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TOURETTE BOZUKLUGU

GIRIS

Tourette Bozuklugu (TB), uluslararas: tamisal degerlendirme sistemlerinden
hem DSM IV de hem de ICD-10’da Tik Bozukluklari ana baghg altinda yer
almaktadir. Tik Bozukluklan, gegici tip tik bozukluklarindan, psikososyal geligimde,
kendilik saygisinda, aile yasantisinda, kigiler arasi iligkilerde, akademik veya is
performansinda degigik derecelerde bozulmanm eslik ettigi kronik durumlara kadar
uzanan genis bir yelpaze olusturmaktadir. Tik Bozuklugu olan kisilerde, dezinhibe
konugma veya davrams, distraktibilite (dikkatin celinebilirligi), diirtiisellik, motor
hiperaktivite, huzursuzluk ve obsesif kompulsif bozukluk belirtilerini igeren
davramgsal giclikler de tammlanmaktadir. Bir arada bulunan bu durumlar hastalarin
bazi alanlarda yasadigi giigliikleri ve bozulmay: artirmaktadir (1, 2).

Tik Bozukluklann - ozellikle TB -, karmagpik davramslarin norobiyolojisini
anlamada ayn bir 6nem tagimaktadir (3). Son yillarda TB, gelisimde rol oynayan
genetik, norobiyolojik, psikolojik ve ¢evresel etkenlere yonelik ¢aligmalar igin temel
olugturmaktadir (4). Geligen beyin goriintileme yontemlerinin, nérokimyasal,
norofarmakolojik ve noroimmiinolojik degerlendirmelerin 1g1ginda TB, beyin iglevleri-
davramg iligkisini anlama yolunda bir néropsikiyatrik model olarak aragtirmacilarin

dikkatini gekmektedir.

yapillan ¢aligmalarda, bu bozuklugun nérobiyolojisi ile ilgili 6nemli veriler elde
edilmistir. Bu veriler, TB’nun patogenezinde frontal ve temporal bolgeler ve bazal

gangliya ve iligkili talamik yapilarinin rol oynadifim diigiindtirmektedir.

Ozellikle son 10 yilda kapsamli MRI teknikleri, SPECT ve PET kullanilarak



Ulkemizde ise bu konudaki arastirmalar son derece smirlidir. Genelde kronik ve
iglevsellii bozucu davrams sorunlanyla seyreden bir rahatsizik olan TB’nun
noérobiyolojisine iligkin g¢aligmalar, bozuklugun etyopatogenezini tammak ve
dolayisiyla bu kigilerin tedavi olanaklanm ve yasam standartlarmm yiikseltmek

agisindan 6nem tagimaktadir.



KONUYLA ILGIiLi GENEL BiLGILER

TANIM

TB, motor ve vokal tiklerle karakterize gocukluk ¢agi baglangich kronik bir
noropsikiyatrik bozukluktur. Tiklerde zaman zaman artma ve azalmalarin oldugu
tammlanmaktadir. TB ozellikle Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) ve Dikkat
Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) belirtilerini igeren davramgsal ve
emosyonel problemler bagta olmak iizere, diger psikopatolojilerle sik olarak bir arada
goriilebilmektedir. (4, s, 6, 7, 8). OKB ile TB arasindaki iligki, birgok aragtirmacinin
dikkatini ¢ekmekte ve bu iki bozuklugun aym genetik anormalliin farkli klinik
goérinimleri olabilecegini diistindiirmektedir (s, 10).

DSM IV’de tik, birden ortaya ¢ikan, hizh, vyineleyici, ritmik olmayan,
basmakalip bir motor hareket ya da ses ¢tkarma olarak tammlanmaktadir (11). Tikler
normal bir davramg: taklit edebilir, kargi konamaz ve istemsiz bir gekilde yasamr.
Degisik siirelerle baskilanabilir. Genellikle bir sohbet esnasinda veya simfta bir ¢aliyma
yapmak, futbol oynamak gibi sosyal aktiviteler sirasinda tikler gdzlenmez. Giin iginde
ani ataklar halinde goriilebilir. Yorgunluk ve stresle siddeti artabilir ve alkol, gevseme
ve okuma ya da dikis dikme gibi oyalayic1 etkinliklerle azalabilir ya da kaybolabilir.
Uyku sirasinda belirgin olarak azalirlar (1,3, 11).

