamin H3 reseptor antagonistleri su anda DEHB

tedavisi icin gelistirilmekte ve test edilmektedir (157).

2.1.5.3.7. Nikotinik Antikolinerjik Sistem

Nikotin kullanimi, farkli hayvan tiirlerinde, saglikli eriskinlerde ve DEHB'li bireylerde
biliste, ozellikle de dikkatte iyilesme ile iliskilendirilmistir (158). Buna ek olarak, nikotinik
asetilkolin norotransmisyon sistemi de genetik bulgular yoluyla DEHB ile iliskilendirilmektedir
(159). Nikotinik asetilkolin sistemi DEHB igin alternatif ilaglarin gelistirilmesinde yeni
hedeflerden biri olabilir.

2.1.5.4. Norofizyolojik Degisiklikler

DEHB, norogelisimsel bir bozukluk olarak kabul edildigi i¢in beynin elektriksel

aktivitesinin analiz edilmesinin faydali olacagi diisiiniilmiis ve 1938’de DEHB’li ¢ocuklarda
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yapilan ilk EEG ¢alismasinda fronto-santral alanlarda EEG degisiklikleri saptanmistir (160).
Yapilan sonraki ¢alismalarda ise DEHB’li bireylerde saglikli kontrollere kiyasla teta/beta
oraninin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (161). Ancak bu bulgu, eriskin DEHB’lilerde ¢ocuk
caligmalarindaki gibi tutarlilik gostermemektedir. Hatta bireyler yaslandik¢a bu oranin
azalmaya bagladigi gozlenmistir (162). Bu durum eriskin DEHB’lilerde hiperaktivitenin
azalmasi, fronto-santral beta aktivitesinin normallesmesi ve diirtiisellikle iliskili teta
aktivitesindeki artigin devam etmesiyle baglantili olabilir (162). Cocukluk, ergenlik ve
yetiskinlik donemlerinde DEHB'yi inceleyen dnceki bir meta-analiz, tutarl teta giicli artist ve
beta giicii azalmasi bulmus, ayrica DEHB'de teta/beta yaygin olarak arttigin1 ve DEHB'yi %94
duyarlilikla 6ngorebilecegini ortaya koymustur (163). Ancak DEHB’lilerde yasin EEG

bulgulari iizerinde ¢ok etkili oldugunu da belirtmislerdir.

Olaya iliskin potansiyeller (OIP) ile ilgili ¢alismalarda en tutarh bulgulardan biri P300
amplitiidiinde zayiflamadir (164). Cocuklarla yapilan ¢alismalarin bir gézden gegirmesinde ise
kullanilan stimiilan ilaglarin P300 amplitiidiinii normalize ettigi belirtilmistir (165). Eriskin
DEHB’lilerle yapilan yakin tarihli iki ¢aligmada teta/beta oraninin P300 gecikmesi ile 6nemli
olgiide iligkili oldugu saptanmustir (166, 167). Calismalardan birinde ek olarak P300
amplitiidiiniin alfa giicii ile 6nemli 6l¢iide korelasyon gostermistir (166). Bu sonuglar, teta/beta
oraninin biligsel islem kapasitesinin bir belirteci olduguyla ilgili hipotezleri destekler

niteliktedir.

2.1.5.5. DEHB’de Noroinflamasyon

Noroinflamasyonun; glial aktivasyon, oksidatif stres artisi Ve norotransmitter
aktivitesinde bozulmalara yol ac¢tig1 ve bu sekilde beyin gelisimini etkiledigi varsayilmaktadir
(3). DEHB'li bireylerde pro-inflamatuar sitokinlerin (IL-6 ve TNF-a gibi) yiikseldigi ve anti-
inflamatuar sitokinlerin (IL-4, IL-2 ve IFN-y) ve beyin kaynakli norotrofik faktoriin (BDNF)
azaldig1 saptanmistir (168). Ayrica DEHB'li g¢ocuklarda yiiksek pro-inflamatuar sitokin
diizeyleri ile semptomlarin siddeti arasinda bir iliski bulunmustur (169). Ancak, DEHB'li
yetigkin hastalarda bu bulgu saptanmamustir (170). Cok sayida ¢alisma IL-6’nin DEHB ile
iliskili olabilecegini gostermektedir (168). Beyinde bellek ve 6grenme siirecinde rol oynayan
metalloproteinazlardan (MMP), MMP-2 ve MMP-9 diizeyleri ile DEHB’1i bireylerde biligsel
sorunlar arasinda bir korelasyon oldugu ve MMP-2, MMP-9 ve TNF-a diizeyleri ile zeka (1Q)

arasinda negatif bir korelasyon oldugu bulunmustur (171).
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Ayrica DEHB’li ¢ocuklarda hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) ekseninde diisiik
kortizol seviyeleri gézlenmistir (172). Bu durum T-helperl (Thl, pro-inflamatuar) / T-helper 2
(Th2, anti-inflamatuar) sitokin profilinde dengesizlik yaratir. Ortaya ¢ikan pro-inflamatuar
ortamin T-diizenleyici hiicre (Treg) bozuklugu ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir (3). Treg
hiicrelerinin bu islev bozuklugu ve Th1/Th2 yanitindaki dengesizlik, DEHB'li ¢cocuklarda alerji
gelisiminde 6nemli bir faktéor veya Th2 aracili hipersensitivite reaksiyonlarimi DEHB

gelisimiyle iligkilendiren bir faktor olabilir (173).

2.1.5.6. DEHB’de Degisen Noronal Ag Morfogenezi

Noronal ag morfogenezi, noroplastisite ve norodejenerasyon arasindaki etkili dengeye
dayanmaktadir (3). DEHB, beyindeki noronal ag islev bozukluklariyla birlikte bir morfogenez
disregiilasyonu sergiliyor gibi goriinmektedir (174). Noral baglantilarin modiile
edilememesinin beyin hacimlerinde azalmaya ve noral aglarda islev bozukluklarina yol
acabilecegi gézlemlenmistir (175). Trofik faktorler, nérotransmitterler veya néronal fonksiyon
diizenleyicileri de dahil olmak {izere noronal sagkalimda rol oynayan cesitli proteinler ve
molekiiler siire¢ler vardir. Bunlardan, néronal gelisimi uyaran, norotransmitter islevlerini
diizenleyen ve uzun vadeli 6grenme siire¢lerine katkida bulunan BDNF diizensizligi ile DEHB
arasinda iligski bulunmustur (176). Ayrica kok hiicre proliferasyonunu saglayan ve noronal sag
kalimla iliskilendirilen Nototrofin-3 (NTF-3), norogenez ve proliferasyonda 6nemi bilinen
glutamat reseptorleri ve norogelisimle ilgili diger faktdrlerden olan AMP yanit elementi
baglayici protein (CREB), siklin D1 ve NOS-1, cadherin-13 (CADH13) ve E3 ubikitin protein
ligaz parkindir (PARK?2) ile DEHB arasinda iligki saptanmustir (3, 175, 177).

2.1.6. DEHB ile Tlgili Kuram ve Modeller

DEHB’nin altinda yatan mekanizmalar ve DEHB belirtilerinin nasil ortaya ¢iktig1 ile
ilgili yeterli kanitlar olmasa da bazi modeller 6ne ¢ikmaktadir. Bu modellerde dopamin ve

noradrenalin bazi durumlarda da glutamat ile ilgili 6zellikler merkezi rol oynamaktadir.

2.1.6.1. Dinamik Gelisimsel Model

DEHB'nin dinamik gelisimsel modeli biiyiik 6l¢iide DEHB i¢in bir hayvan modeli olan
spontan hipertansif si¢an {lizerine yapilan aragtirmalara dayanmaktadir. Sagvolden ve
meslektaglari tarafindan 2005 yilinda yaymlanan bu model, kortiko-striatal dongtilerde diisiik
tonik ve diisiik fazik dopamin oldugunu ve bunun da diger norotransmitter sistemlerinin

sinyalizasyonunu diizenlemede etkisizlige yol agtigini varsaymaktadir (178-180). Bunun
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sonucunda da hiperaktivite geligimi, diirtiisellik, siirekli dikkatte bozulmalar ve tepkileri
engellemede basarisizlik (disinhibisyon) ortaya ¢ikmaktadir. Mezokortikal dopamin yolaginin
hipofonksiyonunun dikkat sorunlarina ve zayif yiriitme islevlerine neden oldugu
diistiniilmektedir. Degisen nigrostriatal dopamin, motor fonksiyonlarin  bozulmus

modiilasyonu, 6grenme ve bellek ile baglantilidir (83).

2.1.6.2. Bazal Ganglion Modeli

Bazal Ganglion Modeli, DEHB’li bireylerde striatumdaki tonik ve fazik dopaminin diisiik
ve tonik noradrenalinin yiiksek oldugunu, bunun da fazik noradrenalinin diismesine neden
oldugunu one siirmektedir (180). Dopamin ve noradrenalin sistemlerinin ve bazal
gangliyonlarin merkezi oldugu DEHB'deki bilissel eksiklikleri agiklamaya ¢alisan bu model,
hesaplamali modellemeye dayali olarak Frank ve arkadaslari tarafindan onerilmistir (181).
Modele gore, diisitk dopamin seviyeleri 6grenme ile ilgili eksikliklere yol agmaktadir. Degisen
noradrenalin seviyeleri DEHB'li kisilerde gozlemlenen bireyler arasi degiskenligin altinda

yatan neden olabilir.

2.1.6.3. Orta Diizeyde Beyin Uyarilma Modeli

Orta diizeyde beyin uyarilma modeli (The Moderate Brain Arousal Model), DEHB
semptomlarinin disiik tonik ile artmis fazik dopamin nedeniyle ortaya ¢iktigimi savunur (180,
182). Bu, DEHB'de hem tonik hem de fazik dopaminin diisiik oldugunu varsayan Dinamik
Gelisimsel Model ve Bazal Gangliyon Modeli’nden farklidir. Diisiik tonik dopamin, beyne az
sayida uyaran saglandiginda hipo-uyarilma ile sonuglanir. Ancak ayni zamanda fazik dopamin
artis1 nedeniyle hiicrelerin uyaranlara kars1 duyarliliginin artmasina ve asir1 tepkilere neden olur.
Dopamin performansla ters-U doz-cevap iliskisi gosterdiginden hem ¢ok az hem de ¢ok fazla

dopamin DEHB'de goriildiigii gibi beynin diisiik performans géstermesine neden olacaktir (83).

2.1.6.4. Dopamin Transfer A¢ig1 Teorisi

Dopamin Transfer A¢ig1 Teorisi, DEHB’li bireylerde aninda verilen 6diile yanitin
normal oldugunu; ancak yetersiz fazik dopamin seviyesi nedeniyle odiilii 6ngoriicii
ipuglarina aktarilamadigini varsayar (180). Bunun, hiicre diizeyinde dopamin sinyalinde bir
gecikmeye ve DEHB'li kisilerde dngoriicii striatal beyin aktivitesinde azalmaya yol agtig1

varsayilmistir (83).
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2.1.6.5. Noroenerjetik Model

Noroenerjetik Model hiicresel diizeyde tanimlanir ve DEHB'li kisilerde noronlarin
astrositlerden yeterli miktarda laktat alamadiklar i¢in optimal islev géremediklerini varsayar
(179). Bunun nedeni, laktati salmak iizere astrositleri uyarmak i¢in gerekli olan noradrenalin ve

glutamat norotransmisyonunun degismesidir (83).

2.1.7. DEHB ile Tlgili Néroanatomik Degisiklikler ve Néronal Aglar

DEHB belirtileri ile prefrontal korteks hasari sonrasi goriilen bazi belirtilerin birbirine
benzerligi nedeniyle DEHB’li bireylerde beyin yapisinin incelenmesine yonelik ilgi artmigtir
(183). Yapilan arastirmalar sonucunda DEHB, birgok beyin yapisi ve devresiyle
iliskilendirilmistir. DEHB ile ilgili yapilan Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG)
calismalarinin meta-analizlerinde genel olarak DEHB’li bireylerin toplam beyin ve gri madde
hacimlerinde %3 ile %8 arasi azalma belirtilmistir (184). Ayrica DEHB’li bireylerin
sagliklilara gore Ozellikle frontal, parietal ve temporal bolgelerde olmak iizere tiim beyinde
kortikal kalinliklar1 daha azdir (185, 186). Ayrica yine frontal, parietal ve temporal lob ylizey
alanlarinda da azalmalar saptanmistir (186). DEHB’li bireylerde kortikal olgunlagsmada
gecikme de goriilmektedir (185).

DEHB'li en tutarli yapisal beyin goriintiileme bulgulari, dorsolateral prefrontal korteks
(DLPFK), kaudat niikleus, pallidum, korpus kallosum ve serebellumda 6nemli 6lgiide hacim
azalmalaridir (70, 187). En kapsamli boylamsal goriintiileme ¢alismalarindan biri, 10 yil
boyunca DEHB’lileri incelemis, frontal-temporal, parietal ve oksipital hacimleri ve toplam
beyaz maddeleri 6nemli dl¢iide daha kiigiik bulmustur (188). Yakin tarihli bir meta-analizde
(2022) DEHB’1i bireylerde saglikli kontrollere gore gri madde azalmalarinin en fazla bilateral
anterior ve median singulat korteks, superior frontal girus, olfaktor korteks, sol presentral ve
postsentral girus, sol inferior frontal girus operkiiler ve orbital kisim, sol supramarginal girus,
sol kaudat ¢ekirdek, sol anterior talamik projeksiyonlar, sag girus rektus ve korpus kallosumda
oldugu belirtilmistir (189). Buna karsilik, sol striatum, lentikiiler ¢ekirdek, sag kaudat ¢ekirdek
ve sag anterior talamik projeksiyonlarda artis goriilmiistiir. Ayn1 meta-analizin fMRI ile ilgili
analizinde ise DEHB'li hastalarda, saglikli kontrollere kiyasla orta oksipital girus, sag insula,
sag precuneus korteksi, sol serebellum hemisferik lobiilii ve sol fusiform girusta asiri
aktivasyon gostermistir. Buna karsilik, bilateral superior temporal girus, sol orta/ inferior
temporal girus, sol superior/orta/inferior frontal girus, sag precentral/postcentral girus, sol

insula ve korpus kallozumda hipoaktivasyon oldugu goriilmiistiir (189). Calismada eriskinlere
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kiyasla ¢ocuklarda ve ergenlerde gri madde hacminde azalma ve anormal aktivasyona sahip
beyin alani daha fazla bulunmustur. Bu durum DEHB'li bireylerin beyin gelisiminde gecikmis
olgunlagsma ile iliskili olabilecegini agikca ortaya koymaktadir. Yine yakin zamanda
yayilanan bir meta-analizde sadece sol pallidum/putamende gorev ile iligkili fMRI deneyleri
icin yakinsama islev bozuklugu ve sol inferior parietal girusta azalmis aktivite gézlemlenmistir
(190). DEHB ile ilgili bu nérogoriintiileme arastirmalari, ¢alismalarin odagini bolgelerin kendi
icindeki isleyisinden ¢ok, etkilesim halindeki beyin bdlgelerinin islevine, yani noral devrelere

¢ekmektedir.

DEHB, fronto-striato-talamik devrelerdeki anomalilerle, yani prefrontal (PFK) /parietal
korteksler, bazal ganglionlar ve talamik ¢ekirdekler arasindaki zengin, bazen cift yonli
baglantilarla iliskilendirilmektedir (83). Bu devreler DEHB'de bozulan ¢alisma bellegi, tepki
ketleme (response inhibition) ve siirekli dikkat gibi bir dizi bilissel isleve aracilik eder. ikinci
olarak DEHB'li bireyler genellikle zaman hakkinda bilgi islemlemede yetersizlikler
gostermekte; zaman tahmini, algilama ve zamansal Ongoériide hatalar yapmaktadir. Bu da
serebellumu kapsayan kortiko-serebellar devreyi ve bunun PFK, singulat korteks ve bazi
parietal bolgelere projeksiyonlarini icerir (191). Ucgiincii olarak DEHB'de ddiillerin atipik
islenmesi olarak ifade edilen gecikmis 6diile kars bir isteksizlik oldugu saptanmustir (178). Bu
Ozellik, odiil beklentisi sirasinda beyin aktivasyonundaki anomalilerle birlikte, DEHB'de
ventral striatum ve ventromedial korteks/orbitofrontal korteks (OFK) arasindaki baglantilara
ilgi uyandirmistir (108). Duygudurum disregiilasyonu, ise paralimbik devre, 6zellikle de

amigdala, medial PFK ve OFK arasindaki etkilesimler ile iliskilendirilmistir (192).

DEHB ile iligkilendirilen bagka bir noral ag; Olagan Durum Ag1 (Default Mode Network,
DMN)’dir DMN; uyumlu néoral aktivasyona sahip bir dizi etkilesimli beyin bolgesini (yani
medial prefrontal korteks, prekuneus, posterior singulat korteks ve medial temporal bolgeler)
yansitir (193). DMN, birey kendi kendine igsel diisiinceler iirettiginde aktiftir. DMN, dinlenme
sirasinda, dis odakli hedefe yonelik gorevleri yerine getirirken oldugundan daha yiiksek aktivite
gosterir. DMN islev bozuklugu daha énce DEHB noropatolojisi ile iliskilendirilmistir (194).
DEHB'li bireyler, saglikli kontrollere kiyasla daha diisiikk derecede gorevle iligkili DMN
deaktivasyonu sergilemislerdir. Saglikli kontrollere kiyasla, DEHB’li bireylerde DMN ve
gorev-iliskili aglar arasinda baglantinin daha fazla oldugu goézlenmektedir (195). Yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada DEHB’li bireylerde o6zellikle cekirdek alt sistemde DMN
baglantilarinin yetersiz olmasi, yiiksek diizeyde zihin gezdirme (mind wandering), gecikmeden

kaginma ve 6diil gecikince degerinin azalmast hissi ile 5nemli 6lgiide iligkili bulunmustur (196).
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Aracilik analizi, DMN hipokonnektivitesinin DEHB ile gecikmeden kaginma arasindaki
baglantiya aracilik ettigini gostermistir. Yine yakin zamanda yapilan bir meta-analiz, DEHB'nin
hem c¢ekirdek DMN alt sistemi i¢inde hem de bilis ve motivasyonla ilgili sistemlerdeki

baglantilarin azaldigi bir DMN-Disconnectivity bozuklugu oldugunu ortaya koymustur (197).

Bir bagka 6nemli ag ise temel olarak anterior singulat girus ve ventral striatumdan olusan
Belirginlik Ag1 (Salience Network (SN)) dir (198). Dis dikkat ile i¢ bilisi (kendiyle ilgili bilisi)
iceren bliylik Olcekli beyin aglar1 arasindaki dinamik etkilesime aracilik eder. SN, birbirine
bagl beyin aglar araciligtyla duyusal, duygusal ve bilissel bilgileri entegre ederek iletigim,
sosyal davranis ve 6z farkindalik gibi gesitli karmasik islevlere dahil olur (193). Onceki
calismalar DEHB'li bireylerde SN'nin islevsel baglantilarinda degisiklikler oldugunu ortaya
koymustur (199). SN'nin yapisal biitiinligii DMN'deki isleyisin diizenlenmesi i¢in de
gereklidir. Bu diizenleme basarisiz olursa, bilissel kontrol bozulabilir. DEHB'li bireyler, DMN
ve SN arasindaki dengesiz baglantidan etkilenir ve bu da DEHB'li bireyleri belirgin ve gorevle

ilgisiz uyaranlara karsi son derece savunmasiz hale getirir (200).

2.2. Karar Verme ve Risk Alma Davramslari

Karar verme eylemi, ne giyecegimiz ne yiyecegimiz gibi basit kararlardan gelecegimizi
etkileyebilecek kararlara kadar hayatimizin her alanina girmistir. Giinliik hayatimizda degisen
onem derecelerinde siirekli bir seylere karar vermek zorunda kaliriz. Bu kararlar ¢ogu zaman
basitge veriliyor gibi goriinebilir. Ancak optimal olanin secilmesi icin, belli bir kararin hem
anlik hem uzun vadeli sonuglar1 g6z Oniinde bulundurulmali, potansiyel yarar ve zararlar
degerlendirilmelidir (10). Bununla birlikte her zaman en mantikli gériinen ve optimal kararlari
vermiyoruz. Bu durum goézlenince, bu davranisin nedenleri {izerine diisliniilmiis ve beklenen
fayda fikri ortaya atilmistir. Bu fikir, tiim kararlarin her segenegin beklenen degerinin rasyonel
bir degerlendirilmesine dayanmadig1 fikrini ortaya atan Bernoulli'ye kadar uzanmaktadir (201).
Bir segenegin degerlendirilmesinde kisinin 6znel algisi kararlarini etkileyebilir. Kararlar

onyargili olabilmektedir ve rasyonel siireclerle tamamen tutarli degildir (202).

Faydanin kararlara dahil edilmesi, beklenti teorisinin gelistirilmesine yol agmistir (10).
Beklenti teorisi, hangi kararlarin alinmas1 gerektiginden ziyade, gergekte hangi kararlarin
alinacagina odaklanir. Kazanclar ve kayiplar yalnizca biiyiikliiklerine ve olasiliklarina gore
degil, bunun yerine kisinin mevcut durumunu iyilestirme veya kotiilestirme olasiligina gore

degerlendirilir. Ayrica, kararlarin nasil gergevelendigi de sonuglari etkiler. Ornegin, bir durumu
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kazanglar agisindan ¢ercevelemek ile kayiplar agisindan ¢ergevelemek, bir kararin risk arama

veya riskten kagcinma seklini degistirebilir (10).

2.2.1. Karar Verme ve Bilissel islevler

Bir kararin verilmesinde risk ve faydalarin degerlendirilmesi kadar diger bilissel siirecler
de oldukca onemlidir. Aslinda, Reyna ve Brainerd (2011) karar verme siirecini bir yiirlitme
islevi olarak 6zetlemektedir (203). Karar verme, en azindan kismen, onceki kararlardan elde
edilen bilginin depolanmasi ve kullanilmas siirecini icerir. Buna ek olarak, Weber ve Johnson
(2009), yargilama ve karar verme iizerine yaptiklar1 incelemede, dikkat ve bellegin 6nemini ve
duygularin da kararlar etkileyebilecegini vurgularlar (11). Farkli secenekleri etkili bir sekilde
degerlendirmek icin gerekli bilgileri akilda tutabilmek, dikkat ve ¢alisma bellegi becerileri
gerektirir. Ayrica ge¢cmiste verilen kararlarin ve sonuglarinin degerlendirilebilmesi i¢in uzun
siireli bellege de ihtiyag vardir. Ozetle bir kararin verilebilmesi icin dikkat, bellek ve yiiriitiicii

islevler devreye girmektedir.

2.2.2. Duygular ve Karar Verme

Karar verme sirasinda kisinin duygular1 ve ruh hali, karsisindaki segeneklerin tercih
edilebilirligini etkileyebilir (11). Duygular ayn1 zamanda biligsel karar verme bi¢iminden farkl
ancak onunla iliskili olan otomatik bir karar verme bigiminin de temelini olusturur. Bu iki siire¢

i¢in birkag farkli terim mevcuttur, ancak hepsi ikili siire¢ modeline uymaktadir (10).

Ikili Siire¢ Modeli, karar vermenin iki farkli siire¢ tarafindan yonlendirildigini ifade eder:
sicak, Tip I (Sistem I) sistemi ve soguk, Tip II (Sistem II) sistemi. Sistem I hizl1 tepki sistemidir.
Bu tepki otomatik olarak, biligsel kaynaklar olmadan ortaya ¢ikar ve bilingsiz, hizli, otomatik
ve diirtiisel olarak tanimlanir (12). Sistem II biligsel beceriler gerektirir ve bilingli, yavas,
islenmis ve mantikli olarak tanimlanir. Her iki sistemin de birbiriyle denge i¢inde olmas1 ve

birinin digeri tarafindan tamamen engellenmemesi gerekir (10).

Tip 1 Karar Verme Sistemi (sicak) duygularin karar vermeye rehberlik edebilecegi fikrini
vurgular. Bazen bu duygular i¢giidiisel bir his gibi ortaya ¢ikabilir. Bu diislince, karar vermenin
duygusal yoniinli anlamamizi saglayan somatik isaret hipotezinin (13) temelini olusturmaktadir.
En temel diizeyde somatik isaret hipotezi, yasadigimiz olaylar sonucunda fizyolojik ve
duygusal durumumuzda degisiklikler yasadigimizi ifade eder. Sonrasinda benzer bir durum

ortaya ciktiginda, onceki kararla iliskili anilar ortaya ¢ikar. Somatik belirtecler daha sonra,
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ozellikle belirsiz durumlarda, mevcut karar verme siirecine rehberlik eden bir tiir 6rtiik bilgi
olarak kullanilir (10). Prefrontal korteks hem Sistem I hem de Sistem II biligsel stireglerle
iliskilidir. Spesifik bulgular farklilik gosterse de, ¢cok sayida ndrogoriintiileme ¢alismasi, daha
bilissel temelli (Sistem II veya soguk) karar vermenin dorsolateral prefrontal kortekste, daha
duygu temelli (Sistem I veya sicak) karar vermenin ise ventromedial prefrontal kortekste ve
bunun amigdala gibi limbik sistem yapilariyla baglantilarinda meydana geldigi fikrini

desteklemektedir (10, 14).

Ozetle Tip 1 sistem basta olmak iizere karar verme siireglerinde anlik emosyonlarin
onemli etkisi oldugu disiiniilmektedir (15). Literatiirde bununla ilgili iki celiskili teori
mevcuttur (16); Afekt Infiizyon Modeli-AIM (Affect Infusion Model, AIM) (17) ve
Duygudurumu Siirdiirme Hipotezi-DSH (Mood Maintenance Hypothesis, MMH) (18). AiM,
sosyal psikolog Joseph Paul Forgas tarafindan 1990'larin basinda gelistirilmistir ve afektin
(duygulanimin) kisinin bilgiyi isleme yetenegini nasil etkiledigini aciklamaya calismaktadir.
AlM'nin énemli bir iddias1, duygulanim etkilerinin, énemli bilissel islem gerektiren karmasik
durumlarda siddetlenme egiliminde olmasidir. Daha basit bir deyisle, durumlar daha karmasik
ve Ongoriilemez hale geldikge, ruh hali/duygular degerlendirme ve tepkileri yonlendirmede
daha etkili hale gelir (17). Bu model aym1 zamanda, pozitif duygulanimin belirli bir durumu
daha elverisli olarak algilamaya yol agtigin1 ve boylece nispeten risk arayan davranisi tesvik
ettigini one siirmektedir. DSH ise, olumlu duygulanim yasayan insanlarin, ndtr veya olumsuz
durumdaki insanlara kiyasla risk alma davranislarinda bulunma olasiligmin daha diisiik
oldugunu 6ne siiren bir hipotezdir (19). Basit¢e ifade etmek gerekirse, bunun nedeni, insanlarin
olumlu duygusal durumlarini “riske atmak” istememeleridir. Ornegin, Nygren ve ark., hicbir
sey almayan Ogrencilere kiyasla, sicak bir sekilde karsilanan ve kiiciik bir torba seker verilen
lisans 6grencilerinin, bahis oynama olasiliklarinin daha diisiik oldugunu bulmuslardir (20). Yine
Juergensen ve ark. 2018’de yaptiklar1 ¢alismada olumlu duygulanim halinde olan kisilerin daha
az risk alma egiliminde oldugu goézlenmistir (21). Conte ve ark. hem olumlu hem olumsuz
duygularin risk alma istegini arttirdigin1 géstermistir (22). Drichoutis ve Nayga Jr (2013) ise
hem olumlu hem de olumsuz duygusal uyarilmanin riskten ka¢inma ile sonuglandigini
raporlamiglardir (23). Duygularla iliskili riskli karar alma iizerine yakin zamanda (2023)
yayinlanan sistematik gozden geg¢irme ve meta-regresyon, duygularla iliskili diirtiisellik ile
riskli karar verme arasinda kiigiik, pozitif bir iliski oldugunu goéstermistir (24). Duygusal
manipiilasyonun oldugu ¢alismalarda olumlu duygu indiiklenmesinin duygular ve riskli karar
verme arasindaki baglantiy1 giiclendirmedigi de saptanmistir. Bunun sebebinin olumlu

duygusal indiiksiyonun uyarilma tizerine etkilerinin kiiciik olmasiyla iliskilendirilmektedir
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(24). Bu calisma (24) ayrica, Johnson ve arkadaglarinin 2016°da yayinladiklari meta-analizde
saptanan klinik olmayan 6rneklemlerde klinik 6rneklemlere gére daha ¢ok duyguyla iliskili
diirtiisellik saptamislardir (24, 25). Ancak Eliot ve arkadaglarinin gézden gecirmesinde klinik
olan ve olmayan Orneklemler arasinda bir fark saptanmamistir (24). Duygusal uyarimlarla
yapilan ¢alismalarda en onemli faktorlerden biri verilen uyarimlarin katilimcilarda karsilik
bulabilmesi ve onlarda duygu olusturabilmesidir. Duygusal uyarimlarla ilgili ¢aligmalarda
kullanilan fotograf veya ses gibi uyaranlarin uyarict 6zellikleri genellikle 6z bildirim yoluyla
belirlenmektedir (26, 27). Ancak karar verme paradigmalarin1 duygularla iligkilendirebilmek
icin uyarim sirasindaki kalp hizi (KH), galvanik deri tepkisi (GDT) gibi objektif dl¢ciim
yontemlerine ihtiya¢ vardir. Bu yontemler otonom sinir sistemi tepkileridir ve duygusal
tepkileri izlemek ic¢in 6nemli araglardir. Bunlar duygularin islenmesiyle iliskilendirilmis ve

duygularin temeli olarak tartigilmistir (28).

2.2.3. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunda Risk Alma Davranisi

Risk kavramui ise basit¢ce “kesin olann tersi biciminde tanimlanabilir. Risk, karar verme
stirecine belirsizligi ve bilinmeyeni getirir. Belirli bir olayin meydana gelme olasiliginin
varligii ve bu olasiligin farkli karar seceneklerine bagli olarak degisebilecegini kabul
ettigimizde, kararlarimiza risk anlayisini dahil ederiz. Risk almak da garanti edilmeyen veya
riskli bir segenegi kesin olana tercih etmek olarak tanimlanabilir (204). Risk almanin klinik
yansimalar1 da goriilmektedir. Asir1 alkol kullanimi, yasa dis1 maddelerin kullanimi, cinsel yolla
bulasan enfeksiyonlar ve korumasiz cinsel aktivitede bulunma, tehlikeli araba kullanma ve
kumar oynama gibi davraniglar goriilebilmektedir (10).Risk alma davranisini etkileyen
etmenler de 6nem tasimaktadir. Duygular, diirtiisellik, 6nceden plan yapamama, durumsal

faktorler, biligsel kaynaklar risk alma davranislarina katilimi etkileyebilmektedir.

DEHB'li bireyler siklikla olumsuz sonuglar agisindan yiiksek risk tasiyan davraniglarda
bulunmaktadirlar (10). Ornegin riskli ara¢ kullanimi (205), riskli cinsel aktivitede bulunma
(206) ve alkol ve madde kullaniminin (207) DEHB’li bireylerde daha yiiksek siklikta oldugu
saptanmistir. Ayrica DEHB'li ¢ocuklarda ve yetiskinlerde, uzun vadeli yerine kisa vadeli
sonuglara yonelik karar verme egilimleri olabilmektedir. Bu hastalarda gecikmelere karsi bir

isteksizlik veya sabirsizlik gozlenebilmektedir (208).

Riskli karar verme ile ilgili deneysel ¢aligsmalar, ger¢ek hayattaki kararlar1 ve risk alma
davraniglarint yansitabilmektedir (45). Bu calismalarda kullanilan gorevler genel olarak,

katilimcilarin kazang veya kayiplarin biiyiikliigii ve olasiligr agisindan farklilik gosterebilecek
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secenekler arasinda secim yapmak zorunda oldugu gorevlerdir. Bu gorevlerden bazilar1 lowa
Kumar Gorevi (Iowa Gambling Task, IKG), Cambridge Kumar Gorevi (Cambridge Gambling
Task, CKG), Zar Oyunu Gorevi (Game of Dice Task, ZOG) ve Carkifelek Gorevi (Wheel of
Fortune Task, CG), Balon Analog Risk Testi (Balloon Analogue Risk Task, BART) dir (10).
Karar verme ile ilgili ¢aligmalarda kullanilan bir diger gorev ise daha kiigiikk ve daha hizl
odiilleri daha sonra alinacak daha biiyiik, belki de daha avantajli 6diillere tercih etme egilimini

yansitan Gecikme Indirimi Gérevi’dir.

Gergek hayattaki riskli karar verme ¢alismalarinin aksine deneysel ¢alismalar, DEHB'de
tutarsiz bulgular bildirmektedir. Dekkers ve arkadaslar1 (2016) yiiriittiikleri meta-analizde
DEHB’de riskli alma davranisindaki bozulmalarin kii¢iik & orta etki biiylikligli diizeyinde
olduguna isaret etmislerdir (45). Mowinckel ve ark. (2015) ise DEHB tanili hastalarin karar
verme gorevlerinde genel olarak daha kotii sonuglar aldiklarini bildirmektedir (46). Groen ve
ark. (2013) ise IKG ve BART gibi ortiik bir risk tasiyan gorevler ile CKG, ZOG gibi agik bir
risk tastyan gorevlerdeki performanslart karsilastirmistir (47). Yetiskinlerdeki agik risk
gorevlerinde, oOrtiilii risk gorevlerinden daha tutarl bir bozulma 6riintiisii bulmuslardir. Bu farkl
bulgularin nedeninin ise DEHB tanisinin giivenilirligi, o anda tedavi alip almadigi gibi
kanistirict faktorler oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle karistirict faktorlerin de kontrol
edildigi yeni calismalara ihtiya¢ oldugu bildirilmektedir. Riskli karar verme, cesitli gecikme

indirimi paradigmalar1 kullanilarak da degerlendirilebilmektedir (10).

2.2.4. Gecikme Indirimi

Insanlar, gelecekteki odiilleri aninda ddiillere gore degersizlestirme ydniinde dogal bir
egilim gosterirler (209). Diirtiisel se¢im veya gecikme indirimi, zamanlar arasi se¢im gorevleri
kullanilarak olgtilebilen bir diirtiisellik bi¢imidir. Bu gorevlerde, denekler kiigiik bir anlik 6diil
ile daha biiyiik ancak gecikmeli bir 6diil arasinda se¢im yaparlar (7).

Gecikme Indirim Gérevi (GIG), ilk defa 1988°de bireyin gecikmeli ancak daha biiyiik bir
kazang ile, aninda ancak daha kii¢iik bir kazanci karsilagtirmasini saglayan biligsel siireci
degerlendiren bir gorev tanimlanmistir (47). Boyle bir kavram, karar vermede kendini kontrol
etme ve diirtiisellik ile ilgili ¢aligmalarda dnemli bir rol oynamaktadir. Gecikme Indirimi
tanimlar1 farkli sekillerde bulunabilir. Bazi tanimlar, gecikme siiresi ile ilgili olarak bir 6diiliin
deger kayb1 veya bir sonucun ertelendigi zaman 6znel degerinin azalmasi seklindedir. Diger
tanimlar, daha kiiciik ve daha hizli ddiilleri daha sonra alinacak daha biiyiik, belki de daha

avantajli odiillere tercih etme egilimi seklindedir. Bu nedenle, bir siire sonra mevcut olan daha
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biiylik ddiillerden vazgegmeye istekli olan ve kii¢iik, hemen elde edilebilen odiilleri tercih eden
deneklerde yiiksek Gecikmeli Indirim oranlari bulunur. Katilimcilarla yapilan tipik bir
gecikmeli indirim goérevinde, denege, belirli bir kazanci elde etmesi i¢in iki se¢enek sunulur.
Ornegin “Simdi 10 TL veya 1 y1l iginde 100TL” gibi. Sorular ilerledik¢e simdi verilen miktar
arttirilir, gecikmeli kazang azaltilir. Bu se¢im noktasinda, anlik ve gecikmeli kazancin 6zne
agisindan esdeger oldugu an kayitsizlik noktas: olarak bilinir (210). GIG prosediirleri, biri
nispeten hizli fakat az ve digeri fazla fakat gecikmis olan iki 6diiliin yaklagik olarak esit degerde
oldugu noktayr bulmaya calisir. Bu kayitsizlik noktast (KN), kisilik ozelliklerini ve
davranislarini belirlemek, 6lgmek ve tahmin etmek icin kullanilabilmektedir. Aninda 6diiliin
tercih edildigi kararlarin 6zellikle alkol-madde kullanim bozukluklari, obezite ve DEHB gibi
birgok hastalikta daha sik oldugu gosterilmistir (44, 211). Gecikme indiriminin bir diirtiisellik
Olciitii olabilecegi ve kontrol dist diirtiisel davranis icin yiiksek gecikme indirimi oranlar

(6diiliin geciktik¢e daha ¢ok deger kaybetmesi) oldugu saptanmustir (212).

Mevcut bazi ¢calismalar, gecikmis 6diillerin 6znel degerinin neden diistiigi ile ilgili teorik
aciklamalar gelistirmis ve {i¢ siire¢li bir model ortaya atilmistir (10). Bunlar 6diil islemleme,
biligsel kontrol ve epizodik bellek siirecleridir. Epizodik bellek siirecleri, gelecegi hayal etme,
boylece gelecekteki olaylar1 simdi deneyimleme durumudur (213). Deneyler arasinda
farkliliklar olsa da katilimcilara ileride yasayacaklari olaylar1 hayal etmeleri soylenir. Yapilan
calismalarda genellikle olumlu olaylar1 hayal etme manipiilasyonu uygulandiginda nétr duruma
gore gecikme indiriminin azaldigi, olumsuz olaylar1 hayal etme manipiilasyonu uygulandiginda
ise arttig1 saptanmistir (214). Gecikme indiriminin yiiksek olmasiyla ilgili diger iki a¢iklama
ise diirtiisel kararlar alma konusundaki biligsel kontroliin zayif olmasi ve var olan 6diiliin
degersizlestirilmesi ile ilgili 6diil islemlemedir (10). Bununla ilgili olarak nérogdriintiileme
calismalar1 da yapilmis, yakin tarihte DEHB, bagimlilik veya obezitesi olan hastalarla yapilmis
caligsmalarin dahil edildigi bir meta-analiz yayinlanmigtir. Bu analize gore hasta grupta gecikme
indirimi gorevi sirasinda kaudat niikleus, VMPFK ve DLPFK’te hipoaktivasyon goriilmiistiir.
Hastaliklar ayr1 ayri analiz edildiginde ise bagimlilikla ilgili bozukluklar1 olan hastalarda
parahipokampal girus ve ventral striatumda hipoaktivasyon, DEHB’lilerde VMPFK ve
striatumda hiperaktivasyon, obezite hastalarinda ise sag dorsal anterior singulat korteks (dASK)

ve sag DLPFK kiimelerinde saglikli kontrollere gore hipoaktivasyon saptanmustir (44).

2.3. Transkraniyal Dogru Akim Uyarimi

Transkraniyal Dogru Akim Uyarimi (tDAU), her ikisi de kafa derisine yerlestirilen bir

anodal ve bir katodal elektrot arasinda diisiik yogunluklu dogru akim saglayan, invaziv olmayan
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bir uyarim yontemidir (49). tDAU, basta psikiyatri, ndroloji ve sinirbilim olmak tizere tipta pek
cok alanda giderek artan siklikta kullanilmaktadir. Psikiyatride siklikla major depresif
bozukluk, sizofreni, bagimlilik, DEHB, otizm spektrum bozukluklari (OSB), obsesif kompulsif
bozukluk ile norolojide agr ile ilgili bozukluklar, inme, Parkinson hastalig1 ve epilepside
calisilmaktadir  (50). Bu yontem; kullanim kolayligi, tasinabilirlik, belirgin yan etkilerin
olmamas1 ve diisiik maliyet gibi klinik uygulamada kullanim i¢in avantajli o6zellikler
tasimaktadir (50). Ancak ideal protokollerin tam olarak ortaya konmamis olmasi, odaklanma

acisindan smirliliklart olmasi, etkisinin gegici olmasi tDAU’nun basta gelen dezavantajlaridir.

2.3.1. Transkraniyal Dogru Akim Uyarimmin Etki Mekanizmasi

tDAU, transkraniyal elektriksel stimiilasyon (TES) ve transmanyetik uyarim (TMU) gibi
diger invazif olmayan beyin stimiilasyon tekniklerinden farkli olarak néronal membranin hizli
depolarizasyonu ile aksiyon potansiyeli olusumunu indiiklemez, aksine spontan ndron
aktivitesini modiile eder. Maruz kalan doku polarize olur ve tDAU, istirahat membran
potansiyelinin bir tonik depolarizasyon veya hiperpolarizasyonu ile spontan ndronal
uyarilabilirligi ve aktiviteyi modifiye eder (51). tDAU’nun etki mekanizmasi sadece elektriksel
noéronal membran potansiyelindeki degisikliklerle iliskilendirilemez. Ileri arastirmalar,
tDAU'nun, NMDA reseptoriinii degistirerek veya GABAerjik aktiviteyi degistirerek sinaptik
ortami da degistirdigini gostermistir. tDAU ayrica, intrakortikal ve kortikospinal néronlarin
modiilasyonu yoluyla beyin uyarilabilirligini de etkiler (52). Yeterince uzun stimiilasyon, uzun
stireli noroplastik etkiler ile sonuglanir. Bu etkilerin 6tesinde, tDAU fonksiyonel kortikal ve
subkortikal aglarda degisikliklere de neden olur (53). Kesin kanitlar olmasa da tDAU’nun néron
disinda glial hiicrelerin transmembran potansiyelini ve bdylece ndrotransmiterlerin dengesini

etkileyebilecegi diisiiniilmektedir (54).

2.3.2. Transkraniyal Dogru Akim Uyarimimin Uygulanmasi

tDAU i¢in dogru akim, genellikle serum fizyolojik ile islatilmis bir siinger igine
gomiilmiis iletken kauguk veya metal elektrotlar (anot ve katot) araciligiyla uygulanir.
Alternatif olarak, elektrot-cilt arasinda iletken jel veya krem gibi bagka bir elektrolit bazli araci
ile temas saglanabilir. Uyarim sirasinda rahatsizlig1 en aza indirgemek amaciyla siingerler i¢in
15 ila 140 mM arasindaki bir NaCl konsantrasyonu olusturulmalidir (215). Elektrotlar, giivenilir
tDAU etkileri i¢in sabit akim saglamak iizere bir stimiilatére baglanir. Cogu ¢alismada tDAU 1
ila 2 mA akim yogunlugu; 3,5 ila 100 cm? elektrot boyutu ve 20-30 dakikaya kadar stimiilasyon

siiresi seklinde uygulanmaktadir (53). Yapilan c¢alismalarda kontrol kosulu olusturmak
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amaciyla, gercek tDAU akimini taklit eden ancak etkisi olmayan sham uyarimi verilmektedir.
tDAU-sham uygulamasinda néromodiilatuar etkisi olmadig1 diisiiniilen ancak ger¢ek uyarimi
taklit eden, kisa siireli diisiikk akim verilmesi s6z konusudur. tDAU-sham uygulamalar aktif
uyarim ile esit zaman dilimi i¢inde uygulanan siirekli diisiik yogunluklu aktif bir uyarim
seklinde olabildigi gibi, aktif uyarima benzer bir akim diizeyine kisa siirede kademeli bir artis
ve azalma (baslangicta ve sonda 30-90 saniyelik rampa seklinde) gosteren uygulamalar seklinde

de yapilabilmektedir (53).

tDAU’da kullanilan elektrotlardan anodun uyarimi genellikle ndronal uyarilabilirligi
arttirtr, oysa katodal uyarim zit etki iretir. Her iki durumda da akim, uzun siireli
potansiyalizasyon (LTP) veya uzun siireli depresyon (LTD) benzeri plastisite seklinde
stirdiiriilebilir bir tepki yaratir (216).

2.3.3. Transkraniyal Dogru Akim Uyariminin Klinik Kullanimi

tDAU, bahsedilen mekanizmasi nedeniyle pek ¢ok psikiyatrik hastalikta tedavi secenegi
olarak degerlendirilmektedir. Bunlarin basinda major depresif bozukluk, sizofreni, alkol-madde
kullanim bozukluklari, Alzheimer demansi, anksiyete bozukluklar1 gibi psikiyatrik hastaliklar
gelmektedir. 2016 yilinda yayinlanan bir gozden gegirme, tDAU’nun birgok 6nemli psikiyatrik
bozuklukla 1iligkili semptomlar1 1iyilestirme potansiyeline sahip olduguna dair kanitlar
sunmustur (217). Bir dizi randomize kontrollii ¢alismadan elde edilen veriler, tekrarlayan
seanslardan olusan tDAU miidahalelerinin, depresif bozukluklar ve sizofreni hastalarinda kalici
terapotik etkilere neden olabilecegini diisiindiirmektedir. Diger zihinsel bozukluklardaki
arastirmalar biraz sinirli olmasina ragmen, birkag randomize kontrollii ¢alisma, alkol-madde
kullanim bozuklugu olan hastalarda tDAU’nun prospektif uygulamasini desteklemektedir ve az
sayida hastadan ortaya ¢ikan veriler, tDAU’nun obsesif kompiilsif bozukluk, yaygin anksiyete
bozuklugu ve anoreksia nervosa olan kisilerde onemli klinik kazanimlar saglayabilecegini

gostermektedir (217).