Kronik motor, vokal tik bozuklugu ve TB’de tikin oldugu bolgede veya
genellesmis olarak ciltte, mukozalarda, kaslarda veya eklemlerde tikler oncesinde tiki

yapma ihtiyact yaratan bazi hisler tammlanmgtir. Yaymlarda “Premonitory Urge”



veya “Sensory Phenomena” seklinde tammlanan tik 6ncesi duyumlann ¢ocuk ve ergen
populasyonunda da tammlandig: goriilmektedir (12, 13, 14).

TARIHSEL GELISIM

TB ilk kez 1825°de Itard tarafindan tammlanmugtir. Itard’in hastas: fransiz bir
asilzade olan Dampierre Markizi sosyal yonden kabul edilemez tiirden vokalizasyonu
nedeniyle hayatii herkesten uzak yagsayarak 85 yasinda olmiigtiir. Bozuklugun 7
yasmd; iken bagladif1 ve baglica belirtilerinin direngli viicut tikleri, kontrol edilemez
miistehcen sozler ve havlamaya benzer ses ¢ikarma oldugu bildirilmigtir (3, 15).

Daha sonra 1873°de A. Trousseau, motor tiklerin yarusira, garip ses ¢ikarmalar
ve palilali'nin (kendi soylediklerini tekrarlama) de g6zlendigi bir hastalik, “maladie de
tik” tammlamgtir (3, 15).

Son olarak 1885’de Charcot’un gozde ogrencilerinden biri olan Georges de la
Tourette, aralarinda Itard’in hastasimin da bulundugu dokuz olguyu gézden gegirerek,
sendroma iligkin c¢ogul tikler, koprolali (kifiirli konusma) ve ekolali'den
(baskalarimn sézlerini tekrarlama) olugan bir triad tammlamugtir. Bu sendroma “Gilles
de la Tourette” ismini veren kigi ise 19. yiizyihn 6nemli nérologlanindan biri olan Jean
Martin Charcot’dur (15, 16, 17).

Ferenczi, psikoanalitik yaklagimla tikleri, histerik konversiyondan koken alan,
masturbasyonun stereotipik esdegerleri olarak tanimlanmigtir. Bugiin igin gegerliligini
yitirmig olan bu goriis yalmzca tarihsel bir deger tagimaktadir. Tarihte, TB olan {inli
kigilerden biri Leo Tolstoy’'un Anna Karenina’sindaki Nikolai Levin’dir ve bu
karakterin gergekte Tolstoy’un kardesi Dmitry oldugu samilmaktadir. W.A Mozart’in,

olast motor tikleri, hiperaktivitesi ve garip sesler gitkarmasi nedeniyle TB oldugu



tahmin edilmektedir. Bu konudaki tnlillerden bir digeri ise, 1994 yilinda 6zkiyimla
hayatim sonlandiran ve “Tourette” adh sgarkistyla sendromdan kaynaklanan
mutsuzlugunu dile getiren, tinlii rock grubu Nirvana’nin solisti Kurt Cobain’dir (g).

1885-1965 yillan arasindaki yayinlarda bozukluga iligkin yalnizca 50 kadar olgu
tammlanmgtir (3). 1960’11 yillarda haloperidolun kesfedilmesi ve TB olan hastalarda
etkinlik gOstermesi bu konuya ilgiyi artirmgtir (18). 20. Yiizyilin sonlarina dogru,
tiklerin istemli olarak baskilanabilirligi, stresle alevlenmesi bazilarmn garip formlar
gostermesi; farmakolojik tedavinin etkinlii ve bozuklugun kalitimsal o6zelliklerinin
taminmasi ile TB hem psikiyatristlerin hem de norologlarin daha fazla ilgisini gekmeye
baglamugtir (17). 1976°dan itibaren 500 dolayindaki hastamin aynintih klinik analizi
sonucunda DSM III’de yeni tam o6lgiitleri yayimlanmugtir (18).

TANI SISTEMLERI

TB, hem DSM hem de ICD tam sistemlerine gore Tik Bozukluklar ana baghig
altinda simflandinlmaktadr. DSM II’de tik bozukluklan bes alt grubu olan
stereotipik hareket bozukluklan olarak bir araya toplanmstir. Bu alt gruplar: gegici
tik bozuklugu (GTB), kronik motor tik bozuklugu (KMTB), Tourette hastalify, atipik
tik bozuklugu, atipik stereotipik hareket bozukluklandir (18, 19).