2.3.4. Transkraniyal Dogru Akim Uyarimimin Yan Etkileri ve Giivenilirlik

tDAU’nun etkinligi ve kullanim alanlar1 ile ilgili yapilan ¢alismalarin yaninda, bu
yontemin giivenligini, yan etkilerini ve kullanilabilirligini arastiran ¢aligmalar da yapilmstir.
Belirtilen caligmalar tek veya ¢ok seansli vaka serilerine dayanmaktadir. Eryillmaz ve
arkadaglarinin 2014°te yaptig1 ¢alismaya gore, tDAU nun bir haftadan yillara kadar degisen

uzun siireli tedavi sirasinda bile giivenle uygulanabilecegini bildirmistir (218). tDAU ile ilgili
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yapilan caligmalar1 ve vaka serilerini derleyen bir gézden gecirmeye gore tDAU sonrasi
bildirilen yan etkiler arasinda yanma hissi, kafa derisinde agri, kasinti, karincalanma hissi, ciltte
kizariklik, bas agrisi, boyun agrisi, uykusuzluk vardir ve bu belirtilerin sikligi sham
stimiilasyonu yapilan grupla karsilastirildiginda ise anlamh fark bulunmamistir (219). Higbir
hastada konsantrasyon problemleri ve akut duygudurum degisimleri saptanmamistir. Yapilan
bu caligma ve gézden gegirmeler, tDAU nun yetiskinlerde ve ergen popiilasyonunda psikiyatrik
bozukluklarda invazif olmayan ndromodiilasyon ig¢in giivenli bir yontem oldugunu

gostermektedir (219).

2.4. Transkraniyal Dogru Akim Uygulamasinin DEHB’li Bireylerde Kullanimi

DEHB’li bireylerde uygulanan farmakolojik tedavilerin (metil fenidat, amfetamin,
atomoksetin gibi) bazi hastalarda belirtileri azalttig1 bilinmekle birlikte, hastalarin yaklagik
%30-40’1 bu tedavilere yanit vermemekte veya tedaviyi birakmalarina yol acacak yan etkiler
yasamaktadirlar (220). Bu nedenle, DEHB'li hastalar i¢in farmakolojik olmayan yontemler de
dahil olmak iizere tedavi segeneklerinin genisletilmesine ihtiya¢ vardir. Bir beyin uyarim
yontemi olan tDAU da bu segeneklerden biri haline gelmistir. Yapilan tDAU ¢alismalari
incelendiginde en sik hedeflenen bolgenin sol DLPFK oldugu goriilmektedir. Medial prefrontal
korteks, sag inferior frontal girus (IFG), sag DLPFK gibi DEHB patofizyolosinde rol oynayan
diger bolgelerle ilgili de ¢alismalar yapilmistir (58). En ¢ok hedeflenen belirtiler biligsel
bozukluklar ve yiiriitiicii islevlerdir (58).

Prefrontal kortekse anodal tDAU’nun ¢alisma bellegi performansini olumlu etkiledigi
daha once pek ¢ok calismada gosterilmistir (55). DEHB tanisi olan hastalar da hem prefrontal
korteksin yetersiz aktivasyonu hem de klinik semptomlarla iliskili ¢alisma bellegi bozukluklari
ile karakterize edildiginden, DEHB'li hastalarda prefrontal aktivitenin tDAU ile
modiilasyonunun calisma bellegindeki performansi arttirabilecegi varsayilmaktadir. Ayrica
beyin aktivasyonu tlizerindeki lokal ve ag etkileri nedeniyle psikofarmakolojik tedavi
yaklagimlarina umut verici bir alternatif olarak da onerilmektedir (55). Ancak giliniimiizdeki
bilimsel arastirmalar, tDAU’nun etkilerinin kisa siireli oldugu belirtmektedir ve tDAU nun

heniiz tedavi edici bir yontem oldugu ile ilgili kanitlar yetersizdir.

Literatiirde cocuk ve ergen DEHB’lilerde yapilan tDAU ¢aligsmalarinin eriskinlerden daha
fazla oldugu gozlenmistir. Gliniimiize kadar ¢cocuk ve ergen DEHB’lilerde tDAU’nun etkilerini
arastiran 20’den fazla ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalardan ikisi DEHB’li ¢ocuklarda uyku

sirasinda uygulan tDAU’ nun etkilerini aragtirmistir. Calismalardan biri tDAU’nun deklaratif
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bellek {tizerine etkilerini incelemis ve tDAU uygulanmasi sonrast DEHB’li ¢ocuklarin
performansinin sagliklilara benzer ¢iktigini saptamistir (221). Diger ¢alismada ise davranigsal
inhibisyon {izerine etki arastirilmis ve olumlu sonuclar elde edilmistir (222). Sol DLPFK
lizerine uygulanan anodal tDAU, caligmalarda sikca se¢ilen uygulamalardandir. Bu uyarimin
yapildig1 bazi calismalarda aktif tDAU’nun sham uyarima gére DEHB’li ¢ocuklarda
davranigsal inhibisyonda, ¢alisma belleginde, dikkatsizlik ve diirtiisellik semptomlarinda
iyilesmelere yol actig1 saptanmistir (55, 59, 60). Diger calismalardan farkli olarak sol DLPFK’e
katot uyarimi1 uygulanan bir ¢aligmada inhibitér kontrolde iyilesme saptanmis, ancak dikkat
tizerinde anlamli bir fark saptanmamistir. (223). Anodal tDAU ile hem sol hem de sag
DLPFK'nin artan uyarilabilirliginin DEHB'deki biligsel eksiklikler {izerindeki etkisi uyarimla
es zamanli olarak degerlendirilmistir. Bilateral anodal sol ve sag DLPFK’ye uygulanan tDAU,
calisma bellegi, bilissel esneklik ve yanit inhibisyonu performansini iyilestirmemistir (61). Sag
DLPFK ve sol DLPFK anodal uyarimlarin ayr1 ayr1 uygulandig: bir baska ¢alismada ise sag
DLPFK uyarimmin dirtiiselligi azalttigi, sol DLPFK uyarimmin ise c¢aligma bellegi
performansini arttirdigi saptanmistir (66). tDAU’nun ve transkraniyal rastgele giiriiltii
uyariminin (tRGU) nin denendigi ve karsilastirildigi bir calismada tRGU nun tDAU’ya kiyasla
calisma bellegini ve DEHB nin klinik belirtilerini iyilestirdigi saptanmistir (224).

Sag IFG iizerine tDAU, 6zellikle davranigsal inhibisyon agisindan siklikla aragtirilmistir.
Sag IFG’ anodal tDAU yapilan bir caligmada aktif uyarim, sham uyarima gore yapilan hatalarda
azalmaya yol acsa da anlamli bir etki saglayamamistir (62). Sag IFG’nin uyarildig1 bir baska
calisma ise inhibitor kontrol tizerine olumlu etkiler saptamistir (63). Sag OFK’in uyarildig bir
calismada ise, tDAU’nun biligsel testlerdeki performanslarini etkilemedigi, ancak yapilan bazi
testlerin tamamlama siiresini kisalttig1 saptanmistir (225). Nejati ve arkadaslarinin yaptig: iki
deneyli bir calismada ilk deneyde sol DLPFK anot/sag DLPFK katot tDAU ve sham uyarim,
ikinci deneyde ise sol DLPFK anot/sag OFK katot tDAU, sol DLPFK katot/sag OFK anot
tDAU ve sham uyarim uygulanmistir. Calismada sol DLPFK anot uyariminin en belirgin
sekilde yiiriitlicii kontrol islevlerini etkiledigi, sol DLPFK katot uyariminin inhibitér kontrolii
gelistirdigi goriilmiistiir. Ayrica biligsel esneklik DLPFK/OFK uyarimindan olumlu etkilenmis,
tek basina DLPFK uyarimindan etkilenmemistir (65).

Bazi ¢aligmalarda ise tDAU uygulanmasi sirasinda eszamanli bilissel egitim uygulanmas,
aktif ve sham uyarim arasindaki farklar arastirllmistir. Literatiirde sag IFG’a ve sol DLPFK’e
bilissel egitimle birlikte aktif tDAU’ nun uygulandig: iki ¢alismada da sham uyarima kiyasla
klinik ve biligsel 6l¢iimlerde anlamli fark saptanmamustir (226, 227). DEHB’li ¢ocuklarda metil
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fenidat ve sol DLPFK tek seans tDAU’nun etkilerini karsilagtiran bir ¢alismada ise inhibitor
kontrolde ve ¢alisma belleginde tDAU’nun metil fenidat kadar tutarli iyilesmeye yol agmadigi
saptanmistir (228).

tDAU’nun DEHB’li ¢ocuk ve ergenlerde arastirildigi bir baska alan ise risk alma, karar
verme ve 0dill islemlemedir. Nejati ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada tDAU sirasinda
Balon Analog Risk Testi (BART) ve ¢ocuklar icin gecikme indirimi gérevi (GIG)
uygulanmistir. Bu gorevler ¢ocuklara sol DLPFK anot/sag VMPFK katot, sol DLPFK katot/sag
VMPFK katot ve sham olacak sekilde uygulanmistir. Calismada sol DLPFK anot/sag VMPFK
katot uyarimmin GIG’de daha az diirtiisel kararlara neden oldugu, sol DLPFK katot/sag

VMPFK uyariminin karar verme siirecinde devam eden 6grenmeyi azalttig1 saptanmistir (229).

Eriskin DEHB’1i bireylerde yapilan tDAU calismalarinda da en sik hedeflenen bolge sol
DLPFK olmustur. Sol DLPFK’e uyarim uygulanan bir ¢aligmada planlama ve ¢alisma
belleginde iyilesme saglanmistir (230). Diyalektik biligsel terapi ve tDAU’nun ayr1 ayri ve
birlikte denedigi bir calismada, kombine tedavinin biligsel islevlerde ayr1 uygulanan tedavilere
gore daha iyi sonuglarla iliskili oldugu saptanmustir (231). Cachoeira ve arkadaslar1 18-45 yas
arasinda 17 katilimer dahil ettikleri ¢alismada sag DLPFK anot/sol DLPFK katot tDAU’n1
tekrarlayan sekilde uygulamiglar ve dikkatsizlik belirtilerinde azalma saptamiglardir (56).
Allenby ve arkadaslar1 ise 18-65 yas aras1 37 katilimcida tekrarlayan sol DLPFK anot/ sag
supraorbital alan katot uygulamasi yapmislar ve sham uyarima oranla siirekli performans
testinde iyilesmeler gozlenmistir (57). Yapilan bir bagka c¢alismada 19-29 yas arasi 37
katilimciya DLPFK uyarimlar1 yapilmis, tek seans uygulamalardan sonra sham uyarima kiyasla
dikkat gorevlerinde ve hiperaktivite Ol¢limlerinde iyilesme saptanmis, ancak reaksiyon
stirelerinde degisim bulunmamistir (232). DEHB’li erigkinler {lizerinde yapilan bir ¢alismada
git/gitme deneyi ile inhibitdr kontroliin modiilasyonu {izerine bir tDAU seansiin etkileri
arastirilmistir. Bu ¢alismada aktif uyarim 1mA diizeyinde, sol DLPFK anot/sag DLPFK katot
olacak seklinde uygulanmustir (233). Sonugcta aktif ve sham arasinda bir fark saptanmamaistir.
Bunun en 6nemli sebeplerinden biri 1 mA uyarim kullanilmig olmasi olabilir. Eriskinlerdeki
psikiyatrik bozukluklarda en sik kullanilan tDAU uyarim1 2 mA diizeyindedir (234). Bir diger
sebep ise bu ¢aligmada tDAU sonrast gérevlerin uygulanmasidir. Yapilan ¢alismalara gore
aslinda tDAU sirasinda gorev yaptirmanin spesifik beyin aglarini aktive edecegi ve daha 1yi
performans gosterecekleri diisiiniilmektedir. tDAU’yu bilissel egitimlerle birlestiren ¢aligmalar,
tDAU sirasinda dinlenme olan ¢alismalardan daha biiyiik etkiler gostermektedir (235, 236).

Ayrica bir diger sorun tDAU’nun tek sefer uygulanmasi olabilir. Ayrica, norogoriintiileme
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calismalarindan elde edilen kanitlar, DEHB'li kisilerin prefrontal bolgelerde azalmis beyin
aktivasyonu ile karakterize oldugunu ve bu nedenle tek bir tDAU seansinin kortikal
uyarilabilirligi artirabilse bile biligsel performanslarini iyilestirmek i¢in yeterince giiclii
olmayabilecegini gostermistir (237). Eriskin DEHB’li bireylerde tDAU ¢alismalar1 sonuglari
sol anodal DLPFK uyariminin tepki ketlemeyi, dikkati, calisma bellegini ve bilissel esnekligi
olumlu etkileyebilecegini gostermektedir (238).

Risk alma davranigini etkileyen faktorlerden biri de emosyonel durumdur. Manuel ve
arkadaslarinin ¢ocuklarda yaptiklari bir calismada VMPKEF e anodal, katodal ve sham seklinde
uygulanan tDAU ile saglikli erigkinlerde pozitif resimlerin gosterilmesi sonrasinda diisiik
odiillerde risk almanin arttigr gézlenmistir (67). Ancak halihazirda DEHB’de tDAU’nun
emosyon-duygu ile iligkili risk alma davranisini nasil etkiledigine iliskin bir arastirma

bulunmamaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

Calismaya Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
polikliniklerine basvuran, DSM-5 tani1 Olciitlerine goére Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu tanis1 konmus, 18-45 yas arasinda olan 30 goniillii hasta dahil edilmistir. Bu ¢alisma
i¢in Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul’undan onay alinmustir (Tarih:10.02.2022,
Karar no: 102-71-22). Tiim katilimcilar arastirma konusunda detayl olarak bilgilendirildikten
sonra aydinlatilmis onam formu doldurmuslardir. Calismaya dahil edilme ve diglanma 6l¢iitleri

asagida verilmistir.

3.1.1. Dahil Edilme ve Dislanma Olgiitleri

Calismaya dahil edilme 6lgiitleri;

e DSM-5 kriterlerine gore Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu tanisim
karsiliyor olmak,

e 18-45 yas araliginda olmak,

e Sag elini baskin olarak kullaniyor olmak,

e (Calismanin prosediiriinii ve uygulanacak testleri anlamakta ve cevaplamakta giigliik
yaratabilecek baska bir major psikiyatrik ya da ndrolojik bir bozukluga sahip
olmamak,

e (alismaya goniillii olmak olarak belirlenmistir.

Calismadan digslanma o6l¢iitleri ise;

e Mental retardasyonu ya da major psikiyatrik es tanilar1 olan hastalar
e Herhangi bir norolojik hastalik tanisi olanlar

o Kafa i¢i basing artis1 bulgulari olan hastalar

e Biling kaybimnin eslik ettigi kafa travmasi dykiisii olan hastalar

e Metalik implanti olan hastalar

e Kalp pili olan hastalar

e Kohlear implanti olan hastalar

e Gebelik siiphesi olan veya gebe olan hastalar olarak belirlenmistir.
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3.2. Veri Toplama Prosediirii

Calismanin verileri her bir hasta i¢in toplamda 3 oturumda toplanmistir. Ilk oturumda
hastalar calismayla ilgili bilgilendirilmis ve Aydinlatilmis Onam Formu imzalatilmistir.
Poliklinige DEHB belirtileriyle basvurmus olan ve DSM-5 tan1 dlgiitlerine gére DEHB tanist
almis olan hastalarin her biri Eriskinlerde DEHB Icin Tanisal Goriisme-5 (DIVA-5) (239)
goriismesi ile tekrar degerlendirilmis, DEHB dlgiitlerini karsiliyorlarsa calismaya dahil
edilmislerdir. Ardindan yiiriitiicii islevlerin degerlendirilmesi amaciyla iz Siirme Testi A ve B
formlar1 (IST-A ve IST-B) uygulanmustir. Hastalar, eriskin DEHB belirtilerinin ve siddetinin
belirlenmesi i¢in Eriskin DEHB Kendi Bildirim Olgegi (ASRS), cocukluk dénemi belirtilerinin
degerlendirilmesi icin Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO), asir1 odaklanma
belirtilerinin degerlendirilmesi icin Asir1 Odaklanma Olgegi (AOO), ve duygu diizenleme
giicliiklerinin belirlenmesi icin Duygu Diizenleme Giigliigii Olgegi-Kisa Formu (DDGO-16)
doldurmuslardir. Degerlendirme siireci tamamlandiktan sonra 10 dakika ara verilmistir.

Ardindan deneye baslanmustur.

Katilimcilar aralarinda en az 1 hafta siire bulunmak kosuluyla 3 deney oturumuna
katilmislardir. Bu deney oturumlarindan birinde sol DLPFK anot/ sag VMPFK katot tDAU,
birinde sol DLPFK katot/ sag VMPFK anot tDAU ve digerinde ise sham tDAU olarak
adlandirilan sahte uyarim uygulanmistir (Sekil 3.1). Hastalarin bu uyarimlar1 alma sirasina
rastgele se¢cim (randomizasyon) ile belirlenmis olup, Research Randomizer adl1 kullanima agik
bir program kullanilmistir (240). Deneyler 6 farkli sira ile uygulanmistir. Bu farkli siralar ve

siralara kag¢ katilimcinin atandigi Tablo 3.1°de 6zetlenmektedir.

Tablo 3.1. tDAU uygulanma sirasi

tDAU uygulanma sirasi Kisi say1s1
Sol DLPFK anot/sag VMPFK katot - sol DLPFK katot/sag VMPFK anot - sham 6

Sol DLPFK anot/sag VMPFK katot - sham - sol DLPFK katot/sag VMPFK anot
Sol DLPFK katot/sag VMPFK anot - sol DLPFK anot/sag VMPFK katot - sham
Sol DLPFK katot/sag VMPFK anot - sham - sol DLPFK anot/sag VMPFK katot
Sham - sol DLPFK anot/sag VMPFK katot - sol DLPFK katot/sag VMPFK anot
Sham - sol DLPFK katot/sag VMPFK anot - sol DLPFK anot/sag VMPFK katot

| | | |
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1.0tLE|rum 2.0t¢1rum 3.0t|iJrum
(1.gun) (8.gun) (15.'g[.in)

I : Anodal tDAU
B - katodal tDAU
: Sham tDAU

Sekil 3.1. Katilimcilara rastgele sirayla uygulanan tDAU tiirleri

Elektrotlarin yerlestirilecegi DLPFK ve VMPFK bolgelerinin belirlenmesi i¢in
Uluslararasi1 Klinik Norofizyoloji Federasyonu tarafindan benimsenen 10-20 EEG Protokolii
kullanilmistir (241). Bu protokol, kafa derisi lizerinde nasion, inion ve preaurikiiler referans
noktalarini kullanarak 21 elektrotun yerlesimini standartlastirmaktadir. DLPFK i¢in bu sisteme
gore F3 bolgesi, VMPFK icin ise Fp2 bolgesine elektrotlar yerlestirilmistir (Sekil 3.2) (242).
Her bir hastada bu bolgelerin tespiti i¢in dnceki ¢alismalarda dnerilen bir hesaplama sistemi

kullanilmistir (243).
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Sekil 3.2. 10-20 EEG protokolii
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Her katilmcida hedef bolgeler belirlendikten sonra randomizasyona uygun olarak sol
DLPFK anot/sag VMPFK katot ile sol DLPFK katot/sag VMPFK katot olan aktif uyarimlarda
30 dk boyunca 2mA’lik akim uygulanmistir. Her uyarimin basinda ve sonunda 30’ar saniyelik
rampa uyarimlar1 kullanilmistir. Sham tDAU uyarimda ise elektrotlar yine hedef bolgelere
yerlestirilmis, ancak uyarim sadece 30’ar saniyelik baslangi¢ ve bitis rampa uyarimlarindan
olugsmus, 30 dakikalik aktif uyarim verilmemistir. Hastalar hangi tiirden uyarim aldiklar

konusunda bilgilendirilmemis, tek-kor bir sistem uygulanmustir.

tDAU uyarimi NeuroConn DC Stimulator kullanilarak uygulanmistir (Sekil 3.3). Kirmizi
elektrot anotu, mavi ise katotu temsil etmektedir. Boyutlar1 5x7 cm olan her iki elektrot,
%0,9’1uk izotonik sodyum kloriir ile 1slatilan stingerlerin i¢ine gecirilmis ve plastik bantlarla

katilimcilarin kafa derisine yerlestirilmistir.

Sekil 3.3. tDAU cihaz1 ve elektrotlari

Elektrotlarin yerlestirme islemi tamamlandiktan sonra tDAU uyarimi baslatilmis ve
gorevlere baglanmadan 6nce 5 dakika siireyle herhangi bir gorev verilmemistir. Sham-tDAU, 1
dakika i¢inde sonlanmis, aktif tDAU 30 dakika siireyle devam etmistir. Bes dakikalik bekleme
stiresi tamamlandiktan sonra katilimcilara bilgisayar {izerinde her biri 5 saniye siiren toplamda
5 notr sesli fotograf gosterilmistir. Fotograflar gosterilirken katilimeilarin galvanik deri tepkisi
ol¢iimii yapilmistir. Ardindan E-prime 3.0 programu ile olusturulmus sirasiyla Gecikme Indirimi
Gorevi (GIG) ve Modifiye Balon Analog Risk Testi (M-BART) uygulanmistir. Bu gérevler
tamamlaninca 2 dakika ara verilmistir ve ayn1 prosediir sirasiyla pozitif ve negatif fotograflar

gosterildikten sonra da tekrarlanmis (Sekil 3.4). Son gorev de tamamlaninca katilimciya tDAU
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yan etki 6l¢egi uygulanmistir. Bu islem ayni sekilde randomize sirayla belirlenen diger 2

oturumda da tekrarlanmaistir.

5 sesli fotograf 5 sesli fotograf 5 sesli fotograf
Deri iletkenligi Deri iletkenligi Deri iletkenligi
olgimu olglimi oleuimi

Notr Pozitif Negatif Deneyin

Sadece _ Ll | _
tDAU 3’@ GIG > BART A o ﬁ GIG > BART oaw b ﬁ cic s gary LSonu

5 dakika 25 saniye 5-6 dakika 2 dk 25 saniye 5-6 dakika 2 dk 25 saniye 5-6 dakika
30 dk tDAU
------------ e e e e et mmn o mmmme e mna mmemm e mamasnage o ns e e o]
2

Deneyin ve

tDAU'nun

Baslangici
Sekil 3.4. Deney plani

3.2.1. Emosyonel Uyarim

Deneyde duygu olusturmak amaciyla katilimcilara gosterilen fotograflar, duygu ve dikkat
lizerine ¢alismak i¢in standartlagtirilmis, psikolojik caligmalarda yaygin olarak kullanilan
Uluslararas1 Afektif Resimler Sistemi (International Affective Pictures System, UARS) adl1 veri
tabanindan secilmistir (26). Ayrica bu fotograflara duygu yikiinii ve duygusal uyarilmay1
arttirmak i¢in, fotografla iligkili sesler eklenmistir. Bu sesler ise Uluslararas1t Afektif
Dijitallestirilmis Sesler sisteminin 2.versiyonundan (International Affective Digitized Sounds-
2, UADS-2) alinmistir (27). Hem fotograf hem seslerin kullanimi i¢in sorumlu platformlardan

gerekli izinler alinmustir.