1980°lerde daha genis uzman grubunun katiimiyla yapilan ¢aligmalar sonucunda
DSM III-R tam olgitleri yayimlanmugtir. Bu goézlemlerle TB’de tik belirtilerinin
¢ogunun hastanin biiyiimesiyle birlikte 6nemli oranda azaldify veya yok oldugu
gorilmistiir (18). DSM III-R’de tik bozukluklar; TB, kronik motor ya da vokal tik
bozuklugu (KMVTB), GTB ve bagka tiirlii adlandirilamayan tik bozuklugu olmak

tizere dort alt gruptan olugmaktadir (20).



En son olarak 1994’de halen kullamlmakta olan DSM IV tam olgiitleri
olusturulmugtur. DSM IV*de tik bozukluklann DSM III-R’dekine benzer 6zellikler
tagimaktadir ve aym dort alt gruptan olugmaktadir. DSM III-R’den farki baglangig
yasiun 18’e inmesi ve bozuklugun toplumsal, mesleki ve diger islevsellik alanlarinda
belirgin bir bozulmaya yol agmasi gerektigine iligkin yeni bir tam kriterinin
eklenmesidir. KMVTB ile TB’ nin yukandakilere ek bir diger farki ise 3 aydan uzun
stireli tiksiz donemin olmamas: gerektigidir (11,21).

TB, ICD-10 (WHO 1992) tam sisteminde de tik bozukluklar1 ana baghg altinda
yer almaktadir. ICD-10"a gore Tik Bozukluklan (F95): F95.0 gegici tik bozuklugu,
F95.1 kronik hareket ve ses tiki bozuklugu, F95.2 ses ve gogul hareket tiklerinin
birlikte oldugu tik bozuklugu (de la Tourette sendromu), F95.8 bagka tik
bozukluklan, ¥95.9 tik bozuklugu belirlenmemis olmak iizere 5 alt gruptan meydana
gelmistir (22).

Hem DSM IV hem de ICD-10°da tik bozukluklan incelendiginde, KMVTB ile
TB’nin tam kriterleri agisindan birbirlerine gok benzedikleri goriilmektedir. Aradaki
tek fark KMVTB’de motor veya vokal tiklerin kimi zaman birlikte bulunmamg
olmasidir (11). Tourette Sendromu (TS) ile kronik tik bozukluklan (KTB) arasindaki
iligkiyi aragtirmaya yonelik Spencer ve ark.’min (1995) bir ¢alismas: mevcuttur. Bu
calismadaki bulgular, bu iki bozuklugun birbirleriyle iligkisi bulundugunu ve TS’nin
hastaligin daha siddetli formu oldugunu akla getirmektedir (23). Aynica TS’nin ve
KTB'nin aym genin farkh goriiniimleri olabilecegini diigiindiren aile genetik
¢ahgmalari (10,24) da, bu iki bozuklugun birbirleriyle iligkisini ortaya koyma agisindan

onemlidir.



DSM IV (APA1994) ve ICD-10 TB Tam Kriterleri

DSM IV
TiK BOZUKLUKLARI
307.23 TOURETTE BOZUKLUGU

A. Eszamanli olarak ortaya ¢ikmasalar da
hastalik sirasinda kimi zaman hem gogul
motor, hem de bir ya da birden fazla vokal
tik ortaya ¢ikmugtir. (Tik, birden ortaya
¢ikan, hizli, yineleyici, ritmik olmayan,
basmakalip bir motor hareket ya da ses
¢ikarmadir.)

B. Bu tikler bir yildan daha uzun siireli bir
dénem boyunca arahkl: olarak ya da hemen
her giin giinde bir g¢ok kez ortaya
cikmaktadir (genellikle zaman zaman) ve
bu dénem swrasinda ardigik 3 aydan daha
uzun siireli olarak tiklerin olmadifn bir
donem hi¢ olmamugtir.

C. Bu bozukluk belirgin bir sikintiya ya da
toplumsal, mesleki alanlarda ya da 6nemli
diger islevsellik alanlarinda belirgin bir
bozulmaya neden olur.

D. Baslangic1 18 yagindan énce olur.

E. Bu bozukluk bir maddenin (6m.
stimiilanlar) dogrudan fizyolojik etkilerine
va da genel tibbi bir duruma (6rn.
Huntington hastaliyn ya da postviral
ensefalit) bagh degildir.