UARS, Florida Universitesi Ulusal Ruh Saghigi Enstitiisii Duygu ve Dikkat Merkezi
tarafindan gelistirilmistir. Yaklasik 20 setten ve toplamda 1196 adet renkli fotograftan
olusmaktadir. Fotograflar; bardak, dolap, kiyafet gibi giinliik yasamda kullanilan aletleri, kaza
ve kazazedeleri, sakatlanmig bedenleri veya mutlu aile ve hayvanlar gibi temalar icermektedir.
Yapilan derecelendirme c¢aligmasinda katilimcilara fotograflar gosterilerek, onlardan
fotograflari, hissettirdigi duygu, uyarilma ve baskinlik bakimindan derecelendirmesi istenmistir

(26). Bu galismaya gore yiiksek degerlik ve uyarilma puanlar1 almis 30 pozitif igerikli fotograf,
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diisiik degerlik ve yiiksek uyarilma puanlari1 almis 30 negatif fotograf ve orta degerlik ve diisiik
uyarilmis 30 notr fotograf secilmistir. Secilen fotograflarin Tiirk popiilasyonunda yarattigi
degerlik ve uyarilmanin degerlendirilmesi i¢in, E-prime 3.0 sisteminde hazirlanmis olan bir test
araciligiyla, ¢aligma dncesinde yapilan bir pilot ¢alismada 44 (22 erkek ve 22 kadin) saglikli
gontlli eriskine uygulanmistir. Bu testte arastirmacilar tarafindan secilen toplam 90 tane
fotograf, her katilimciya rastgele siralamayla gosterilmistir ve katilimcilardan her fotografin 8
saniye ekranda goriinmesinden sonra ekranda ¢ikan 2 soruyu yanitlandirmalar istenmistir. {1k
soru “Gordigilintiz fotograf sizde nasil bir duygu uyandirdi?” seklindedir. Katilimcilardan
soruyu 1 ila 9 arasinda (1 ¢ok koti, iizgin keyifsiz; 5 notr; 9 1yi, keyifli, mutlu)
derecelendirmesi istenmistir. 2.soru ise “Gordiigiiniiz fotograf sizde nasil bir uyarilma yaratt1?”’
seklinde olup katilimcilardan pozitif veya negatif hislerinden bagimsiz olarak hissettikleri
uyarilma derecesini 1 ila 9 arasinda (1 hi¢ uyarilmamis, sakin; 5 orta; 9 ¢ok uyarilmis,
heyecanli) derecelendirmeleri istenmistir.  Saglikli  goniilli  katilmeilarin  (n=44)
degerlendirmeleri sonrasinda tiim fotograflar i¢in ortalama emosyonel degerlik ve uyarilma
puanlar1 hesaplanmis ve bu puanlar gozetilerek arastirma i¢in kullanilacak nihai fotograflar (5
pozitif, 5 negatif ve 5 nétr yiiklii fotograf) secilmistir. Secilen fotograflarla ilgili olan sesler ise
Uluslararas1 Afektif Dijitallestirilmis Sesler (UADS)’den alimmuistir (27). Bu seslerin
fotograflara eklenme amaci ise, katilimcilarda olusacak emosyonlarin siddetini ve duygusal
uyarilmay1 arttirmaktir. Secilen seslerin fotograflarla hem duygusal/ baglamsal olarak iliskili
olmasina dikkat edilmistir. Ornegin trafik kazas ile ilgili bir fotografa, kaza sirasindaki ani fren

ve ¢arpisma sesi eklenmistir.

Emosyon olusturmak igin gdosterilen sesli fotograflar notr, pozitif ve negatif kosul
seklinde siralanmistir. Bunun sebebi aynmi oturumda uygulanan emosyon tiirlerinin birbirini
etkilemesinin 6niine ge¢mektir. Hem UARS derecelendirmelerinde, hem de calisma 6ncesi
yapilan pilot degerlendirmede negatif fotograflarin uyariciliginin en fazla, pozitif
fotograflarinkinin orta, nétrlerin en az oldugunu goriilmiistiir. Bu ¢alismada da ayni durumun
tekrarlanacagi tahmin edilmis, diger duygulari etkilememesi i¢in negatif fotograflar en sonda,

notr fotograflar en basta, pozitif fotograflar ise orta sirada verilmistir.

Ana deneyde katilimeilarin emosyonel uyarimlarini kontrol edebilmek i¢in son oturumda
gorevdeki fotograflart emosyonel yiik ve uyarilma derecesi bakimindan degerlendirmeleri
istenmistir. Bu degerlendirme icin her sesli fotograf 5 saniye ekranda kalacak ve ardindan
katilimcilarda fotograflarin duygu olusturup olusturmadigini kontrol etmek amaciyla ayni

sorular yoneltilerek puanlamalari istenmistir. Ayni zamanda fotograflarin gosterildigi sirada
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yapilan galvanik deri tepkisi 0l¢limil ile de sesli fotograflarin emosyon ve uyarilma olusturma

durumlarinin kontrol edilmesi amag¢lanmastir.
3.3. Veri Toplama Araclan

3.3.1. Sosyodemografik Veri Formu

Sosyodemografik veri formu, katilimcilarin yas, egitim durumu, medeni hal, ¢calisma
durumu, ila¢ kullanimi ve sigara kullanimi gibi bilgilerini sorgulamaktadir. Bu form,
arastirmacilar tarafindan olusturulmustur. Kullanilan sosyodemografik veri formu ekte

verilmigtir.

3.3.2. Eriskinlerde DEHB Icin Tamisal Gériisme-5 (DIVA 5.0)

Erigskinlerde DEHB ig¢in Tanisal Goriisme-5 (DIVA-5) DSM-V  (244) olgiitlerine
dayanmaktadir ve eriskinlerde DEHB ilk Hollandaca gériismenin 3. versiyonudur (245). Ik
defa 2007°de gelistirilmis, DSM-5 6lgiitlerine gore 2016 yilinda giincellenmistir ve sonrasinda
Prof.Dr. Nahit Motavalli Mukaddes ve Prof.Dr Bedriye Oncii tarafindan Tiirk¢e’ye ¢evrilmistir.
Calismamizda DIVA-5 versiyonu www.divacentereu adresinden telif hakki alinarak

kullanilmustir.

DIVA-5 ¢ocukluk ve erigkinlik donemindeki DEHB belirtilerini sorgulayan 3 boliimden
olusmaktadir. Bunlar dikkat eksikligi (DE) 6l¢iitleri, hiperaktivite/diirtiisellik (H/D) 6l¢iitleri ve
belirtilerle iliskili islev bozuklugu 6l¢iitlerini iceren boliimlerdir. Tan1 konulmasi i¢in DE ve
H/D ile ilgili hem eriskinlik hem ¢ocukluk dénemi i¢in 18 Slgiitiin (DE i¢in 9 6lgiit, H/D igin 9
ol¢iit) degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu 6l¢iitlerin ayrintili degerlendirilebilmesi igin giinliik
hayattan ornekler de sunulmustur. Eriskinlerde DEHB tanis1 i¢in altin standart olarak goriilen
bu Olgek her katilimciya uygulanmis, ¢ocukluk doneminde hem DE hem de H/D ig¢in 9’ar
Olcekten 6’°sin1; eriskinlik donemi igin ise yine 9’ar 6lgekten 5 tanesini karsilayanlar ¢alismaya

dahil edilmistir.

3.3.3. Eriskin DEHB Oz Bildirim Olgegi (ASRS v1.1)

Eriskin DEHB Oz Bildirim Olcegi (ASRS), DSM- IV DEHB tam dlgiitlerine gore
gelistirilmistir ve eriskinlerde DEHB belirtilerinin taranmasin1 ve siddetinin belirlenmesini
saglar (246). Toplamda 18 maddeden olusur ve 9’u dikkat eksikligini, 9’u hiperaktivite ve

diirtiselligi degerlendirir. Maddeler; katilimcilar tarafindan, belirtilerin son 6 ay igindeki
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sikligina gore 0-4 arasinda derecelendirilir. “Asla” yaniti i¢in 0, “nadiren” yaniti i¢in 1, “bazen”
yanit1 i¢in 2, “sik” yanit1 i¢in 3 ve “cok sik” yanit1 i¢in 4 olarak puanlama yapilmistir. Olgek A
ve B olmak iizere 2 boliimden olusmaktadir. A boliimiinde 6, B boliimiinde 12 soru vardir. A
boliimiindeki sorularin DEHB belirtilerini saptamada daha yordayict oldugu bazi analizlerde
gosterilmistir (247). Olgegin Tiirkce gegerlilik ve giivenirlik ¢calismasi, Dogan ve arkadaslar
tarafindan 2009 yilinda yapilmistir (248). Bu o6lgek, calismada DEHB belirtilerinin siddetini

degerlendirmek amaciyla kullanilmistir. Kullanilan ASRS 6l¢egi ek kisminda verilmistir.

3.3.4. Wender Utah Derecelendirme Olcegi (WUDO)

Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO), c¢ocukluk doénemindeki DEHB
belirtilerini geriye déniik olarak sorgulayan bir 6z bildirim dlgegidir. WUDO; Ward ve
arkadaslan tarafindan gelistirilmis (249), ol¢egin Tiirkge gegerlilik giivenilirlik ¢alismasi ise
Oncii ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (250). Toplamda 25 maddeden olusur. Katilimcilar,
belirtilerin siddetine gore 0-5 arasinda puanlama yapmislardir. “Hayir ya da ¢ok hafif” yanitt
icin 0, “hafif” yanit1 i¢in 1, “orta derecede” yanit1 i¢in 2, “fazla” yanit1 i¢in 3 ve “cok fazla”
yanit1 igin 4 olacak sekilde puanlama yapilmstir. Olgegin 8.maddesi ise ters olarak puanlanur.
Oncii ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada kesme puani 36 olarak belirlenmistir, 36 puan
ve Ustiinde alanlarin ¢ocukluk déneminde DEHB belirtilerini gosterdigi kabul edilmektedir
(250). Bu olcek, katilimeilarin ¢ocukluk donemi DEHB belirtilerinin siddetini degerlendirmek
i¢in kullanilmistir. Kullanilan WUDO ekte verilmistir.

3.3.5. Asir1 Odaklanma Olgegi (AOO)

Asir1 Odaklanma Olgegi (AOQO), DEHB’li bireylerde asir1 odaklanma (hyperfocusing)
belirtilerinin varligini ve siddetini degerlendirmek icin kullanilan bir 6z bildirim 6lgegidir.
Ozel-Kizil ve arkadaslari tarafindan 2013 te gelistirilmistir (89). Olgek 11 maddelik Likert tipi
bir ankettir. “Kesinlikle katilmiyorum” 1, “katilmiyorum” 2, “katiliyorum” 3, “kesinlikle
katiltyorum” yanit1 4 olacak sekilde puanlanir. Olgekten en diisiik 11, en yiiksek 44 puan
almabilir. Olgegin {iniversite dgrencileriyle yapilan gegerlik ve giivenirlik calismasinda ic
tutarlig1r yiliksek (Cronbach alfa=0.74) bulunmustur (89). Bu calismada, DEHB’de asir1
odaklanma semptomlarinin siddetini belirlemek i¢in kullanilmistir. Kullanilan AOO formu ekte

verilmistir.
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3.3.6. Duygu Diizenleme Giicliigii Olcegi-Kisa Form (DDGO-16)

Duygu Diizenleme Giicliigii Ol¢egi- Kisa Form (DDGO-16), ilk defa Gratz ve Roemer
(251) tarafindan, ruhsal saglik veya islevsellik icin tehdit olusturan duygu diizenleme
giicliiklerini kapsamli bir sekilde degerlendirmek i¢in gelistirilen 36 maddelik biz 6z bildirim
Olceginin kisaltilmis versiyonudur. 36 maddelik ilk 6l¢ek, alt1 alt 6lgekten (farkindalik, netlik,
kabul etmeme, stratejiler, diirtii ve hedefler) olusmaktadir (251). Cesitli psikopatolojiler i¢in
tedavi planlamada klinik faydasi, islevselligi ve etkinligi temelinde, Bjureberg ve ark. (2016),
farkindalik alt olgegini kaldirarak ve madde sayisini azaltarak Olgegin 16 maddelik bir
versiyonunu (DDGO-16) olusturmustur (252). Katilimcilardan duygu diizenleme giigliigii ile
ilgili ifadeleri, kendilerinin ne kadar siklikta yasadiklarini belirtmeleri ve kendilerine uygun
gelen yiizdenin bulundugu kutuyu isaretlemeleri istenmistir. “Hemen hemen hi¢ (%0-10)” 1,
“bazen (%11-35)” 2, “yaklasik yar1 yariya (%36-65)” 3, “cogu zaman (%66-90)” 4, “hemen
hemen her zaman (%91-100)” olarak puanlanmusti. DDGO’niin Tiirkge gegerlilik ve
giivenilirlik ¢alismas1 ise 2019°da Ibrahim Yigit ve Melike Guzey Yigit tarafindan yapilmustir
(253). DDGO-16 bu calismada katihmecilarin duygu diizenleme giicliigii  belirtilerini
degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Calismada kullanilan DDGO-16 ekte verilmistir.

3.3.7. iz Siirme Testi A ve B (IST-A ve IST-B)

Iz Siirme Testi (IST); calisma bellegi, karmasik dikkat, planlama ve set degistirme gibi
yonetici islevleri Olgen; gorsel-mekansal islemleme ve motor yetenekler gerektiren tiim
diinyada yaygin olarak kullanilan bir noropsikolojik testtir. [lk kez Amerika Birlesik Devletler
Ordusu’nda gorevli psikologlar tarafindan gelistirilmistir (254). Testin 50 yas ve iizeri Tiirk
yetigkin ve yasli 6rneklemi i¢in standardizasyon caligmasi 2009 yilinda Cang6z ve arkadaslari
tarafindan yapilmis olup (255) 20-49 yas araligindaki yetigkinler i¢in norm belirleme
caligsmalari ise Tiirkes ve arkadaslari tarafindan 2015°te yapilmistir (256).

IST, A ve B olmak iizere iki boliimden olusmaktadir. Her iki boliimde de maddeler test
formu tizerinde dagimnik olarak bulunmaktadir. A Boliimii’nde sadece rakamlar bulunmakta
olup, katilimcinin gorevi rakamlarin bulundugu daireleri dogru sirada ve birbirini izler sekilde
(1-2-3-4-5...) birlestirmektir. B Boliimii’'nde ise daireler igerisine yerlestirilmis harf ve
rakamlar vardir. Katilimcinin gorevi, harf ve rakamlar1 birbirini izler ve dogru dizilimde (1-A-
2-B-3-C-4-D...) olacak sekilde, diiz cizgiler ¢izerek birlestirmektir. IST materyali A4
biiyiikliigiinde IST-A, IST-B ve her iki boliim i¢in test sayfalarindan olusmaktadur.
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IST’nin A béliimii gorsel tarama yetenegine dayali islemleme hizini, B béliimii ise set
degistirme ve ardisikligi takip edebilmeyi degerlendirmektedir (257). B Boliimiinii tamamlama
stiresi, A Boliimiine gére daha uzundur ve daha fazla gorsel-mekansal islemleme gerektirir. B
Boliimiiniin giigliik diizeyi de yine A Boliimiine gore daha fazla dikkat gerektirmesi nedeniyle

daha ytiksektir (258).

Her iki test de katilimcilara anlatilmis ve deneme testleri uygulanmistir. Ardindan
katilimcilardan teste “bagla” ifadesinden baslamalar1 istenmis, “bitir” ifadesine gelip
bitirmelerine kadar gecen siire kronometre araciligiyla hesaplanmistir. Siireler ve yapilan hata

sayilar1 kaydedilmis; A+B, B-A, B/A degerleri de hesaplanmustur.

IST bu ¢alismada eriskin DEHB hastalarinda yiiriitiicii islevleri degerlendirmek amaciyla

kullanilmistir.

3.3.8. Gecikme Indirimi Gorevi (GIG)

Gecikme Indirimi Gérevi (GIG), esas olarak katilimcilarm elde edecegi 6diiliin
ertelenmesiyle birlikte, degerinin 6znel olarak ne kadar azaldigini aragtirmaktadir (259). Bu
gorevde katilimeilara belirli bir kazanci elde etmeleri igin 2 segenek sunulur. (Ornegin “Simdi
50 TL mi, yoksa 1 ay sonra 100 TL almay1 mu tercih edersiniz?” gibi.) Bu se¢eneklerden biri
aninda verilecek olan daha az bir miktar (varsayimsal) para ile daha biiyiik, gecikmeli bir
miktardir ve gecikmeli miktarin katilimci i¢in 6znel degeri belirlenmeye calisilir (260).
Katilimer simdiki odiilleri sectik¢e simdi verilen miktar azalir; sonraki ddiilleri sectikge ise
simdi verilen miktar artar. Bir noktada, anlik ve gecikmeli kazang 6zne agisindan esdeger hale

gelir ve bu an kayitsizlik noktas: olarak bilinir.

GIG’de egilim, bir ddiiliin siibjektif degerinin gecikmelerle diistiigii hiperbolik bir islev
olarak tanimlanabilir (261). Spesifik olarak, Mazur'un (261) hiperboliine gore, indirim
fonksiyonu V=A (1+kD) denklemi ile temsil edilir, burada V 6diiliin 6znel degeri, A gelecekteki
para miktar, D gecikme ve k indirim oramdir. k degeri siklikla GIG paradigmasinda ana
bagimli degisken olarak kullanilir ve hazzin gecikmesi gibi diirtiisellik yonlerinin deneysel bir
temsilcisi olarak kabul edilir. Daha biiyiik k degerlerine sahip katilimcilar daha fazla Gi
gosterirler ve daha diirtiiseldirler. Onlar icin bir gecikmeden sonra verilen ddiiller daha 6znel
deger kaybeder. Ornegin k=0.02 ise, 50 giin sonra esas para odiilii (A), yaris1 degerine diismiis
olacaktir. Yani bu kisi i¢in su anda A parasinin yarisini almak, 50 giin sonra A parasinin

tamamin1 almak ile esdegerdir. Bu nokta, bu kisi i¢in kayitsizlik noktasidir. Ayni sekilde k=0,01
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olan birini diisiinelim. Bu kisi i¢in ise para, degerinin 100 giin sonra yarisini kaybetmis
olacaktir. Bu iki kisiyi karsilastirdigimizda ise ilk kisinin daha diirtiisel oldugunu diisiinebiliriz.
Verilen drnekteki gibi GIG prosediirleri, biri nispeten hizli fakat az ve digeri fazla fakat
gecikmis olan iki odiiliin yaklasik olarak esit degerde oldugu noktayi bulmaya calisir. Bu
kayitsizlik noktas1 (KN), kisilik 6zelliklerini ve davraniglarini belirlemek, 6lgmek ve tahmin

etmek i¢in kullanilabilmektedir.

GIG’den elde edecegimiz diger veri ise AUC (area under curve, egri atinda kalan alan)’dir.
Gecikmeler ve kayitsizlik noktalar1 dnce normallestirilir (sirasiyla maksimum gecikme ve
maksimum 6diil miktarinin bir oranm olarak ifade edilir). Bu normallestirilmis degerler, bir dizi
yamuga boliinmiis bir grafik olusturmak i¢in x ve y koordinatlarini saglar. Her yamugun alani su
sekilde tahmin edilir: (x2- x1) (y2 — y1)/2. Burada x1 ve x2 ardisik gecikmelerdir ve yi, y2 bu
gecikmelerle iligkili kayitsizlik noktalaridir. Ampirik gecikme fonksiyonunun altindaki alan, bu
yamuklarin alanlarinin toplamina esittir. X ve y normalize edilmis degerler oldugundan, AUC 0
(miimkiin olan en dik gecikme indirimi) ile 1 (gecikme indirimi yok) arasinda degisebilir. AUC,
verilere bir egri uydurmak yerine gercek veri noktalari kullanilarak hesaplandigindan, AUC
olciisii herhangi bir teorik varsayimdan bagimsizdir. AUC, ampirik gecikme egrisinin altindaki
toplam alani 6lgen teorik olmayan bir dl¢tlidiir. AUC, geciken ddiillerin degerindeki 6znel kaybi
temsil eder; diisiik AUC degerleri daha dik gecikme iskontosunu gosterir (yani, diisiik AUC daha
kiigiik, daha erken Odiillerin daha sik se¢ildigini gosterir).

Calismada kullamlan GIG icin, E-prime yazilimi iizerinde daha 6nceden yazilmis ve
internet iizerinden paylasilmig olan bir program kullanilmistir (262). Bu gorevde 100TL,
1000TL ve 10000TL olmak iizere 3 farkli biiyiikliikte para odiilii gecikme ile verilmis
seceneklerdir. Gecikme siireleri, farkli secimlerde 1 hafta, lay, 6 ay, 1 yil, 5 yil veya 10 yil
seklindedir. Simdiki 6diil ise gecikme siiresine bagli olarak E-prime 3.0 {izerinden ayarlanmis
cesitli yiizdeler arasinda rastgele olarak belirlenmistir. Katilimct eger geciken 6diilii segmisse
simdiki 6diil belirli oranlarda arttirilmis ve simdiki 6diilii se¢tigi anda, 6diil %66 oraninda tekrar
azaltilmistir. Katilime1 geciken odiilleri segtigi takdirde simdiki 6diil tekrar arttirilmistir. Kisi
simdiki 6diilii sectigi anda daha dnceden sectigi simdiki ddiille ortalamasi alinmis ve kayitsizlk
noktast buna gore belirlenmistir. Program, her bir geciken 0diil miktar1 (100TL,
1000TL,10000TL) icin farkli gecikme siirelerinden birer k ve AUC degeri hesaplamistir.
Sonugta bir GIG’de 3 farkl1 6diil miktar1 icin 3 adet k ve AUC degeri elde edilmistir. Ingilizce
olarak paylasilmis olan bu program ve programla ilgili yonerge (262), aragtirmacilar tarafindan

Tiirk¢e’ye ¢evrilmis ve katilimcilara bu sekilde uygulanmustir.

53



3.3.9. Modifiye Balon Analog Risk Testi (M-BART)

Balon Analog Risk Testi (263), risk alma davranisini test eden ve bilgisayar {izerinde
uygulanan bir karar verme gorevidir. Lejuez ve arkadaglar tarafindan diirtiiselligin 6z bildirim
Olgeklerinin yani sira objektif olarak degerlendirilmesine ihtiya¢ duyulmasi nedeni ile
gelistirilmistir (264). BART riskli davranisin bir noktaya kadar ddiillendirildigi ancak asir1 riskli
davranisin kaybetmeyle sonuglandig diisiincesinden yola ¢ikilarak tasarlanmustir. Testin farkli
calismalarda farkli sekillerde kullanilmistir (265, 266). Calismada BART testinin daha dnce
baska bir calisma i¢in arastirmacilar tarafindan modifiye edilen bir formu (M-BART)
kullanilmistir (68). Klasik BART ta 3 farkli renkte balon kullanilmistir, M-BARTta ise farkli
olarak c¢alisma belleginin karistiric1 etkisini ortadan kaldirmak amaci ile tek renk balon
verilmistir. M-BART E-prime 3.0 yazilimi aracilifiyla tasarlanmistir. Bu gorevde katilimcilara
bilgisayar ekraninda kii¢iik mavi bir balon gosterilmekte ve klavyede sag ok tusuna basarak
balonu sisirmeleri istenmektedir. Katilimcilara balonu ne kadar fazla sisirirlerse o kadar fazla
puan alacaklari, yeteri kadar sisirdiklerine karar verirlerse klavyenin sol ok tusuna basmalar1
sOylenmekte, ancak balonlarin patlama zamanlarinin bir Oriintii icinde olmadigi rastgele
zamanlarda patladigi vurgulanmaktadir. Katilimcilardan bir sonraki balona ge¢gmek i¢in ise
bosluk tusuna basmalar1 istenmektedir. Gorev bir balondan olusan deneme asamasi ile toplam
30 balondan olusan gercek test asamasindan olusmaktadir. Balon her pompalamada (klavyede
sag ok tusuna her basildiginda) bir derece (0,3 cm) sismekte ve katilimc1 5 puan kazanmaktadir.
Balon patlama noktasina geldiginde balon patlama sesi efekti duyulmaktadir. Balon
patladiginda katilimcilar elde ettigi tim puanlar1 kaybetmekte, ekranda patlamis bir balon resmi
ile “cok kotii!” seklinde bir yazili bir ifade belirmektedir. Balonlar rastgele olarak farkl
oranlarda (1-100 arasinda) patlayacak sekilde ayarlanmistir. Bu deneyde risk almak bir noktaya
kadar odiillendirilirken, ileri boyutta risk almak birikmis puani kaybetmek seklinde
cezalandirilmaktadir. Bu baglamda test, asir1 riskin ¢ogunlukla kisinin kazancini azalttigi,
gercek deneyimleri model almaktadir. Calismada katilimcilar farkli tDAU ve duygu
kosullarindaki M-BART’tan elde ettikleri ayarlanmis puanlar (basarili olan ve olmayan
denemeler i¢in) agisindan karsilastirilmis, boylece diirtiisellik-risk alma diizeyleri deneysel

olarak degerlendirilmistir. Toplam 10 adet ayarlanmis puan su sekilde hesaplanmistir (68);

» A= Patlamayan balonlarin toplam sisirme sayisi/ Patlamayan balon sayis1

= B= Patlamis balonlardan sonraki patlamayan balonlarin toplam sisirme sayisi/
Patlamis balonlardan sonraki patlamayan balon sayis1

» (C= Patlamamis balonlardan sonraki patlamayan balonlarin toplam sisirme sayisi/
Patlamamis balonlardan sonraki patlamayan balon sayisi
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» D= Patlayan toplam balon sayis1

» E=T{im balonlarin toplam sisirme stiresi/ Tiim balonlarin toplam sisirme sayis1

» F= Patlamayan balonlar1 toplam sisirme siiresi/ Patlamayan balonlarin toplam
sisirme sayisi

» G=Patlamis balonlardan sonraki patlamayan balonlar1 toplam sisirme siiresi/
Patlamis balonlardan sonraki patlamayan balonlari toplam sisirme sayisi

» H= Patlamamis balonlardan sonraki patlamayan balonlar1 toplam sisirme siiresi/
Patlamamis balonlardan sonraki patlamayan toplari toplam sigirme sayist

» |=Uyum/Adjustment skoru (C-A)

» K=H-G

3.3.10. Elektrodermal Aktivite ve Galvanik Deri Tepkisi Ol¢iimii (GDT)

Elektrodermal Aktivite (EDA), ciltte ter bezleri ile komsu epidermal ve dermal
tabakalardan kaynaklanan, deri yiizeyinde ¢esitli bolgelere yerlestirilen elektrotlarla kayit altina
alinabilen elektriksel aktivitedir (267). EDA agisindan 6nemli olan ekrin ter bezleri, sempatik
kolinerjik sinirlerle innerve edilirler ve bu liflerin aktivasyonu ter salgilanmasini arttirir. Bu

durum da derideki direnci azaltir. Deri iletkenligi 6l¢timii de bu teoriye dayanmaktadir (268).

Deri iletkenligini degistiren terleme durumu, sempatik sinir sistemi tarafindan kontrol
edilir ve deri iletkenligi psikolojik veya fizyolojik uyarilmanin bir gostergesidir. Otonom sinir
sisteminin sempatik dali ¢ok uyarilirsa, ter bezi aktivitesi de artar ve bu da deri iletkenligini
artirir. Bu sekilde, cilt iletkenligi, duygusal ve sempatik tepkilerin bir dl¢iisii olabilir. Elektriksel
degisim, tek basina hangi 6zel duygunun ortaya ¢iktigini belirlemese de, duygusal uyarilma ile
sempatik aktivite arasinda bir iliskiden etkilenmektedir. Bu otonom sempatik degisiklikler ter

ve kan akisini degistirir ve bu da deri iletkenligini etkiler (268).

Parmaklar, avug ici ve ayak tabanlar1 dahil olmak iizere insan uzuvlar farkli biyoelektrik
fenomenler sergiler. Zaman icinde iki nokta arasindaki elektriksel iletkenligin degisimini
gosteren deri iletkenligi Ol¢lim cihazi ile Olcililebilmektedir. Bu nedenle arastirmada duygu
olusturma amacli verilen uyarimin (fotograf + ses) katilimcilarda ne kadar uyarilmaya sebep
oldugunu ve ne kadar etkilendiklerini gozlemlemek amaciyla kullanilacaktir. Pozitif veya
negatif emosyon altinda riskli karar vermeyi arastirdigimizdan; deri iletkenligi 6l¢iimii, bu

emosyonun gercekten katilimcida olusup olugsmadigini anlamamizda yararli olacaktur.
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Caligmamizda notr fotograflar gosterilmeye baslanmadan 6nce 30 saniyelik deri
iletkenligi kaydr alinmis ve sonrasinda 5 notr, 5 pozitif ve 5 negatif sesli fotograf sirasinda da
cilt iletkenligi kaydi alinmistir. Kaydin alinmasi igin Ankara Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri (AU-BAP) tarafindan saglanan tez proje destegi (Tarih: 26.07.2022, Proje No: TTU-
2022-2301) ile temin edilen Shimmer marka cilt iletkenligi cihaz1 kullanilmistir. Cihazin
elektrotlar1 katilimcilarin baskin olmayan (sol) isaret ve orta parmaklarinin alt bogumu i¢
yiizline gelecek sekilde baglanmistir. Kayitlarin alinma frekans1 50.03 Hz’dir. Elde edilen
veriler MATLAB programinda analiz edilmistir. GSR sinyallerini giiriiltiiden arindirmak i¢in
kayan pencereler yontemi kullanilmistir. Giirtiltiiden arindirilmis sinyaller iizerinden her kosul

ve emosyon i¢in ortalama ve standart sapma parametreleri hesaplanmistir.

3.3.11. Transkraniyal Dogru Akim Uyarim Yan Etki Olcegi

Hastalara her islemden sonra tDAU yan etki anketi uygulanmistir. Bu ankette uyarim
sirasinda ortaya ¢ikma ihtimali olan 10 semptom (bas agrisi, konsantrasyon zorlugu, ani ruh
hali degisiklikleri, gorsel alg1 degisiklikleri, deride karincalanma, kasinti, yanma hissi, agri,
yorgunluk ve sinirlilik) ve uyarim sonras1 donem i¢in 12 semptom (belirtilen 10 belirtiye ek
olarak mide bulatis1 ve rahatsizlik hissi) ve uyarimin baslangici/bitisi ile iliskili gorsel duyumlar
sorgulanmaktadir. Bu anket Kessler ve arkadaslari tarafindan (2012) tDAU yan etkileri lizerine
yapilan bir calisma sirasinda olusturulmustur (269). Bu calisma, genis bir denek ve seans
ornekleminde ciddi bir yan etki meydana gelmedigi, tDAU ile duyusal yan etkilerin ortaya
¢ikmasinin yaygin oldugu ancak bu yan etkilerin ciddiyetinin diisiik oldugunu bildirmektedir.
Yine hi¢bir katilimecinin herhangi bir tibbi miidahale gerektiren yan etkiler yagamadigi ve
higbirinin tDAU c¢alismalarina katilmaktan vazgecmedigi belirtilmistir. Elektrotlarin altinda
kalan cilt bolgelerinde kalict cilt reaksiyonlari olusmamistir. Calismamizda da tDAU yan

etkileri bu sekilde degerlendirilmistir.

3.4. istatistiksel Analiz

Calisma, tek kor (katilimecinin uygulanan kosullar1 bilmedigi) ve capraz gecisli bir
tasarima sahiptir. Veri analizleri, Windows i¢in SPSS, siirlim 23 istatistik paketi kullanilarak
(IBM Corp, USA) yapilmistir. Katilimcilarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri ile klinik
Ol¢ek puanlarinin hesaplanmasi i¢in oncelikle tanimlayicr istatistikler yapilmistir. Elde edilen
verilerin dagilimi, normal dagilim analizi ile test edilmistir. Tanimlayici istatistikler i¢in
minimum, maksimum, medyan ve frekans degerleri kullanilmistir. Gruplar arasi fark, stirekli

degiskenler i¢in Bagimsiz Orneklem T testi veya Mann Whitney U testi, kategorik degiskenler
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icin ise ki kare testi ile analiz edilmistir. Korelasyon analizler Pearson veya Sperman analizleri

kullanilmustir.

Deri iletkenligi ortalama degerleri i¢in 3 (tDAU kosullar1) x4 (Bazal 6l¢iim ve 3 emosyon
kosulu) tekrarli 8lgiim ANOVA testi kullamlmustir. Ug tDAU ve emosyonel uyarimlarin GIiG
performanslari iizerindeki etkilerini belirlemek i¢in 3 (tDAU kosullar1) x3 (Emosyon kosullar)
x3 (Odiil biiyiikliikleri) tekrarli dlgiim ANOVA testi kullanilmistir. tDAU ve emosyonel
uyarimlarin M-BART performanslart iizerindeki etkilerini belirlemek i¢in ise 3 (tDAU
kosullar1) x3 (Emosyon kosullari) tekrarl 6l¢tim ANOVA testi kullanilmistir. Anot sol DLPFK-
katot sag VMPFK, katot sol DLPFK-anot sag VMPKF ve sham uyarimlar1 tDAU’nun 3 farkl
kosuludur. Pozitif, negatif ve notr emosyonlar, emosyonel uyarimin 3 farkli kosuludur. Kiiciik
(100TL), orta (1000TL) ve yiiksek (10000TL) olmak {iizere odiil biiyiikliiklerine gore
hesaplanan k ve AUC degerleri ise GIG’in ii¢ farkli 6diil kosuludur. BART sonug degiskenleri,
k ve AUC degerleri bagimli degiskenler; tDAU, emosyon uyarim tiiri ve farkli odiil
bliytikliikleri denek i¢i degiskenler, sira etkisi ise denekler arasi1 de§isken olarak alinarak analiz
gerceklestirilmigtir. Bagimsiz degiskenlerin farklarma dair varyanslarin homojenligini
belirlemek i¢in kullanilan Mauchly’nin Kiiresellik Testi sayiltis1 incelenmistir. Mauchly’nin
Kiiresellik Sayiltisin1 karsilayan degiskenler i¢in varsayilan kiiresellik (sphericity assumed)
degerleri kullanilmis olup, karsilamayan degiskenler icin Greenhouse-Geisser diizeltmesi

yapilmistir. Post-hoc analizler i¢in Bonferroni testi kullanilmistir.

Nejati ve arkadaslar1 (2021) (270) ile Minarik ve ark. (2016) (271) calismalarindan yola
cikilarak tekrarl 6lgiim ANOVA i¢in etki biiyiikliigli 0.40 (orta dereceli), gli¢ 0.95, alfa degeri
0.05 olarak alindiginda orneklem biiytlikliigli 24 seklinde hesaplanmistir. A priori 6rneklem
biiyilikliigii analizi i¢cin G power 3.1.9.7 programi kullanilmistir. Calismaya toplamda 30 hasta
dahil edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmcilarin Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Calismaya DEHB tanis1 almis 30 katilimc1 dahil edilmistir. Tablo 4.1°de katilimcilara ait
sosyodemografik ve klinik 6zellikler verilmistir. Kadin ve erkek katilimei sayisi esit olup kadin
ve erkek katilimcilarin yaglari (Z=-1.77, p=.08) ve toplam egitim siireleri (t=0.17, df=28, p=.87)
arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Katilimcilarin ¢ogu 6grenci ve bekardir.
Katilimcilardan toplamda 21 kisi (%70) ilag kullanmaktadir. 4’1 antidepresan ila¢ kullanmakta
olup 17°si psikostimiilan ila¢ almaktadir. Hi¢ ila¢ kullanmayan 9 kisi (%30) bulunmaktadir.
Psikostimiilan kullanan katilimcilar deneyin uygulandigi giinlerde ilag kullanmamiglardir.
Sigara icen 13 (%43.3) katilimct olup, deney giinlerinde sigara igmemislerdir. Diglanama
Olclitlerinde yer almayan ek tibbi hastaligi olan 5 kisi (%16.7) kisi vardir. Bu 5 kisinin belirttigi
hastaliklar kornea incelmesi, astim, migren, mide iilseri, gastro6zofageal reflii, hipertansiyon

ve gecirilmis miyokardittir.

Tablo 4.1. Katilimcilarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri

Katihmcilar
n, (%)
Yas Toplam 25
Medyan (20-45)
(Aralik) Kadin 27
(20-45)
Erkek 23
(20-32)
Toplam Egitim Yih Toplam 17.13+2.13
Ort. £8S Kadin 17.20 £2.48
Erkek 17.07 £ 1.79
Cahsma Durumu Ogrenci 16 (%53.3)
Caligmiyor 6 (%20)
Calistyor 8 (%26.7)
Medeni Durum Bekar 27 (%90)
Evli 3 (%10)
fla¢ Kullanim Var 21 (%70)
Yok 9 (%30)
Psikostimiilan Kullanimi Var 17 (%56.7)
Yok 13 (%43.3)
Ek Tibbi Hastahik Var 5(%16.7)
Yok 25 (%83.3)
Sigara Kullanim Var 13 (%43.3)
Yok 17 (%56.7)

58



4.2. Katihmeilarin Klinik Olgek ve Test Puanlarinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.2°de katilimcilara ait klinik 6lgek ve test puanlar1 verilmistir. Katilimcilara IST-
A ve IST-B uygulanmus ve testi tamamlama siireleri kaydedilmistir. Bu puanlar iizerinden B-A,
A+B ve B/A puanlar1 hesaplanmigtir. Bu siireler ve degerler, Tiirkes ve arkadaslarinin (256)
Tiirk toplumunda 20-49 yas araliginda yaptiklar1 norm ¢aligmasindaki yas, egitim ve cinsiyete
gore hesaplanmis ortalama puan ve standart sapma degerlerine gore incelenmistir. Ortalama
puan1 2 standart sapma (SS) altinda kalan degerler pozitif, digerleri negatif olarak
degerlendirilmistir. Buna gére iki katilime1 (%6.66) IST-A siiresi, 1 katilimc1 (%3.33) IST-B
stiresi, 1 katilime1 (%3.33) A+B degeri, 4 katilime1 (%13.33) ise B/A degeri bakimindan pozitif
degerlere sahiptirler. B-A degeri bakimindan biitiin katilimcilar normal smirlarda olarak
degerlendirilmistir. Kadin ve erkek katilimeilar klinik olgek ve test puanlart Tablo 4.2°de

belirtilmistir.

Tablo 4.2. Katilimcilarm Klinik Olgek Puanlar

Katilimcilar
n, (%)
IST-A Siire (sn) 33.41+12.85
Ort. £8S
iST-A Negatif 28 (%93.3)
Pozitif 2 (%6.7)
IST-B Siire (sn) 69.44 + 23.35
Ort. £SS
IST-B Negatif 29 (%96.7)
Pozitif 1 (%3.3)
B-A 36.03 +16.20
Ort. £8S
B-A Negatif 30 (%100)
Pozitif 0 (%0)
A+B 102.85 + 34.04
Ort. £8S
A+B Negatif 29 (%96.7)
Pozitif 1 (%3.3)
B/A 2.17+0.57
Ort. +SS
B/A Negatif 26 (%86.7)
Pozitif 4 (%13.3)
WUDO 47.03+17.10
Ort. £85S
ASRS-DE 2717 +5.17
Ort. £ 85
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Tablo 4.2. (Devam) Katilimcilarin Klinik Olgek Puanlar

Katilimcilar
n, (%)

ASRS-HD 24.20 + 5.50
Ort. £ 88
ASRS-Toplam 51.03 + 8.69
Ort. + SS
AOO-A 11.80 +3.16
Ort. £ 58
AO0O-G 5.83 +1.56
Ort. £ 88
AOO-Z 12.30 +2.89
Ort. + SS
AOO-Toplam 30.00 + 6.28
Ort. £ 55
DDGO-Acikhk 6.33+2.22
Ort. £ 8S
DDGO-Amaclar 12.03 +£2.43
Ort. + SS
DDGO-Diirtii 7.50 +3.15
Ort. £ 58
DDGO-Stratejiler 14.67 + 5.62
Ort. £ 88
DDGO-Kabul Etmeme 8.20 +3.99
Ort. £ 85
DDGO-Toplam 48.03 + 11.87
Ort. £ 85

[ST=Iz siirme Testi, WUDO = Wender Utah Derecelendirme Olgegi, ASRS =Eriskin Dikkat Eksikligi-
Hiperaktivite Bozuklugu Kendini Bildirim Olgegi, DE = Dikkat Eksikligi Alt Olgegi, HD = Hiperaktivite
Diirtiisellik Alt Olgegi, AOO = Asir1 Odaklanma Olgegi, A = Asir1 Odaklanma Alt Olgegi, G =Geciktirme Alt
Olgegi, Z = Zaman Yénetim Bozuklugu Alt Olgegi, DDGO=Duygudurumu Diizenleme Giigliigii Olgegi Ort.=
Ortalama, SS= Standart Sapma

4.3. Galvanik Deri Tepkisi Ol¢iimiiniin Degerlendirilmesi

Calismada katilimcilarda emosyon olusturmak igin gosterilen fotograflar sirasinda
galvanik deri tepkisi (GDT) olglimii yapilmigtir. Yapilan bu dl¢iimlerin ortalama degerleri 3
(tDAU) x 4 (bazal 6lglim ve emosyon kosullari) tekrarli lglimler ANOVA ile analiz edilmistir.
Bagimli degisken ortalama deri iletkenligi olarak, tDAU ve emosyon ise denek i¢i degiskenler
olarak alinmustir. Tablo 4.3’te ve Sekil 4.1°de bu analize iligkin ayrintilar verilmistir. Buna gore
emosyon ana etkisi anlamlilik gostermis olup (p<.001), tDAU (p=.14) ve tDAU-emosyon
etkilesiminin (p=.17) etkisi anlamli bulunmamistir. GDT ortalama degerleri negatif uyarimda
pozitif uyarimdan (p<.001), pozitif uyarimda nétr uyarimdan (p<.001) ve negatif uyarimda notr
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uyarimdan (p<.001) anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Notr uyarim ile deney baslamadan

once alinan bazal 6l¢iim arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (p=.482).

Tablo 4.3. Katilimcilarin GDT 6l¢timlerinin degerlendirilmesi

Denek ici Bagimli  Kareler df df Karelerin F p n’
degisken Degisken toplam1 error  ortalamasi
tDAU GDT 68.10 1.26  36.67 53.86 2.17 .14 .07
Emosyon GDT 320.66  1.08 31.32 296.96 33.28 <.001 .53
tDAUXEmosyon GDT 20.63 1.69  49.04 12.20 1.87 17 .06
5.00- tdau
| Sol DLPFK anot/Sag
VMPFK katot
Sol DLPFK katot/Sad
VMPFK anot
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s
— 4,00 e
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Sekil 4.1. GDT Ortalamalarinin tDAU ve Emosyon Kosullarina Gére Degisimi

4.4. Katihmcilarin Emosyonel Uyarimla Ilgili Oznel Degerlendirmeleri

Her katilimcidan deneyin sonunda bir kez olmak {izere fotograflar1 emosyonel yiik ve
uyarilma ag¢isindan 1-9 arasinda derecelendirmeleri istenmistir. Katilimcilar tarafindan verilen
puanlar tekrarli 6l¢iimler ANOVA ile analiz edilmistir.  Katilimeilar tarafindan bildirilen
emosyonel yiik; pozitif fotograflar> notr fotograflar> negatif fotograflar sekilde puanlanmis

olup istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (Notr-pozitif. notr-negatif ve pozitif-
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negatif emosyonel yiik i¢in p<.001). Fotograflarin katilimcilar tizerinde olusturdugu uyarilma
diizeylerinin ise negatif fotograflar>pozitif fotograflar>notr fotograflar seklinde anlamli olarak
farkli oldugu saptanmistir (Notr-pozitif uyarilma fark: i¢in p<.001, nétr-negatif i¢in p<.001,
pozitif-negatif i¢in p=.016). Sesli fotograflar i¢in bildirilen 6znel puanlarin farkli emosyon

kosullarina gore degisimi Sekil 4.2°de izlenmektedir.

8,00 8,00

-
=]
g8

1

Uyariima Puanlari

4,007

Emosyonel Yiik Puanlar

3,00
2,00

Sekil 4.2. Katilimcilarin Sesli Fotograflara Emosyonel Yiik ve Uyarilma Agisindan Verdikleri
Puanlar

4.5. Katmcilarin Farkli tDAU ve Emosyon Kosullar1 Altindaki Gecikme Indirimi

Gorevi Sonu¢larinin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen 30 katilimcinin farkli tDAU ve emosyon kosullar1 altindaki GIG
sonuclar1 3 (farkli tDAU kosullar1) x 3 (n6tr, negatif ve pozitif emosyonlar) x3 (biiyiik, orta ve
kiiciik miktardaki odiller) tekrarli Ol¢iimler ANOVA ile degerlendirilmistir. Denek ici
degiskenler, tDAU’nun farkli kosullari, farkli emosyon uyarimlari ve 6diil biiytikliikleridir. Sira
etkisi denekler arasi1 degisken olarak almmustir. Odiil biiyiikliigiiniin 100TL oldugu sorulardan
hesaplanan degerler k100 ve AUC100; o6diil biiyiikliigiiniin 1000TL oldugu sorulardan
hesaplanan degerler k1000 ve AUC1000, o6diil biiyiikligiiniin 10000TL oldugu sorulardan
hesaplanan degerler ise k10000 ve AUC10000 olarak belirtilmistir.

Gecikme indirimi gorevinden elde edilen k ve AUC degiskenlerine; tDAU tiirlerinin
etkisi, farkli emosyonlarin etkisi ve 6diil biiytikliiklerinin etkisi ile bunlarin etkilesimlerinin
etkisi arastinnlmistir. GIG’deki k degiskeni i¢in uygulanan 3x3x3 tekrarli 6l¢iim ANOVA’da sira
etkisi anlamli bulunmamustir. Farkli tDAU kosullarinin (F=0.41; p=.67; n’>=.02), farkli emosyon
tiirlerinin (F=0.83; p=.44; n°=.03), ve farkl 6diil biiyiikliiklerinin (F=3.47; p=.07; n’=.13), ana
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etkileri anlamli degildir. Ayrica tDAU X emosyon, tDAU X &diil (k), emosyon X ddiil (k) ve

tDAU X emosyon X 6diil (k) etkilesimlerinin de anlamli olmadig1 goriilmiistiir.