ICD-10
TiK BOZUKLUKLARI
307.23 F95.2 SES VE COGUL HAREKET
TIKLERININ BIRLIKTE OLDUGU
TIK BOZUKLUGU
(DE LA TOURETTE SENDROMU )

Birden gok hareket tiki ve bir ya da daha gok
ses tikinin goriildiifi (eszamanli olmayabilir)
bir tir tik bozuklugudur. Baslangici hemen
hemen her zaman gocukluk ve delikanlhilikta
olur. Oykiide siklikla ses gelisiminden &nce
hareket tikleri vardir. Belirtiler c¢ofunlukla
delikanhilikta artar ve bu bozukluk sik olarak
eriskin yaginda da siirer.

Ses tikleri genellikle birden coktur ve patlayici,
yineleyici,sesler, bogaz temizleme, hayvan
sesleri ¢ikarma seklindedir. Acgik sagik sozciik
veya deyimler kullamlabilir. Bazen baglantili
olarak jestlerin ekopraksisi (bagkalarimn
hareketini tekrar etme ) goriilebilir ki bu da
miistehcen bigimde olabilir (kopropraksi).
Hareket tiklerinde oldufu gibi ses tikleri de
istemli olarak kisa siireyle baskilanabilir,
zorlarla artabilir ve uyku da kaybolabilir.



EPIDEMIYOLOJI

TB, kiiltirel ve etnik o6zelliklerden ve sosyoekonomik durumdan bagimsiz
olarak tiim diinyada goriilebilen bir bozukluktur.

Prevalans ve Cinsiyet:

Major epidemiyolojik ¢alismalar g6z Ontine ahindifinda; TS’nin yagsam boyu
yaygmhginin 4-5/10000 oldugu ve erkeklerde kadmnlardan 1.5-3 kat daha fazla
goriildigi belirtiimektedir (3). Tik bozuklugu ise genel populasyonda daha yaygindir
ve erkekler i¢in %1-13, kadimnlar igin %1-11 arasinda degigen oranlar bildirilmektedir
().

TB epidemiyolojisi ile ilgili 6nemli verilerden biri, Burd ve ark.’mn (1986)
Kuzey Dakota’da hem yetigkinlerde hem de okul ¢ag1 ¢ocuklarda yaptiklan iki ayn
calismadan elde edilendir. Bu ¢alhigmalardan ilkinde yetigkinlerde TB’nin prevalansi
0.5/10000 bulunurken, kadnlar i¢in bu oran 0.22/10000, erkekler i¢in ise 0.77/10000
olarak saptanmug ve kadm/erkek orammn 1/3.4 oldugu belirtilmigtir (25). Ikinci
¢aliymada ise TB’nin yaygmh@mn 5.2/10000 oldugu, bu oramn kiz gocuklarinda
1.0/10000 ve erkek ¢ocuklarinda 9.3/10000 olarak saptandif: ve kadin/erkek oraninin
1/9.3 oldugu bildirilmigtir (26). Commings ve ark’mn (1990) 5-15 yas grubundaki
3034 ¢ocuk iizerinde yaptiklan bir aragtirmada TB’nin prevalans: 3.6/10000 olarak
bulunmustur (27). Israil’de, 16-17 yag araliginda 9673 kadin ve 8364 erkegin dahil
edildigi bir galiymada TB’nin nokta prevalans: 4.3/10000 bulunurken; kadinlarda bu
oran 1.8/10000, erkeklerde 4.9/100000larak saptanmustir (28).

Epidemiyolojik veriler TB’nin gocukluk ¢ag: bozukluklar arasinda nadir goriilen

bir durum oldugunu akla getirmektedir. Baskilanabilir 6zelliginden dolayr goriisme



sirasinda hekimin klinik ilgi odagindan uzaklasabilecegi ve hafif formlanmn gozden
kacabilecegi gibi nedenler g6z oniinde bulunduruldugunda (27, 29), toplumun %2-
10”unun bu hastahktan etkilendigi sdylenmektedir (30).

Bagslangi¢ Yasi:

Bozuklugun karakteristik olarak 2-15, ortalama 7 yaginda bagladig: bildirmekle
birlikte (3, 16, 31); 1 yas Oncesi “infantil” baslangica iliskin yaymlar da vardir. Bu
yazinda TB’li iki kardesin yaklagik 4.ayda tiklerinin bagladig: belirtilmektedir (31). Cok
erken baglangicin yamsira, motor ve vokal tiklerin ge¢ yasta bagladifim bildiren
yayinlarda, bu Kkisilerin baglangi¢ yagt haric TB kriterlerini karsiladig: ifade
edilmektedir (32,33).

KLINIK OZELLIKLER:

TB, tipik olarak erken gocuklukta goz kirpma veya kafa sallama gibi basit
motor tiklerle baglar (1, 2, 6). 250 olgunun klinik 6zelliklerinin degerlendirildigi bir
caligmada, g6z kirpma % 48’lik oran ile en sik ilk tik belirtisi olarak saptanmugtir
(34).Tikler, baslangi¢ olarak gelip-gegici bir 6zellik tastyabilmektedir. Ancak sonugta
siirekli hale gelip, aile ve birey tizerinde olumsuz etkiler gostermeye baglamaktadir.
Viicudun herhangi bir yerinde herhangi bir hareketi kapsayabilecegi i¢in motor tiklerin
listesi oldukga genigtir. Hastalarin 6nemli bir kismunda motor tiklerin ilerlemesi
“rostral-caudal” yani bag, boyun, omuzlar, kollar, bacaklar ve gévde sirastyla olmakla
birlikte, bir onkosul degildir (1, 2). Hastalarin yagam boyu kimtilatif tik belirtilerinin
yiiz i¢in %94-97, bas- boyun ve omuzlarda %89-92, iist ekstremitede %51-81, alt

ekstremitede %40-55 ve govdede %41-54 oranlarinda oldugu bildirilmistir (5, 8).



Motor tik olarak yalama hareketi olgulann %20’sinde goriiliicken (3s); titkiirme
%9’unda saptanmugtir (5).

Sendrom gelisirken karmagik motor tikler (KMT) ortaya g¢tkabilmektedir.
Genellikle amagh gériiniimleri vardir: 6rnein eliyle sagim diizeltme, birine ya da bir
seye dokunma, sigrama, ziplama gibi. Ancak tekrarlayici karakterleri nedeniyle tik
olarak aymt edilebililer (1, 2, 6). KMT’nin olgulann %7-11’inde varoldugu
bildirilmektedir. En sk gorilen KMT’ler dokunma (%38-61),vurma (%35-
36),sigrama (%28), ellerini koklama (%12), ayagimu yere vurma (%9), ¢6melme (%7),
geldigi yolu takip ederek donme gibi anormal yiriyisler (%5), donme (%5) ve
dizlerini gekme-bilkme (%4) hareketleridir (5, 8). Caine ve ark.nin (1988) bir
¢ahsmasinda olgularin %61’inde karmagik el hareketleri ve %27’sinde karmagik ayak
hareketleri oldugu saptanmustir (36).

Bazi kaynaklarda KMT olarak kendine ezim davramslarimn (KED) (self injury)
olgularn %5’inden azinda gorilldiigii belirtilmekle birlikte (2); Robertson ve
ark.(1988) en sik kafasim vurma hareketi olmak iizere, viicudunu ve/veya yiiziini
tokatlama veya yumruklama, sert bir nesneyi viicuduna vurma, tirmiklama, sivri
nesneleri viicuduna batma, eliyle pencereyi kirma gibi KED’lerin 90 hastanm
%33’inde gorildigunia bildirmiglerdir (5). Bunlanin diginda bilegini kesme veya
korlik noktasinda gozlerini oyma davramglan tehlikeli boyutta kendine zarar verme
nitelii tagimaktadir ve tiim bu sayilan KED’lerin bulunmasi sagaltim
guiclestirmektedir (1,2,37).

Vokal tikler genellikle motor tiklerden birkag yil sonra baglar ve siklikla basit

karakterdedir (1, 2). Ilk baglangigta en sik gorilen vokal tikin hastalarin %37’inde

10



bogaz temizleme oldugu bildirilmektedir (34). Hastalarda goriilen diger vokal tikler,
homurdanma, hinldama, oksiirme, havlama ve diger hayvan sesleri, koklama,
horuldama, ¢18lik atma, 1slik ¢alma gibi basit yapida olabilirken; ekolali (digerlerinin
cikardifr sesleri veya sozleri tekrarlama), palilali (kendi soylediklerini tekrarlama),
koprolali (kaba ve miistehcen sozler, ifadeler), konugsmanin ritminde ve hzinda ani
degisiklikler gibi karmagik yapida da olabilmektedir (1,2, 8).