Gecikme indirimi gorevindeki AUC degiskeni igin emosyon (F=3.90; p=.03; n’=.14) ve
odiil biiyiikliiklerinin (F=8.39; p=.001; n?=.259) ana etkisi anlaml1 olarak saptanmustir. Farkli
tDAU’larin ise ana etkisinin anlaml1 olmadig1 (F=0.71; p=0.50; n*=.03) goriilmiistiir. Post-hoc
analizlerde emosyon kosullar1 arasindaki farkin nétr ve negatif kosullardan kaynaklandigi, notr
uyarim altindaki AUC’nin, negatif uyarim altindakinden anlamli diizeyde diisiik oldugu
bulunmustur (p=.03). AUC 6diil miktarlari i¢in post-hoc analizlerde AUC100 ve AUC1000’in
AUC10000’den anlamli olarak diisiik oldugu (p=.04 ve p=.002), ancak AUC100 ile AUC1000
arasinda anlamli fark bulunmadig: saptanmistir (AUC100=AUC1000<AUC10000).

Ayrica AUC iizerinde tDAU x 6diil miktar1 etkilesiminin (F=3.93; p=.013; n’=.14)
anlamli oldugu goriilmiistiir. Post-hoc analizlerde tDAU’nun sol DLPFK katot/sag VMPFK
anot ve sham kosulunda AUC100 ve AUC1000 ile AUC10000 arasinda anlaml fark oldugu,
AUCI100’tin ve AUC1000’in, AUC10000°den daha diisiik oldugu saptanmistir. (sol DLPFK
katot/sag VMPFK anot kosulunda AUC100-AUC10000 farki i¢in p=.007, AUC1000-
AUC10000 farki i¢in p=.004; sham kosulunda AUC100-AUC1000 farki i¢in p=.03; AUC1000-
AUC10000 fark: i¢cin p=.03). Sol DLPFK anot/sag VMPFK katot kosulunda ise sadece
AUCI000 ve AUCIO0000 arasinda anlamli fark oldugu bulunmustur. AUC1000,
AUC10000’den anlamh diizeyde diistiktiir (p=.007). Sekil 4.3.’de Farkli tDAU kosullarinda

emosyon kosullar1 ve 6diil miktarina gére AUC degerlerinin degisimi izlenmektedir.
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Ortalama AUC degerleri

Sol DLPFK AnotiSag VMPFK Katot Kosulu

Sol DLPFK Katot/Sag VMPFK Anot Kosulu
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Sekil 4.3. Farkli tDAU Kosullarinda Emosyon Tiirleri ve Odiil Miktarina Gére AUC

Degerlerinin Degisimi

tDAU sol DLPFK anot/sag VMPFK katot kosulu altindaki AUCI100,

sol DLPFK

katot/sag VMPFK anot kosulu altindaki AUC100 degerine gore yliksek olmakla birlikte
istatistiksel olarak anlamlilik sinirindadir (p=.056). Sekil 4.4’te AUC100’iin tDAU ve emosyon

kosullarina gore degisimi izlenmektedir.
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Sekil 4.4. AUC100’iin tDAU ve Emosyon Kosullarina Gore Degisimi

4.6. Katimcilarin Farkh tDAU ve Emosyon Kosullar1 Altindaki Modifiye Balon Analog

Risk Testi Sonuclarinin Degerlendirilmesi

(Calismaya dahil edilen 30 katilimcinin farkli tDAU ve emosyon kosullar1 altindaki BART
gorevi sonuclar1 3 (farkli tDAU kosullar1) x3 (nétr, negatif ve pozitif emosyonlar) tekrarlt
Olctimler ANOVA ile degerlendirilmistir. Denek i¢i degiskenler, tDAU nun farkl kosullar1 ve
farkli emosyon uyarimlaridir. Bagimli degisken ise formiilleri yontem boliimiinde agiklanan,
M-BART sonucuna gore hesaplanan BART-A, BART-B, BART-C, BART-D, BART-E, BART-
F, BART-G, BART-H, BART-I ve BART-K degerleridir. Bu bagimli degiskenlere; tDAU
uyarimu tiirlerinin etkisi, farkli emosyonlarin etkisi ve tDAU ve emosyon etkilesiminin etkisi
aragtirilmistir. Ayrica sira etkisi de denekler arasi degisken olarak analize dahil edilmis ve

anlamli olmadig1 saptanmustir.

M-BART deneyi sonuglarima goére tDAU’nun BART-C degiskeni yani patlamamig
balonlardan sonraki patlamayan balonlarin toplam sisirme sayisi/patlamamis balonlardan
sonraki patlamayan balon sayisi {izerine anlamli etkisi oldugu bulunmustur (p=.041) BART-C,
sol DLPFK anot/sag VMPFK katot uyarim ile sol DLPFK katot/sag VMPFK anot
uyarimlarinda, sham uyarima gore daha ytiksek saptanmigtir.
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Sekil 4.5. BART-C Degiskeninin Farkli tDAU ve Emosyon Kosullarindaki Degisimi

BART deneyinde emosyonun BART-E, BART-F, BART-G ve BART-H iizerine anlamli
etkileri oldugu saptanmustir (sirasiyla p<.001, p= p<.001, p= p<.001, p=0,001). BART-E tiim
balonlarin toplam sigirme siiresi/ tim balonlarin toplam sisirme sayisi; BART-F, patlamayan
balonlar1 toplam sisirme siiresi/ patlamayan balonlarin toplam sisirme sayisi; BART-G,
Patlamig balonlardan sonraki patlamayan balonlar1 toplam sisirme stiresi/ patlamis balonlardan
sonraki patlamayan balonlar1 toplam sisirme sayisi; BART-H ise patlamamis balonlardan
sonraki patlamayan balonlar1 toplam sisirme siiresi/ patlamamig balonlardan sonraki
patlamayan toplar1 toplam sisirme sayisini ifade etmektedir. Bu 4 degisken de siire ile iligkili
olup BART-E degiskeninde notr kosuldaki degerler, pozitif kosuldaki degerlerden (p<.001) ve
negatif kosuldaki degerlerden (p<.001) anlamli diizeyde yiiksektir. Bu degisken icin pozitif ve
negatif kosullar arasinda ise anlamli fark bulunmamaktadir (p=.28). BART-F, BART-G, BART-
H degiskenlerinin hepsinde notr kosuldaki degerler, pozitif kosuldaki degerlerden (sirastyla p=
p<.001, p<.001, p=.005); pozitif kosuldaki degerler, negatif kosuldaki degerlerden (sirasiyla
p=-005, p=.049, p=.011) ve notr kosuldaki degerler de negatif kosullardaki degerlerden
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BART-E

BART-G

(srastyla p<.001, p<.001, p=.001) anlamh diizeyde yiiksektir. Katilimcilar noétr kosuldan

negatif kosula dogru balonlar1 daha kisa stirede sisirmislerdir (Sekil 4.6).
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Degisimi
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4.7. Katiimecilarin tDAU lle iliskili Yan Etki Bildirimleri

Katilimcilar, tiim tDAU denemelerinde elektrotlarin bulundugu bolgelerde karincalanma
ve act hissi belirtmislerdir. Bu his uyarimin bagladig: ilk 20-30 saniyede olmustur. Hicbir
katilimcinin higbir oturumunda bu hisler kalict olmamis ve deneyi birakmaya sebebiyet
vermemistir. Katilimcilarin yan etki bildirimleri anket iizerinden degerlendirilmistir. Her iki
aktif uyarimda en ¢ok bildirilen yan etkiler deride karincalanma, yanma, kasint1 ve aci hissi
olmustur. Sol DLPFK anot/sag VMPFK katot tDAU’da 24 (%80) kisi deride karincalanma, 20
kisi (%66.6) deride kasinti hissi, 20 kisi (%66.6) deride yanma hissi, 15 (%50) kisi deride act
hissi tariflemistir. Sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyariminda ise 24 (%80) kisi deride
karincalanma, 21 (%70) kisi deride kasint1 hissi, 15 (%50) kisi deride yanma hissi, 15 (%50)
kisi deride ac1 hissi tariflemistir. Sham uyarimda 17 (%56.66) kisi deride karincalanma, 15
(%50) kisi deride kasinti hissi, 15 (%50) kisi deride yanma hissi, 11 (%36.66) kisi deride ac1

hissi tariflemistir.
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5. TARTISMA

Bu calismada DEHB’li eriskin bireylerde, sol DLPFK ve sag VMPFK bolgelerine
uygulanan farkli kosuldaki tDAU’larin; notr, pozitif ve negatif emosyon uyarimlarindan
sonraki risk alma davraniglart ve gecikme indirimi lizerine etkileri arastirtlmistir. Tim
katilimcilar gorevleri uygun sekilde tamamlamis ve tDAU’yu iyi tolere etmislerdir. Katilimcilar
tiim tDAU kosullarinda uyarimin ilk 20-30 saniyesinde elektrotlarin yerlestirildigi bolgelerde
hafif diizeyde ac1 ve karincalanma hisleri bildirmislerdir. Bu durum hicbir uyarimda deneyin

kesilmesine sebebiyet vermemis ve uygulama sonrasi kalicilik géstermemistir.

Risk alma davraniglarint  goézlemlemek amaciyla M-BART, gecikme indirimi
davranislarmi gdzlemlemek i¢in katilimeilara GIG uygulanmistir. Emosyonel uyarim saglamak
icin kullanilan ses eklenmis fotograflarin katilimcilarda uyarilma (arousal) olusturup
olusturmadigin1 kontrol etmek ic¢in galvanik deri tepkisi (GDT) Olgiilmiis, ayrica
katilimcilardan deney sonunda fotograflarin kendilerinde olusturdugu emosyonel yiik ve
uyarilma diizeyleri konusunda bir anket doldurarak 6znel geribildirim vermeleri istenmistir.
GDT analizlerinden elde edilen veriler, emosyon kosullar1 sirasinda katilimcilarda gerekli
uyarilmanin saglandigini desteklemektedir. Katilimcilarda bazal durum ve notr fotograflarla
kiyaslandiginda hem pozitif hem negatif fotograflar sirasinda uyarilma saglanmistir. Ayrica
negatif ve pozitif fotograflar arasinda uyarilma acisindan negatif fotograflar lehine farklilik
oldugu izlenmistir. Negatif fotograflarin uyariciliginin en fazla, pozitif fotograflarinkinin orta,
notr fotograflarinkinin ise en az oldugu goriilmistiir. Katilimcilarin 6znel degerlendirmeleri
analiz edildiginde ise emosyonel yiik agisindan pozitif fotograflarin en yiiksek puani aldigi,
negatif fotograflarin en diisiik puani aldigi, notr fotograflarin ise ortada puanlar aldigi
goriilmiistiir. Bu sonug fotograflarin emosyonel yiik bakimindan katilimcilar tarafindan dogru
bicimde analiz edildigini gostermistir. Uyarilma agisindan ise GDT bulgulari ile paralel bicimde
negatif fotograflarin en yiiksek, notr fotograflarin ise en diisiik diizeyde uyarilmaya yol actig1,
pozitif fotograflarin nétrlerden fazla, ancak negatiflerden daha az uyarilmaya yol actig
saptanmistir. Emosyon kosulu i¢in elde edilen bu sonuclar arastirmacilar tarafindan gelistirilen
emosyonel gorevin gecerli bir gorev oldugunu desteklemistir. Emosyonel fotograflar tiim tDAU
kosullarinda katilimcilara nétr, pozitif ve negatif olmak tlizere sabit sirayla gosterilmistir.
Dolayisiyla emosyonel uyarim agisindan sira etkisi bu ¢calismada incelenmemistir, ancak elde
edilen sonuglar pozitif ve negatif kosullarin da emosyonel acidan birbirini etkilemedigini
distindlirmiistiir.
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Caligmanin hipotezlerinden biri olan sham tDAU’da pozitif emosyonun negatif ve notr
uyarima gore daha ¢ok gecikme indirimine yol agacagi hipotezi dogrulanamamis olup tDAU
ve emosyon etkilesimi de saptanmamustir. Ancak yapilan analizler sonucunda GIG’de AUC
degiskeni lizerinde emosyon ve ddiil biiyiikliigiiniin ana etkisinin anlamli oldugu saptanmustir.
Katilimcilarin notr kosullardaki AUC degerlerinin negatif kosullardakinden daha diisiik
diizeyde oldugu goriilmiistiir. Bu sonug, katilimcilarin GIG’de nétr uyarimdan sonra verdikleri
kararlarin, negatif emosyonel uyarimdan sonraki kararlarina gore daha diirtiisel oldugu, baska
bir deyisle negatif uyarimdan sonra ndtr uyarima kiyasla gecikme indiriminin azaldig1, sonraki
odiiller lehine kararlarin arttigi goriilmistiir. Pozitif uyarilma ise ndtr uyarilmaya kiyasla
kararlarda bir farkliliga yol agmamistir. Calismada ayrica tDAU x 6diil biiyiikliigiintin anlaml
bir etkisi oldugu saptanmig; AUC100 degerleri lizerinde sol DLPFK anot/sag VMPFK katot
uyarimimin, sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyarmmina kiyasla gecikme indiriminde
azalmaya yol a¢tigr ancak bu sonucun anlamlilik sinirinda oldugu saptanmustir. Bu sonug,
calismanin hipotezlerinden olan sol DLPFK anot/sag VMPFK katot tDAU’nun sol DLPFK
katot/sag VMPFK anot ve sham uyarimina gore daha az risk almaya ve daha az gecikme
indirimine yol acacagi hipotezi ile tutarlidir. Ancak sol DLPFK anot/sag VMPFK tDAU, sham
tDAU’ya kiyasla anlamli bir farkliliga neden olmamustir. Ayrica hipotezle tutarli olan sonug,
sadece AUC100 i¢in anlamlilik sinirinda saptanmis olup diger 6diil biiyiikliikleri i¢in bu etki

gozlenmemistir.

Katilimcilarin notr kosullardaki AUC degerlerinin negatif kosullardakinden daha diisiik
diizeyde oldugu sonucu katilimcilarmn GIG’de nétr uyarimdan sonra, negatif emosyonel
uyarima kiyasla gecikme indiriminin daha yiiksek oldugu, bir baska deyisle simdiki odiilleri
daha fazla se¢cme egiliminde olduklar1 anlamina gelmektedir. Duygu icerikli yiiz ifadelerinin
gosterildigi ve ardindan GIG’in uygulandig1 bir calismada da saglikli katilimeilar negatif yiiz
ifadelerini izledikten sonra, pozitif ifadelere gore daha gec¢ ve biiylik ddiilleri se¢me egiliminde
olmusglardir (272). Risk almay1 bir kumar goéreviyle degerlendiren Nygren ve arkadaslar1 da
katilimcilarin olumsuz ruh halinde olduklarinda daha az risk aldiklarini saptamistir (20).
Drichoutis ve Nayga Jr de olumsuz duygularda daha belirgin olmak tizere hem olumlu hem
olumsuz duygusal uyarilmanin riskten ka¢inma ile sonuglandigini belirtmislerdir (23). Bu
calismalarm yaninda olumsuz duygularin risk almay1 ve GIG’de daha ¢ok simdiki &diil lehine
kararlar vermeyi arttirdigin1 destekleyen pek c¢ok calisma vardir (22, 273). Saglikh
katilimcilarla yapilan pozitif, negatif ve ndtr emosyonel uyarim sonrasi gecikme indirimi

gorevinin uygulandigi bir ¢aligmada ise negatif emosyonlarin notr uyarima gore daha erken
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odiil secimlerine, pozitif emosyonlarin ise daha biiyiik ve ge¢ 0diil se¢cimlerine yol agtigi

bildirilmistir (273).

Calismamizda pozitif uyarilmanin nétr uyarilmaya kiyasla kararlarda bir farkliliga yol
acmadig1 da goriilmiistiir. Ancak bazi ¢aligmalarda olumlu duygularin da risk almayi arttirdigi
(22, 274) veya azalttign (20, 21, 23) saptanmugtir. Onceki bulgular risk almanimn ve gecikme
indirimi kararlarinin duygularla degisebilecegine dair gesitli kanitlar sunmaktadir (48). Bu
acidan ¢alisgmamizin bulgular1 da bu hipotezi desteklemektedir. Ancak karar verme davranigini
ve risk almayr hangi emosyonlarin nasil etkiledigi konusunda tutarsiz bulgular mevcuttur.
Mevcut sonuglar1 aciklamaya calisan iki teori bulunmaktadir; Afekt Infiizyon Modeli-AIM
(Affect Infusion Model) (17) ve Duygudurumu Siirdiirme Hipotezi-DSH (Mood Maintenance
Hypothesis) (18). AIM, pozitif duygulanimin belirli bir durumu daha elverisli olarak algilamaya
yol agtigini ve bdylece nispeten risk arama davranigini tegvik ettigini 6ne siirmektedir. DSH ise,
olumlu duygulanim yasayan insanlarin, nétr veya olumsuz durumdaki insanlara kiyasla risk
alma davranislarinda bulunma olasiliginin daha diisiik oldugunu 6ne siiren bir hipotezdir (19).
Basitce ifade etmek gerekirse, bunun nedeni, insanlarin olumlu duygusal durumlarim riske
atmak istememeleridir. Buradan hareketle ¢alismamizda olumsuz emosyon kosulunda
katilimcilarin  kayiplardan kagimmaya odaklandiklart ve risk almaktan uzak durduklar
diisiiniilebilir. Olumsuz resimler ¢alismamizda GDT 6lgiimleri dikkate alindiginda en fazla
uyarilma saglayan emosyon kosulu olmustur. Pozitif resimlerde GIG performans1 agisindan
anlaml bulgu elde edilememis olmasi negatif kosulla kiyaslandiginda pozitif kosulun yeterli
uyarilma saglamamasi ile de iliskili olabilir. Duygularla iligkili riskli karar alma tizerine yakin
zamanda yaymlanan sistematik bir gozden gecirme ve meta-regresyon, duygularla iligkili
diirtiisellik ile riskli karar verme arasinda kii¢lik bir pozitif iliski oldugunu gdstermistir (24).
Duygusal manipiilasyonun oldugu ¢aligmalarda olumlu duygu indiiklenmesinin duygular ve
riskli karar verme arasindaki baglantiyr giiclendirmedigi de saptanmistir. Bunun sebebinin
olumlu duygusal indiiksiyonun nispeten hafif uyarilma yaratmasi ile iliskili oldugu
distiniilmektedir (24). Calismamizda da katilimcilarin pozitif fotograflara karsi uyarilmalari,
ndtre gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmis olsa da negatif uyarimdan diisiiktiir. Yani pozitif
fotograflar, negatifler kadar uyarilmaya sebep olmamistir. Bu bulgu, duygularin evrimsel olarak
insan psikolojisine etkileri ile aciklanabilir. Korku, stres ve iizilintii gibi olumsuz duygularin
insanlarda daha fazla uyarilma yaratmasinin nedeni bu duygularin insan evriminde hayatta

kalma ile yakindan iligkili olmasi (275) olabilir.
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Bahsedilen ¢alismalar cogunlukla saglikli erigkinlerle yapilan ¢alismalardir (20, 23, 272,
274). Oysa DEHB’1i bireyler sagliklilara kiyasla daha fazla risk almaktadirlar (10). Bu durum
riskli karar verme deneylerinde de tekrarlanmaktadir (10). Literatirde DEHB’li bireylerde
emosyonel uyarim sonrasit karar verme tlizerine yeterli sayida c¢aligma bulunmamaktadir.
DEHB’li ve saglikli katilimeilar lizerinde yapilan bir ¢alismada katilimcilara Zar Oynama
Gorevi uygulanmistir. DEHB’li bireyler aldiklar1 karar sonrasi olumsuz bir geribildirim
aldiklarinda riskli kararlar1 daha ¢ok se¢misler, olumlu geribildirim aldiklarinda da giivenli
kararlardan ka¢inmiglardir (276). Bu deney diizenegi emosyonel uyarimla ayni kabul edilemese
fikir verici olabilir ve DEHB’lilerin dnceki sonuglart deneyime doniistiirmedikleri seklinde de

yorumlanabilir.

Calismamizin bir diger bulgusu da farkli 6diil biiyiikliiklerinin GIG’deki AUC degiskeni
tizerinde anlamli bir etkiye sahip olmasidir. Katilimeilarin AUC degerleri, ana 6diil miktarinin
100TL ve 1000TL oldugu durumlarda farklilik goéstermezken, 6diil miktar1 10000TL
oldugunda, 100 TL ve 1000TL kosullarina gore artmistir. Bu durum katilimcilarin ana 6diil
10000TL oldugunda daha ¢ok ilerdeki ddiilii segmeye egilimli olduklarini, ana 6diil 100 TL ve
1000TL oldugunda ise daha ¢ok simdiki ddiilleri se¢gmeye egilimli ve daha diirtiisel olduklarini
gostermektedir. Ana 6diil 10000 TL oldugunda gecikme indirimi azalmistir. Bu bulgu Manuel
ve arkadaglarmin saglikli katilimcilar {izerinde yaptigi tDAU ¢alismasindaki sonuglarla
benzerlik tasimaktadir (67). Bahsedilen ¢alismada katilimcilarin VMPFK bdlgelerine anodal,
katodal ve sham uyarimlar yapilarak onlardan GIiG’i tamamlamalari istenmistir. Calisma
sonucunda da odiil biiylikliigliniin sonuglara anlamli bir etkisi oldugu saptanmis, biiylik
odiillerdeki gecikme indirimi, kiiciik ve orta biyiikliikteki odiillerden daha az olarak

saptanmistir. Bu bulgu pek ¢ok ¢alismada da tekrarlanmistir (277, 278).

Gecikme indirimi ile ilgili literatiirde 6diil biiytlikliigii etkisinin sonuglar1 etkiledigi iyi
bilinmektedir (279, 280). Biiyiikliik etkisi, bireylerin daha kii¢iik bir ana 6diil varliginda anlik
secenekleri segme egiliminde olmasi, ana 6diil biiyiik ise daha cok ileriye yonelik olan
secenekleri segme egiliminde olmalar1 anlamina gelmektedir. Yani ana 6diil kii¢iik oldugunda
daha diirtiisel davranmaktadirlar. Dolayisiyla, bireyler 6diil miktarlarindaki sadece goreceli
farklara degil, mutlak farklara da duyarlidir (281). Bu diisiinceye gore, bireyler iki kiigiik
kazang¢ (6rnegin, simdi 5 birim ve 6 ay sonra 10 birim) arasinda ¢ok fazla deger farki
algilamamakta ve bu da hemen mevcut olan segenegi segcmelerine neden olmaktadir. Ancak,

ayni1 orana sahip olmalarina ragmen, bireyler simdi 50 birim ve 6 ay sonra 100 birim arasinda
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daha biiytik bir deger farki algilar ve bu da daha biiyiik, gecikmeli sonucun tercih edilmesine

neden olur (277, 281).

Calismamizda ayrica AUC tlizerinde tDAU X 06diil miktar1 etkilesiminin de anlamli
oldugu saptanmistir. tDAU’nun sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyarimi ile sham uyarimi
altinda AUC100 ve AUC1000 degerlerinin AUC10000’den diisiik oldugu, sol DLPFK anot/sag
VMPFK katot uyarimi altinda ise sadece AUC1000’in AUC10000’den diisiik oldugu
saptanmistir. Bu sonug, calismanin birincil hipotezlerinden olan gecikme indiriminin sol
DLPFK anot/sag VMPFK katot ve sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyarimlarinda &diil
bliytikligi ile negatif iliskili olacagi hipoteziyle tutarlilik gostermektedir.

AUC 100 degerinin sol DLPFK anot/sag VMPFK katot uyarimi altindayken, sol DLPFK
katot/sag VMPFK anot uyarimina kiyasla daha yiiksek oldugu ancak bunun istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 goriilmiistiir. Yani ilk kosulda 6diil 100 degeri i¢in diirtiiselligin istatistiksel
olarak anlamlilik sinirinda olmak {izere 2.kosula gbére daha diisiik oldugu soylenebilir
(p=0,056). Katilimcilarin sol DLPFK anot/sag VMPFK katot uyarimi altinda daha az risk
almalar1 hipotezimizle uyum gdstermektedir. Ancak bu bulgu 6diil miktar1 1000 veya 10000 TL
oldugunda tekrarlanmamaktadir. AUC1000 ve AUC10000 degerleri i¢in tDAU kosullar
arasinda bir fark saptanmamistir. Dolayisiyla sol DLPFK anot/sag VMPFK katot tDAU, 6diil
miktar1 100 oldugunda farkliliga yol agmis ve katilimeilarin diirtiiselligini azaltmistir. Ancak
0diil miktar1 arttiginda kosullar arasi fark kaybolmustur. Gecikme indirimi gorevi ile iliskili bir
fMRG ¢alismasinda niikleus akumbens, medial prefrontal korteks ve posterior singulat korteks
aktivasyonun gelecekteki odiil biiyiikliigii ile pozitif korelasyon gdsterdigi saptanmistir (282).
Bu korelasyon sadece 6diil biiytikligi ile iligkili bulunmustur. Gecikme indirimi oranlar1 ve
diirtiisellik s6z konusu oldugunda 6diil biiyiikligi ile diirtiisellik arasinda sadece niikleus
akumbenste degisiklikler saptanmistir. Oyle ki daha diirtiisel bireyler daha biiyiik ddiillere kars
diger bireylere kiyasla daha az niikleus akumbens aktivasyonu gdostermistir (282).
Calismamizda uygulanan tDAU kosullar1 niikleus akumbensi hedeflemese de bahsedilen
calismada go6zlendigi gibi odil biytkligi islemleme ile ilgili bolgeleri (VMPFK)
hedeflemektedir. Daha kiiciik odiillerde tDAU etkisi bulgumuz, tDAU’nun daha biiyiik
odiillerde gecikme indirimini etkiledigi, kiiciik ddiillerde ise anlamli bir etkisinin olmadig1
calismalarla ¢eligse de (270, 283) 6diil biiyiikliigiiniin tDAU’dan etkilenebilecegini gdstermesi

acisindan 6nemlidir.
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Sol DLPFK bélgesinin aktive edilmesi, VMPFK {izerinde inhibe edici etkiler olusturacak
ve sag VMPFK bdélgesinin katodal uyarimla inhibe edilmesine katkida bulunacaktir. Bu sayede
risk alma davranisinin azalmast DEHB’li bireylerde risk alma davranisinin VMPFK
hiperaktivitesiyle iligkili oldugunu bildiren caligmalarla tutarlilik gostermektedir. Buna karsin
Nejati ve arkadaslarinin DEHB’li ¢ocuklar iizerinde yaptiklar1 tDAU calismasinda diisiik
miktardaki ddiiller icin sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyarimi1 GiG’de daha az risk alma
ile sonuglanmistir. Bu durum DEHB’li bireylerde DLPFK’nin hipoaktivitesinin islevsel
eksikliklere neden oldugunu savunan yliriitme islevi teorisi (284) ile gelismektedir. Ayrica
bahsedilen ¢alismanin sonuglart DLPFK’in riskli karar verme ve gecikme indirimi iizerine tek
basina etkili oldugu diisiincesine kars1 ¢ikmaktadir. Bozulmus sag VMPFK islevselliginin de

karar verme iizerinde etkili oldugu diisiincesine katkida bulunmaktadir (270).

Calismamizda GIG verilerinden k degeri iizerine tDAU’nun, emosyonun, &diil
bliyiikliigliniin veya bu degiskenlerin etkilesimlerinin bir etkisi olmadig1 saptanmistir. Hem k
hem de egri altinda kalan alan (AUC) degerleri daha 6nce de bahsedildigi gibi GIG’de verilen
yanitlar1 degerlendirmek i¢in kullanilan degerlerdir (285). Cogu ¢aligmada iki degerin birbiriyle
korele oldugu belirtilmektedir (285). Ancak literatirde GIG ile ilgili yapilan denemeler
sonucunda eger iistiinde caligma yapilan popiilasyon yiiksek derecede indirim sergiliyorsa AUC
ve k degerlerinin kullanim ile farkli sonuglar elde edilebilecegi diistinlilmiistiir. Bu nedenle
boyle gruplarda hem k hem de AUC degerlerine bakilmasi 6nerilmektedir (261). Bu calismada

her iki deger de hesaplanmis, analize dahil edilmis ve farkli bulgular elde edilmistir.

Calismamizda her kosul altinda GIG’den sonra M-BART deneyleri uygulanmustir. M-
BART puanlarindan biri olan BART-C puam (patlamamis balonlardan sonraki patlamayan
balonlarin toplam sisirme sayisinin ortalamalari) iizerine tDAU’nun anlamli bir ana etkisi
oldugu goriilmiistiir. BART-C puan1 6diil sonrasi risk alma davranisini degerlendiren bir puan
olarak sayilmaktadir. Sol DLPFK anot/sag VMPFK katot ve sol DLPFK katot/sag VMPFK
katot uyarimlar1 altindaki BART-C degerleri birbirinden farkli olmayip her ikisi de sham
kosulundakinden biiyiiktiir. Yani katilimeilar aktif tDAU uyarimlarinin her ikisinde de sham
uyarima gore patlamamis balonlardan sonraki patlamayan balonlar1 daha ¢ok sisirmiglerdir. Bu
bulgu her iki aktif tDAU uyarimimin DEHB’li katilimcilarda 6diil sonrasi risk alma ve
diirtiiselligi arttirdigi seklinde yorumlanabilir. Bu bulgu ¢alismanin hipotezlerinden olan sol
DLPFK anot/sag VMPFK katot tDAU’nun sol DLPFK katot/sag VMPFK katot ve sham
tDAU’ya kiyasla daha az risk alma ile sonuglanacagi hipotezini kargilamamaktadir. Ancak bu

sonug sag ve sol DLPFK boélgelerinin tDAU ile uyarilarak saglikli katilimcilarin risk alma
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davranigini dlgen bir ¢alismada elde edilen sonuglarla paraleldir. Hem sol DLPFK anot/sag
DLPFK katot hem de sol DLPFK katot/sag DLPFK anot uyarimlar1 altindaki katilimcilar sham
uyarima kiyasla daha c¢ok risk almiglardir (286). Bu calisma risk alma paradigmasi olarak
BART’1 kullanmamuis olsa da risk almayla ilgili sonuglar1 agisindan 6nem tasimaktadir. Sigara
icen ve igmeyen katilimcilarin dahil edildigi bir baska ¢alismada Tip 1 sistem karar vermenin
etkili oldugu Kolombiya Kart Gérevinde, saglikli katilimcilarda sag DLPFK anot/sol DLPFK
katot uyarimi altinda risk alma artarken, sigara i¢en katilimcilarda risk alma azalmistir (287).
Bu celigkili sonuglara ek olarak bazi ¢aligmalarda tDAU’nun risk alma davranisini azalttigi
saptanmis olup (288, 289) bazi calismalarda risk alma degisimine dair anlamli bir sonug
bulunamamistir (290). Sol DLPFK’e uygulanan tDAU’nun BART performansi {izerine
etkilerini arastiran bir baska calismada, sol DLPFK katodal uyariminin/baskilanmasinin daha
az sayida balon patlatmayla iligkili oldugu bulunmus olup anodal uyarimin anlamli bir etkisi
saptanmamistir (289). tDAU ¢alismalarinda hangi bolgenin hangi elektrotla uyarilacagi deney
sonuglart agisindan 6nem tasimaktadir. Calismamizda tDAU uyarimlariin lokalizasyonu
belirlenirken DEHB’li bireylerde risk almayla iliskili oldugu diistiniilen bolgeler secilmistir. Bu
bolgelerden biri olan DLPFK’nin DEHB’li bireylerde hipoaktif oldugu ve bunun islevsel
bozukluklara yol a¢tig1 diisliniilmektedir (284). Bozulmus sag§ VMPFK islevselligi de
diirtiisellik ve biligsel islev bozukluklariyla iliskili oldugu 6ne siiriilen bir baska bolgedir (291).
VMPFK’ in 6dil isleme ve risk almayla ilgili rolii heniliz kesinlesmemistir. Bir goriis
VMPFK’nin hiperaktivitesinin semptomlarla sonuclandigini, DLPFK’in VMPFK {izerindeki
inhibisyonun zayiflamasinin bunun sebebi olabilecegini savunmaktadir (292). Diger bir goriis
1se VMPFK’in hipoaktivasyonunu bozulmus 6dil islemleme ile iliskilendirmektedir (293).
Nejati ve arkadaglarinin DEHB’1i ¢ocuklarla yaptiklari ¢alismada sol DLPFK anot/sag VMPFK
katot, sol DLPFK katot/sag VMPFK katot ve sham uyarimlar1 kullanilmig, BART deneyi ile
risk alma davranisi degerlendirilmistir. Uyarimlar arasinda patlamayan balon sayisi ve
balonlarin toplam sisirilme sayis1 agisindan anlamli fark saptanmamistir. Ancak patlamayan
balon sayis1 sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyariminda, sham uyarima gore fazladir (270).
Bu ¢aligmada da bazi parametrelerde anlamli bir etki saptanmazken, basarili sisirilen toplam
balonun arttig1 bulunmustur. Ancak bunu saglayan uyarim teorik olarak sag VMPFK
uyariminin arttirildigi ve sol DLPFK uyariminin azaltildig: bir uyarimdir. Yani bu sonuglar daha

once bahsedilen bazi teorileri desteklerken bazilariyla ¢elismektedir.

Gorildugii gibi tDAU uyguladigimiz her iki bolgeyle ilgili farkli goriisler olmakla birlikte
calisma sonugclari tutarsizlik gostermektedir ve tDAU nun net etkisi bilinmemektedir. tDAU

etkisi muhtemelen hedeflenen bolgeler disinda da kendini gdstermekte ve interhemisferik
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iletisimler nedeniyle iki uyarim birbirini etkilemektedir. Bu nedenle tDAU sirasinda hangi
bolgenin ne Olglide uyarildiginin goriintiilenememesi c¢alismanin kisitliliklarindan  birini

olusturmaktadir.

M-BART deneyinde ayrica, tiim balonlarin toplam sisirme siiresinin tiim balonlarin
toplam sisirme sayisina orant (BART-E), patlamayan balonlar1 toplam sisirme siiresinin
patlamayan balonlarin toplam sisirme sayisina orani (BART-F), patlamis balonlardan sonraki
patlamayan balonlar1 toplam sisirme siiresinin patlamis balonlardan sonraki patlamayan
balonlari toplam sisirme sayisina orani (BART-G), patlamamis balonlardan sonraki patlamayan
balonlar1 toplam sigirme siiresinin patlamamis balonlardan sonraki patlamayan balonlar1 toplam
sisirme sayisina orani (BART-H) iizerinde emosyonun anlamli bir etkisi bulunmustur. Pozitif
ve negatif kosulda BART-E arasinda anlamli fark bulunmazken her ikisi de notr kosula gore
azalmistir. BART-F, BART-G, BART-H degiskenleri ise nétr kosulda pozitiften, pozitif kosulda
negatiften ve notr kosulda negatiften anlamli diizeyde yiiksektir. Yani katilimcilar negatif
kosulda pozitiften, pozitif kosulda da nétrden daha hizli sekilde balonlar1 sisirmislerdir. Bu
durum katilimcilarda nétrden pozitife ve negatife dogru-deneyin sonuna dogru tepki siiresinin
azalmasi seklinde yorumlanabilir. Dolayisiyla, emosyon uyarimlarinin ayni sirayla verilmis
olmasi, bu konuda kisithilik yaratmaktadir. Bu bulgu ¢alismanin birincil hipotezlerinden olan
aktif tDAU’larda emosyondan bagimsiz olarak risk almanin azalacagi hipotezini
karsilamamaktadir. Bu sonug¢ katilimcilarin zaman iginde sikilmalarindan ve hizla deneyi
bitirme giidiisiinden kaynaklaniyor olabilir. Can sikintis1 egilimi DEHB’li bireylerin bir
ozelligidir (294). DEHB’li bireylerde can sikintist indiiksiyonun yapildig1 bir Zar Oynama

Gorevi sonrasi da riskli segimlerde artis gdzlenmistir (276).

Calismada patlamayan balonlarin ortalama sisirme sayisinin farkli tDAU ve emosyonel
uyarimlar arasinda farklilik gostermedigi saptanmistir. Bu sonu¢ daha once de deginilen
calismanin birincil hipotezlerinden olan aktif tDAU’larda emosyondan bagimsiz olarak risk
almanin azalacagi ve sham uyarimda pozitif emosyonel uyarimin negatif ve nétr uyarima
kiyasla daha ¢ok risk almayla sonuglanacagi hipotezlerini karsilamamaktadir. Bu bulguyla
tutarli olarak katilimeilarinin bir kismmin ekonomik stres ile uyarildigir (bunun olumsuz bir
duygu olarak algilandigi) ve 20 balonluk BART deneyinin uygulandig: bir ¢aligmada da stres
ile uyarilan grup ile kontrol grubu arasinda patlamayan balonlarin sisirme sayilar1 arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir (295). Ayrica anksiyete olusturulduktan sonra katilimeilarin
BART deneyi sirasindaki beyin aktivasyonu EEG ve kaynak lokalizasyonu yontemi
kullanilarak izlenmis, kaygiyla birlikte aktive olan VMPFK’in risk almayla pozitif iligkili
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oldugu saptanmistir (295). Ancak bu calismanin Onciiliinde bir sok tehdidinin VMPFK’in
aktivasyonunu azalttifina dair bulgular da mevcuttur. Diisiik diizeyde ve yiiksek diizeyde
DEHB belirtileri gdsteren iki grupla yapilan bir ¢alismada ise her iki grubun rastgele sec¢ilen
baz1 katilimcilari, sinirlenecekleri bir prosediire maruz birakilmiglardir. Bunun sonucunda
yiiksek DEHB belirtileri gosteren katilimcilarin diger gruba gore daha cok sayida balon
patlattiklar1 ancak olumsuz uyarimin anlamli bir fark yaratmadigimi saptamiglardir (296).
Ancak diisiik diizeyde DEHB belirtileri gosteren katilimcilart olumsuz uyarim altinda daha az
balon patlatmislardir. Goriildiigii gibi hem duygusal uyarimimn hem de aktive olan beyin

bolgeleri ¢alismalar arasinda farklilik gostermektedir.

Ozetle, calismanmn ana hipotezlerinden olan sol DLPFK anot/sag VMPFK katot
tDAU’nun sol DLPFK katot/sag VMPFK anot ve sham tDAU’ya gore risk alma davranigini ve
gecikme indirimini azaltacag: hipotezi karsilanmamustir. GIG’de AUC100 degerleri iizerinde
sol DLPFK anot/sag VMPFK katot uyariminin, sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyarimina
kiyasla gecikme indiriminde azalmaya yol agtig1 ancak bu sonucun anlamlilik siirinda oldugu
saptanmustir. Ayrica hipotezin tersi sekilde M-BART’ta risk almayla iligkili olan BART-C
degiskeninin her iki aktif tDAU uyarimlarinda sham uyarima gore yiiksek oldugu, yani
katilimcilarin daha ¢ok risk aldiklar1 goriilmiistiir. Calismanin bir diger hipotezi olan aktif
tDAU’larin emosyondan bagimsiz olarak daha az risk almayla iliskili olacagi ve sham
kosulunda pozitif emosyonun negatif ve notr uyarima kiyasla daha fazla risk almayla iliskili
olacag: hipotezi de karsilanmamaktadir. Katilimeilarin GIG’de nétr uyarimdan sonra verdikleri
kararlarin, negatif emosyonel uyarimdan sonraki kararlarina gore daha diirtiisel oldugu, simdiki
odiilii secme lehine verdikleri kararlarin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Ayrica pozitif uyarilma,
notr uyarilmaya kiyasla kararlarda bir farkliliga yol agmamistir. M- BART deneyinde de
duygularin reaksiyon siirelerinin kisaltma iizerine bir etkisi oldugu goriilmiistiir. Reaksiyon
siireleri negatif uyarimda en kisa, pozitif uyarimda orta, ndtr uyarimda en uzundur. Odiil
bliytiikliigliniin gecikme indirimi ile tDAU etkilesimi {izerinden bir etkisinin olmadig1 goriilmiis,
odiil biiyiikliigiiniin tek bagina gecikme indirimini azalttig1 saptanmistir. Calisma hipotezlerinin
karsilanamamasinin sebeplerinden biri tDAU ile uyarilmasi planlanan alanlarin uyarimin
saglanamamig olmasi veya uyarimlarin birbirini etkilemesi olabilir. Diger bir sebep ise
kullanilan karar verme ve risk alma gorevlerinin (GIG ve M-BART) vyeterli 6lgiim

saglayamamasi olabilir.

Bu ¢alisma DEHB’li bireylerde hem farkli tDAU, hem de emosyonel kosullarin risk alma

ve karar verme iizerine etkisini ayn1 anda arastiran bir ¢alismadir. Ozellikle eriskin DEHB’li
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bireylerde bu alanda yapilan ¢alisma sayisinin azlig1 nedeniyle literatiire 6nemli 6l¢iide katkida
bulunmaktadir. Calismanin bir diger giiglii yonii de emosyonel uyariminin GDT gibi objektif

fizyolojik bir 6l¢timle degerlendirilmis olmasidir.

Bunlarin yaninda c¢alismanin bazi kisithliklart da mevcuttur. Uygulanan tDAU
bolgelerinin ne kadar hedefe ulastigiyla ilgili objektif bir goriintiileme verisinin saglanamayisi
en Oonemli kisitliliklardandir. Emosyonel uyarimlar i¢in sira etkisinin degerlendirmeye
almamamis olmas1 onemlidir. Ayrica ¢aligmada saglikli kontrol grubunun bulunmayis1 da
tDAU’nun ve emosyonun etkilerinin yorumlanmasini giiglestirmektedir. Buna ek olarak BART
ve GIG gibi araglar risk alma ve karar verme performanslarini degerlendirmede yeterli olmamis
olabilir. Bu testlere ek olarak DEHB’li bireylerde sagliklilara gore daha ¢ok risk alma ile
iligkilendirilen Cambridge Kumar Deneyi (298), Zar Oyunu Gorevi (275) ve lowa Kumar
Gorevi (299) gibi gorevler uygulanabilir. DEHB’li tDAU ile ilgili ¢aligmalarda Iowa Kumar
Gorevinin kullanilmamis olmasina ragmen, diger risk alma davraniglar1 gosteren diger
hastalarla yapilan tDAU ¢alismalarinda bu gorev olumlu sonuglar gostermistir (300). Benzer
sekilde kokain bagimlilifi olan hastalarda tDAU’nun etkileri Zar Oyunun Gorevi ile
degerlendirilmis ve olumlu sonuglar saptanmistir (37). Cambridge Kumar Gorevinin esrar
kullanim bozuklugu olan hastalara yapilan tDAU’nun etkinligini gostermede olumsuz sonuglari
saptanmis olsa da (301) DEHB’li bireylerde denenebilecegi diisiiniilmektedir. Calismayla ilgili
diger bir kisithlik ise katilimeilarin egitim diizeylerinin ve islevselliklerinin yiiksek olmasidir.

Bu durum 6rneklem yanliligina neden olmus olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada DEHB’1i erigkinlerde farkli tDAU ve emosyonlarin risk alma ve gecikme
indirimi lizerine etkileri arastirllmistir. Calismada elde edilen GDT wverileri ve 0Oznel
degerlendirmeler, katilimcilarin  duygusal uyarim olusturmak icin gosterilen sesli
fotograflardan gerekli Olclide uyarildiklarini ve etkilendiklerini gdstermektedir. Gecikme
indirimi gorevinde katilimcilarin birincil hipotezden farkli olarak nétr uyarimdan sonra
verdikleri kararlarin, negatif emosyonel uyarimdan sonraki kararlarina gore daha diirtiisel
oldugu, simdiki odiili se¢me lehine kararlarin daha fazla oldugu goriilmiistir. Ayrica
katilimcilarin ana 6diil 10000TL oldugunda daha ¢ok ilerdeki odiilii segmeye egilimli
olduklarini, ana 6diil 100 TL ve 1000TL oldugunda daha ¢ok simdiki ddiilleri segmeye egilimli
ve daha diirtiisel olduklar1 saptanmistir. Calismada ayrica tDAU x 6diil biiytikliigiiniin anlamli
bir etkisi oldugu saptanmis; AUC100 degerlerinde sol DLPFK anot/sag VMPFK katot
uyariminin, sol DLPFK katot/sag VMPFK anot uyarmmina kiyasla gecikme indiriminde
azalmaya yol ac¢tig1 goriilmiistiir. Bu sonug¢ ¢alismanin hipoteziyle uyumludur ancak diger 6diil
biiyiikliikleri i¢in bu etki saptanmamuistir. Ayrica sham ile aktif kosullar arasinda anlamli bir

fark saptanmamastir.

Calismamizda her kosul altinda GIG’den sonra M-BART deneyleri uygulanmustir. M-
BART puanlarindan biri olan ve ddiilden sonraki risk alma davranisini degerlendiren BART-C
puani iizerine tDAU’nun anlamli bir ana etkisi oldugu goriilmiistiir. Katilimeilar aktif tDAU
uyarimlarinin her ikisinde de sham uyarima gore 6diilden sonra daha fazla risk almislardir. Bu
sonu¢ her iki aktif tDAU uyariminin DEHB’li katilimeilarda 6diil sonrasi risk alma ve
diirtiiselligi arttirdigi seklinde yorumlanabilir. Ayrica katilimeilar negatif kosulda pozitiften,
pozitif kosulda da notrden daha hizli sekilde balonlar1 sisirmislerdir. Katilimcilarda nétrden
pozitife ve negatife dogru tepki siiresi azalmaktadir. Bu sonu¢ emosyon yiikii ve uyarilmanin
dogrudan etkisi ile iligkili olabilecegi gibi deneyin sonuna dogru ortaya ¢ikan can sikintisi ile

de iligkili olabilir.