TB ilerledikge karmagik tikler yogunlagmaktadir. Koprolali sendromun
patognomonik bir 6zelligidir ve Amerika Birlegsik Devletlerinde yeni tam almug
olgularin %10’unundan azinda bulundugu belirtilmektedir (7). Koprolali igin kiiltiiriin
etkisi olabilecegi soylenmektedir. TB’li hastalarda koprolali goriilme oranlar;
ABD’de %34-58 (34, 33), Ingiltere’de 1/3 (5), Danimarka’da %26 (35) olarak
saptanmgtir. Robertson & Stern’nin (1997) bir gozden gegirme yayimnda, bu oranin
Japonya igin yalmzca % 4 oldugu ve koprolalinin hastalarin klinik agirhigy g6z 6niine
alindiginda orta ve giddetli olanlarda daha sik gorildiigi ve ortalama 13-14.5
yaglarinda basladign bildirilmektedir (8). Ayrica cinsiyet agisindan anlamh olarak
kadinlarda daha fazla oldugu da (34) belirtiimektedir. Kopropraksinin (kaba ve
miistehcen hareketler) goriilme oranlan da tlkeler aras: farkliik gostermektedir. En
diisik oram %1 ile Danimarkah TB populasyonu (35) ve en yiiksek oram ise %18-21
ile Ingiltere 6rneklemi (5, 39) olugturmaktadir. TB’li hastalarin %20-45%inde ekolali;
%11-35’inde ekopraksi ve %6-15’inde pallilali goriilmektedir (5, 16, 39).

Ulkemizde TB’nin fenomenolojisine iliskin gahgmalar yeni yeni yapilmaktadir ve

heniiz yeterli veriler yayinlanmamgtir.
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Birgok gocuk ve ergenin, motor ve vokal tikler 6ncesinde haber verici giddetli
diirttilerin “premonitory urges” farkinda olduklan bildirilmektedir. Bu diirtiilerin, tik
bozukluguna iligkin 6znel rahatsizif: arttirmakla birlikte, uzun periyotlar igin tikleri
baskilayabilmeye katkida bulunduklan da belirtilmektedir (2, 12, 14).

Tiklerin giddeti zaman i¢inde azalip gogalabilir; birka¢ ay hig tik gonilmedigi
donemler olabilir veya bir tik tamamen kaybolup yerine bagka bir tik gegebilir (1,
1).Tikler genellikle stres, kaygi, endise, yorgunluk, stimulanlarla ve ilging olarak
televizyon seyrederken artabilir; ve uyku, alkol ve hosa giden bir ugrag sirasinda
azalabilir veya kaybolabilir. Stres, hastalifin baglangicinda tetikleyici bir faktor olarak
rol oynayabilmektedir (3). TB’de menstruel siklusa iligkin dalgalanmanin incelendigi
bir galismada, TB’li 47 kadin hastanin %26’sinda premenstruel alevlenme gorildagi
bildirilmigtir (40).

KOMORBIDITE

Fenomenolojik, genetik ve epidemiyolojik ¢aligmalar incelendiginde; TB’li
kigilerin tiklerinin yamnda, aile yagantlaninda, mesleki veya akademik
performanslaninda, kisiler aras:i iligkilerinde bozulmaya yol agan davramgsal ve
duygusal sorunlar da yasadiklan goriilmektedir. Bu sorunlar sikhkla diirtiisel,
inhibisyondan yoksun ve immatiir davramglarla, kompulsif dokunma veya koklama
davramglar1 arasinda degismektedir. Davramgsal belirtiler motor ve vokal tiklerdeki
dalgalanma siirecini izleyip karakteristik tiklerden sonra belirgin hale gelmektedir (1).
TB ile birlikte bulunan bozuklukiar iginde adi en ¢ok gecen DEHB ve OKB ile, yikici
davramglar ve karmagik tiklerin simrlan gok agik degildir. Bu durumlann bazlan,

OKB’de oldugu gibi, altta yatan aym incinebilirligin farkh disga vurumlan veya
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DEHB’deki gibi patofizyolojik mekanizmalarin bigimlendirdigi etkiyle olabilmektedir
(1,2).