Bu ¢alisma DEHB’li erigkinlerde hem farkli tDAU, hem de emosyonel kosullarin risk
alma ve karar verme iizerine etkisini ayni anda arastiran bir ¢alisma olmasi itibariyle 6nemlidir.
Ozellikle eriskin DEHB’li eriskinlerde bu alanda yapilan galisma sayisinin azligi nedeniyle
literatiire katkida bulunmaktadir. Bunlarin yaninda ¢alismanin bazi kisitliliklar1 da mevcuttur.
Uygulanan tDAU bolgelerinin ne kadar hedefe ulastigiyla ilgili objektif bir goriintiileme
verisinin saglanamayist en onemli kisithiliklardandir. Ayrica emosyonel uyarimlar i¢in sira
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etkisinin degerlendirmeye alinamamis olmasi da diger bir kisithliktir. Calismada saglikli
kontrol grubunun bulunmayisi tDAU’nun ve emosyonun etkilerinin yorumlanmasini
giiclestirmektedir. Bu calismada tDAU’nun tek seans seklinde uygulanmis olmasi da anlaml
sonuglara ulasilamamasinin 6nde gelen nedeni olarak diisiiniilebilir. Dolayisiyla bu alanda

yapilacak gelecekteki caligmalarda,

e Tekrarlayan tDAU uyarimlarinin risk alma ve karar verme Tizerine etkileri
arastirilabilir.

e tDAU uyariminin beyinde ilgili alanlar tizerindeki etkisi, ¢esitli nérogdriintiileme
yontemleriyle kontrol edilebilir.

e Karar verme ve risk alma performansini degerlendiren baska gorevler kullanilabilir.

e Saglikli kontrol grubu ile kiyaslanarak daha genis DEHB 6rneklemlerinde ¢alisma
tekrarlanabilir.

e Emosyonel uyarimlar i¢in sira etkisi degerlendirmeye almabilir.

Bu konuda yapilacak caligmalar sayesinde tDAU‘nun DEHB’li bireylerde biligsel

islevleri iyilestirmede yardime1 ya da rehabilitasyon amagli olarak kullanilmasi saglanabilir.
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8. EKLER

EK-1: BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAM FORMU

ARASTIRMANIN ADI:

DIKKAT EKSIKLIGI VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU TANISI OLAN ERISKIN
HASTALARDA TRANSKRANIAL DOGRU AKIM UYARIMININ DUYGULARLA
ILISKILI RISK ALMA DAVRANISI VE GECIKME INDIRIMI UZERINE ETKISi

Sayin goniilli,

Ankara Universitesi’'nde gergeklestirilen ve uzmanlik tezi amaciyla planlanmis olan yukarida
ad1 yazili aragtirmaya katilmak tlizere davet edilmis bulunuyorsunuz. Bu aragtirmada yer almay1
kabul etmeden Once, aragtirmanin ne amagcla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu
bilgilendirme c¢ergevesinde Ozgiirce vermeniz gerekmektedir. Asagidaki bilgileri liitfen

dikkatlice okuyunuz, sorulariniz olursa sorunuz ve agik yanitlar isteyiniz.

“Insanlar, cogu zaman farkinda olmasa da hayatlarinin her alaninda ve hemen her aninda karar
verme eylemini gerceklestirmektedir. Bu kararlarin nasil alindigi, alinan karara gore kisiyi ne
gibi riskli durumlarin beklediginin nasil ayirt edildigi her zaman merak ve arastirma konusu
olmustur. Belli bir kararin uzun vadeli sonuglarini diisiinebilmek, potansiyel fayda ve
zararlarin1 g6z Onilinde bulundurabilmek, o karar1 vermede kisinin daha saglikli se¢imler

yapacagi anlamina gelmektedir.

Karar verme ve risk alma davranisi, biligsel siireclerle yakindan iligkilidir. Ciinkii karar verme
islevi; potansiyel fayda ve zararlar1 ngdrebilme, daha 6nceki kararlarin sonuglarini diisiiniip o
anki durumunda neyi nasil yapmasi gerektigini degerlendirebilme ve bunu durumsal faktorlerle

birlikte kullanabilme siirecidir.

Risk kavrami ise basit¢ce “kesin olan”in tersi bigiminde tanimlanabilir. Risk, karar verme
stirecine belirsizligi ve bilinmeyeni getirir. Risk almak da garanti edilmeyen veya riskli bir
secenegi kesin olana tercih etmek olarak tanimlanabilir. Bireyler zarar verme potansiyeli
oldugunu bilerek bir davranisa karar verdiklerinde risk alirlar. Risk alma davranisini etkileyen
etmenler de 6nem tagimaktadir. Duygular, diirtiisellik, 6nceden plan yapamama, durumsal
faktorler, bilissel kaynaklar risk alma davranislarina katilimi etkileyebilmektedir. Yine olumlu
sonuglara daha fazla odaklanma, daha uzun vadeli ve potansiyel olarak daha olumsuz sonuglara

daha az odaklanma, risk alma davraniglarina daha fazla katilim oranlart ile iligkili
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bulunmustur. Transkraniyel Dogru Akim Uyarimi, Transmanyetik Uyarim gibi beyin uyarim
yontemlerinin de risk alma davranisini degistirebilecegi ongoriilmektedir. Bizim bu aragtirmada

kullanmak istedigimiz yontem de Transkranial Dogru Akim Uyarimi (tDAU) dir.

Bu ¢aligsmada transkraniyel direkt akim uyarimi (tDAU) yontemiyle beynin belirli bir bolgesine
diisiik siddette elektrik akimi verilecek ve olumlu, olumsuz ve nétr fotograf ve seslerle duygu
olusturulup karar verme ve risk alma davranisi incelenecektir. Bu amagla ¢alismaya Dikkat
Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) tanisi olan 27 hasta gonilliinin katilmasi
planlanmaktadir. Her katilimciya Yetiskinlerde DEHB igin Tanisal Gorlisme-5 (DIVA-5),
Eriskin DEHB Kendini Bildirim Olgegi (ASRS), Asir1 Odaklanma Olgegi (AOO), Wender
Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO), iz Siirme Testi (IST) uygulanacaktir. Bu dlgek ve testler
size sadece bir defa, ilk oturumda uygulanacaktir. Bahsedilen testler toplamda 2 saatinizi
alacaktir. Her oturumdan sonra tDAU yan etki anketi uygulanacaktir. Bu anket 5 dakikanizi
alacaktir. tDAU bir cihaz araciligiyla beyin iizerine yerlestirilen elektrik akimin ileten metal
plaklar sayesinde beyine diisiik siddette elektrik akim verilmesi islemidir. Geleceginiz ii¢
oturumun ikisinde bahsedilen elektrik akimi 30 dakika boyunca verilecektir. Sahte uyarim
dedigimiz birinde ise sadece 30 saniye verilip kapatilacak, sonrasinda deney sonunda yine 30
saniye verilecektir. Ancak cihazin dogasi geregi elektrik akimi, ger¢cek uyarimlarda da sahte
uyarimlarda da sadece elektrik akiminin verildigi ilk 30 saniye-1 dakika araliginda katilimci
tarafindan hissedilmekte, geri kalan 30 dakika boyunca hissedilmemekte ve yine elektrik akimi
kesilirken hissedilmektedir. Her {i¢ oturum boyunca da 30 dakika boyunca yine de cihaza bagh
sekilde kalacaksimiz ve deneyleri tamamlayacaksiniz. Bu uygulamamizin sebebi aktif
verdigimiz uyarimin deney sonuglarina etkilerini daha giivenilir sekilde saptamaktir. Size hangi
uyarimin ger¢ek, hangi uyarimin sahte oldugu deney basinda sdylenmeyecektir. Bunun sebebi
de sizin deney Oncesinde bundan etkilenmenizi 6nlemektir. Hangi uyarimlarin gergek, hangi

uyarimlarin sahte oldugu sadece arastirmaci tarafindan bilinecektir.

Bu deney oturumlar1 yaklagik olarak 30 dakika siirecektir. tDAU birey oturdugu sirada
uygulanabilmekte olup, oldukea giivenilir ve pratik bir yontemdir. Islem sirasinda elektrigin
uygulandig1 bolgede bireyler karincalanmaya benzer bir his duyduklarini ifade etmektedirler.
Bazi bireylerde nadir olmakla beraber uygulama bolgesinde 1sinma, kizariklik, uyusukluk,
basagris1 ve bulanti gibi belirtiler ortaya c¢ikabildigi, ancak bu durumlarin gegici oldugu
bilinmektedir. Bu yontem 3 farkli giinde sadece birer kez arastirma amagli olarak

uygulanacaktir, herhangi bir tedavi edici etkisi bulunmamaktadir. tDAU sonrasinda gecikme
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indirimi gorevi ve balon analog risk gorevi uygulanacaktir. Her iki gorev de bilgisayar
tizerinden uygulanacaktir. Gecikme indirimi gorevinde size iki parasal 6diil segenegi sunulacak
ve birini segmeniz istenecektir. Bu ddiillerden biri simdi olacak, diger ise belli bir gecikmeden
sonra olacaktir. Diger bir gorev ise Balon Analog Risk Testidir. Bu gorevde ise ekranda goriinen
balonu, size sOylenecek olan tus ile sisirmeniz istenecektir. Bu gorevdeki amag ise balonu
patlatmadan en fazla sisirebilmenizdir. i1k oturum 2 buguk saat, diger iki oturum 40’ar dakika

surecektir.”

Bu arastirmada yer almak tiimiiyle sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da basladiktan sonra yarida birakabilirsiniz. Bu arastirmanin sonuglari
bilimsel amaclarla kullanilacaktir. Arastirmadan c¢ekilmeniz ya da arastirmaci tarafindan
aragtirmadan ¢ikarilmaniz halinde, sizle ilgili veriler kullanilmayacaktir. Ancak veriler bir kez
anonimlestikten sonra aragtirmadan ¢ekilmeniz miimkiin olmayacaktir. Sizden elde edilen tim
bilgiler gizli tutulacak, arastirma yayimlandiginda da varsa kimlik bilgilerinizin gizliligi

korunacaktir.

“Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliilere verilmesi gereken bilgileri
iceren metni okudum (ya da sozlii olarak dinledim). Eksik kaldigimi diisiindiigiim konularda
sorularimi aragtirmacilara sordum ve doyurucu yanitlar aldim. Yazili ve sozlii olarak tarafima
sunulan tiim ag¢iklamalar1 ayrintilariyla anladigim kanisindayim. Calismaya katilmayi isteyip

istemedigim konusunda karar vermem i¢in yeterince zaman tanindi.

Bu kosullar altinda, aragtirma kapsaminda elde edilen sahsima ait bilgilerin bilimsel amaglarla
kullanilmasini, gizlilik kurallarina uyulmak kaydiyla sunulmasini ve yaymlanmasini, hicbir

bask1 ve zorlama altinda kalmaksizin, kendi 6zgiir irademle kabul ettigimi beyan ederim.”

Katihmcinin; Arastirmacinin;
Adr- soyadr: Adr- soyad:
Tarih: Tarih:

Imza: Imza
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EK-2: SOSYODEMOGRAFIK VERi FORMU

Tarih:
Protokol no:

Ad/Soyad:

Cinsiyet:

[ [Kadin [ ]Erkek

Yas:

Medeni durum:

[ JEvli [ |Bekar [ ]Esivefatetmis [ |JBosanmis

Egitim:

[ JOkur-yazar degil [ Jilkokul mezunu [ Ortaokul mezunu [ ]Lise

mezunu [ ]Universite mezunu

Toplam egitim yilh
(sayn ile):

Yasadig1 yer:

Cahsma durumu:

fla¢ kullanimu: [ ]Yok [ ]Var.......
Sigara kullanimi: [ |Yok [ |Var......paket/yil
Ek tibbi hastahk: [ |Yok[ |Var......
Telefon no:
Grup tDAU Uygulanma Sirasi

1. Anot sol DLPFK/Katot sag VMPFK
2. Katot sol DLPFK/Anot sag VMPFK
3. Sham-sol DLPFK ve sag VMPFK
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EK-3. ERISKiIN DEHB OZ BiLDiRiM OLCEGI (ASRS)

Sayfanin saginda gdsterilen agiklamalara gore, kendinizi degerlendirip asagidaki sorular1 yanitlayiniz.
Sorular1 yanitlarken son 6 ay icinde nasil hissettiginiz ve nasil davrandiginiz konusunda sizi en iyi

tanimlayan cevabin altindaki kutuya igareti koyunuz.

A BOLUMU

Asla

Nadiren

Bazen

Sik

Cok Sik

1. Uzerinde calistiginiz bir isin/projenin son
ayrimtilarini toparlayip projeyi tamamlamakta sorun
yasar misinz?

2. Organizasyon gerektiren bir i§ yapmaniz zorunlu
oldugunda islerinizi siraya koymakta ne siklikla
zorluk yasarsiniz?

3. Yikimliliklerinizi ve randevularinizi hatirlamakta
ne siklikla sorun yasarsiniz?

4. Cok fazla diisiinmeyi ve konsantrasyonu gerektiren
bir is yapmaniz gerekiyorsa ne siklikla baglamaktan
kacinir ya da geciktirirsiniz?

5. Uzun bir siire oturmaniz gerektiginde, ne siklikla
huzursuzlasir, kipirdanir ya da el ve ayaklarinizi
kipirdatirsiniz?

6. Ne siklikla kendinizi agir1 aktif ve sanki motor
takilmig gibi bir seyler yapmak zorunda hissedersiniz?

B BOLUMU

7. Sikic1 veya zor bir proje iizerinde ¢alismaniz
gerektiginde, ne siklikla dikkatsizce hatalar
yaparsiniz?

8. Monoton veya tekrarlayici bir is yaparken ne
siklikla dikkatinizi siirdiirmekte gii¢liik ¢ekersiniz?

9. Dogrudan sizinle konusuyor bile olsalar, insanlarin
size sdylediklerine yogunlasmakta ve dinlemekte ne
siklikla giicliik yasarsiniz?

10. Evde veya iste esyalar1 bulmakta ya da nereye
koydugunuzu hatirlamakta ne siklikla giicliik
yasarsiniz?

11. Etrafinizdaki hareketlilik ve giiriiltii ne siklikla
dikkatinizi dagitir?

12. Orada oturmaniz beklendiginde, bir toplant1 veya
benzer durumda ne siklikla yerinizden kalkarsiniz?

13. Ne siklikla kendinizi huzursuz, kipir kipir
hissedersiniz?

14. Kendinize ait bos zamaniniz oldugunda ne siklikla
gevsemekte ve rahatlamakta giicliik ¢cekersiniz?

15. Sosyal ortamlarda bulundugunuzda, ne siklikla
kendinizi ¢ok konusurken yakalarsiniz?

16. Bir sohbet ya da goriismede, ne siklikla
karsinizdaki kisi ciimlesini bitirmeden onun ciimlesini
bitirdiginizi fark edersiniz?

17. Swraya girmek gerektiginde, ne siklikla siranizin
gelmesini beklemekte giicliik cekersiniz?

18. Bagka bir isle mesgul olduklarinda diger insanlar1
araya girip engeller misiniz?
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EK-4: ASIRI ODAKLANMA OLCEGI

Asagidaki ifadelere katilip katilmadiginizi goriisiiniizii yansitan rakami yandaki segeneklerde

isaretleyerek belirtiniz. Dogru ya da yanlis cevap yoktur. Sizin durumunuzu yansittiginizi

diisiindiigiiniiz secenek en dogru yanittir. Liitfen, acik ve diiriist sekilde yanitlayiniz.

1: Kesinlikle katilmiyorum.
2: Katilmryorum.
3: Katiliyorum.

4: Kesinlikle katiliyorum.

Maddeler

1. Bir seyle mesgulken defalarca seslenildigi halde sik sik
duymadigim ya da tepki vermedigim olur.

2. Tek bir is lizerinde asir1 yogunlagmaktan dolay1 kendimi ve
cevremdekileri sik sik ihmal ettigim olur.

3. Bagladigim bir isi bitiremedigim siktir.

4. Bir seyle ugrasirken diinya yansa yikilsa umurumda olmaz.

5. Bir is iizerinde uzun siire vakit ge¢irmem nedeni ile insanlarla
iliskilerim sik sik bozulur.

6. Bir konu lizerinde calisirken yapmam gereken diger 6nemli isleri
sik sik aksattigim olur.

7. Yaptigim isi birakamamam nedeniyle gereken bagka yerlere sik sik
gec kaldigim olur.

8. Bir igle ugrasirken ¢ok uzun zaman ge¢mesine ragmen genellikle
bana daha kisa zaman ge¢mis gibi gelir.

9. Ilgimi ceken bir isle ugrasirken sik sik zamanin su gibi aktigini
hissederim.

10. Saatlerce bilgisayar basinda oyun oynamaktan (bulmaca ¢dzmek,
bir seyleri tamir etmek vb. islerden) dolay1 yapmak zorunda oldugum
baska seyleri sik sik ertelerim.

11. Bir igle uzun siire ugrasmaktan dolay1, o sirada higbir sey
hissetmedigim halde, sonrasinda viicudumun cesitli bolgelerinde
agrilar yagsadigim olur.
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EK-5: WENDER-UTAH DERECELENDIRME OLCEGI (WUDO)

Hayir

yada Orta Cok
COCUKKEN; cok Hafif | recede | F242 | fazla

hafif

1. Dikkatimi toplama sorunum vardi, dikkatim kolayca

dagilird.

2. Kaygili, tasali, sikintiliydim.

3. Asabi ve kipir kipirdim.

4. Dikkatsizdim, hayallere dalardim.

5. Kolayca kizar, 6fkelenirdim.

6. Hemen tepem atardi, 6fke ndbetlerim olurdu.

7. Bagladigim bir isi siirdlirmekte, takip etmekte ya da
bitirmekte zorlanirdim.
8. Kararli, sebatkar ve inat¢ciydim, iradem giicliiydii.

9. Mutsuz, ¢okkiin, karamsardim.

10. Anne babamin soziinii dinlemez, onlara kars1 gelir,
isyankar davranirdim.
11. Kendimi kii¢iik goriirdiim.

12. Alingandim, buluttan nem kapardim.

13. Huysuzdum, duygusal dalgalanmalar yasardim.

14. Kizgindim, ¢abuk giicenirdim.

15. Diistinmeden hareket ederdim.

16. Cocuksu davranirdim.

17. Sucluluk duyardim, yaptiklarima pigsman olurdum.

18. Kontroliimii kaybederdim.

19. Akilsizca ya da mantiksizca davranirdim.

20. Popiiler degildim, arkadagliklarim uzun siirmezdi,

diger ¢ocuklarla anlagamazdim.

21. Olaylar1 digerlerinin bakis agisindan gérmekte

zorlanirdim.

22. Otoriteyle, okulla sorunlarim olurdu, miidiir beni
odasina ¢agirirdi.

BEN COCUKKEN OKULDA;

23. Genel olarak basarisizdim, yavas 6grenirdim.

24. Matematikle ve sayilarla aram iyi degildi.

25. Potansiyelime ulagamadim.
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EK-6: DUYGU DUZENLEME GUCLUGU OLCEGI-KISA FORMU (DDGO-16)

Duygu Diizenleme Giicliigii Olcegi-Kisa Form (DDGO-16) Asagidaki ifadelerin size ne siklikla uydugunu,
her ifadenin yaninda yer alan 5 dereceli 6lcek lizerinden degerlendiriniz. Her bir ifadenin altindaki 5
noktali 6lgekten, size uygunluk ylzdesini de dikkate alarak, yalnizca bir tek rakami yuvarlak igine alarak

isaretleyiniz.

Hemen

hemen

hig (%0-
10)

Bazen
(%11-
35)

Yaklasik
Yari
yariya
(%36-
65)

Cogu
zaman
(%66-
90)

Hemen
hemen
her
zaman
(%91-
100)

1. Duygularima bir anlam vermekte
zorlanirm.

2. Ne hissettigim konusunda karmasa
yasarim.

3. Kendimi koti hissettigimde islerimi
bitirmekte zorlanirim.

4. Kendimi kot hissettigimde kontrolden
¢ikarim.

5. Kendimi kotd hissettigimde uzun siire
boyle kalacagina inanirim.

6. Kendimi koti hissetmenin yogun depresif
duyguyla sonuglanacagina inanirim.

7. Kendimi koti hissederken baska seylere
odaklanmakta zorlanirim.

8. Kendimi koéti hissederken kontrolden
¢iktigim korkusu yasarim.

9. Kendimi koéti hissettigimde bu
duygumdan dolayi kendimden utanirim.

10. Kendimi kot hissettigimde zayif biri
oldugum duygusuna kapilirim.

11. Kendimi kotl hissettigimde
davranislarimi kontrol etmekte zorlanirim.

12. Kendimi kotu hissettigimde daha iyi
hissetmem i¢in yapabilecegim hicbir sey
olmadigina inanirim.

13. Kendimi kotlu hissettigimde boyle
hissettigim icin kendimden rahatsiz olurum.

14. Kendimi kot hissettigimde kendimle
ilgili olarak cok fazla endiselenmeye
baslarim.

15. Kendimi kotl hissettigimde baska bir
sey distinmekte zorlanirim.

16. Kendimi kotd hissettigimde duygularim
dayanilmaz olur.
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EK-7: TRANSKRANIAL DOGRU AKIM UYARIMI YAN ETKi ANKETI

1: Yan etki yok

2: Hafif derecede yan etki var

3: Orta derecede yan etki var

4: Siddetli derecede yan etki var

5: Cok siddetli derecede yan etki var

Asagida Transkranial Dogru Akim Uyarimi sirasinda ve sonrasinda yasayabileceginiz yan etki

listesi bulunmaktadir. Eger belirtilen yan etkiyi yasamadiysaniz veya ¢ok hafif 1’1 isaretleyiniz.

Eger belirtilen yan etkiyi yasadiysaniz siddetini 2-5 arasinda degerlendirip isaretleyiniz.

UYARIM SIRASINDA:

1

2

3

4

5

Bas agrisi

Odaklanmakta zorluk

Ruh halinde ani degisiklikler

Gorsel algida degisiklikler

Deride karincalanma hissi

Deride kagint1 hissi

Deride yanma hissi

Deride ac1 hissi

© o NI o g B~ W N

Yorgunluk

10.

Gerginlik

11.

Uyarimin baslangici ve/veya bitisi ile tetiklenen gorsel

algilar/duyumlar

UYARIM SONRASINDA:

Bas agris1

Odaklanmakta zorluk

Ruh halinde ani degisiklikler

Gorsel algida degisiklikler

Deride karincalanma hissi

Deride kasint1 hissi

Deride yanma hissi

Deride ac1 hissi

© o NI o o M W N &

Yorgunluk

10.

Gerginlik

11.

Rahatsizlik hissi

12.

Mide bulantisi
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