OKB ve DEHB diginda TB ile birlikteligi bilinen difer bozukluklar: Ogrenme
bozukluklan, Davramm bozuklugu, Kargit Olma Kargit Gelme bozuklugu (KOKGB),
Yaygin Gelisimsel bozukluklar, Duygudurum ve Anksiyete bozukluklari, Uyku
bozukluklann olarak sayilabilir (2, s, 16, 23, 37, 41, 42). Hafif tik belirtileri olan TB’li
olgularda, eslik eden ruhsal bozukluklarin, siddetlilere gore daha az oranda oldugu
bildirilmektedir (36). Bazi aragtirmacilar tikler ve OKB gibi, dikkat eksikligi,
durtisellik, hiperaktivite, yikict davramglar, 6grenme bozuklugu, yaygin geligimsel
bozukluk, duygudurum ve anksiyete bozuklugunun da TS spektrumuna dahil
olduguna inanmaktadirlar (2).

TB ve OKB:

Obsesyonlar ve kompulsiyonlar ile TB arasindaki iligki, ilk kez sendroma adim
veren Gilles de la Tourette tarafindan 1885’deki orjinal makalesinde belirtilmistir (g).
O zamandan bu yana TB ile OKB arasinda baglant: oldugu dogrultusundaki kamtlar
giderek artmig ve giiglenmigtir. Aile caligmalarinda, OKB veya TB’li hastalarin
anlamh oranda daha fazla gaprazlama olarak diger hastalig1 olan aile iiyesine sahip
olduklan goriilmiigtiir (24). Ayrnica monozigot ikizler arasinda bu iki bozukluk igin
yilksek e hastalanma (konkordans) oranlan gozlendigi bildirilmektedir (43). TB ve
OKB’ deki benzer yineleyici goriinimlerinin olmasi, dalgah bir seyir gostermeleri,
stresle artig, baskilanabilirlik 6zellikleri aragtirmacilan bu iki bozuklugun etyolojisinde
de benzerlikler olup olmadigim incelemeye yoneltmistir. Ancak baz aragtirmacilar bu

iki bozukluk arasinda yalnizca etyolojik bir bag olmayip, genis bir obsesif kompulsif
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belirti yelpazesinin (izole, zincirleme olmayan obsesyon ve kompulsiyonlardan, kigide
yeti yitimi yaratan OKB’ye uzanan) TB’li baz1 hastalarin siklikla belirtilerinin bir
pargasi oldugunu ve OKB’nin TB’nin bir degiskeni olarak ele alinmasimin daha uygun
olacagim one siirmektedirler (5,24, 41, 44, 45).

TB’l hastalardaki OKB oranlan degisik galigmalarda, %23 (23, 44), %32 (34),
%41.7 (28) %42.5 (46), %50 (5), %68 (38) olarak saptanmustir. Bir gézden gegirme
yayminda, TB’nin siiresi uzadik¢a obsesif kompulsif belirtileri sikhiginda artig
goriildigi ve OKB’nin yagga daha biiyilk TB’li hastalarda daha belirgin ve siddetli
oldugu belirtilmektedir (16). Genig kapsamh epidemiyolbjik bir galigmada OKB’nin
genel populasyonda yasam boyu prevalansimn %1.2-2.4 olarak bulundugu (47) goz
Ontine alimrsa TB ile birarada bulundugunda yayginhginn 6nemli Slgide arttig
goriilmektedir.

Leckman ve ark.’nin (1994) bir ¢aligmasinda, TB ile OKB oram %23 ve OK
belirtiler oram %46 olarak bulundugu ve TB+OKB olanlarin %81’inin, TB+OK
belirtileri olanlarin %56’sinin kendilerini iyi hissedinceye kadar (“just right” fenomen)
kompulsiyonlarim stirdiirme ihtiyaci duyduklan bildirilmektedir. OK belirtiler iginde
en sik goriilenler ise dokunma, hafif vurma, nesneleri ovma ve siirtme, okudugu veya
yazdign seyi tekrar tekrar okuma veya yazma olarak tammlanmaktadir (44).
Bagslangigta OKB’si olmayan 101 TB’li gocugun incelendigi bir ¢aligmada da, bunlann
%8’inde sonradan OKB gelistigi belirtilmigtir (48). Caine ve ark.nin (1988)
caliymasinda normallerle kargilastirilan 41 TB olgusunda OKB ve OK belirti oranlan
belirgin olarak fazla bulunmugstur (3s). Bir bagka ¢aligmada da TB’si olmayan 54

OKB’li olgu 2 ve 7 yil sonra TB ve tik varlif yoniinden degerlendirilmig; olgularnn
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%59’unda yasam boyu tik ve bunlann timii erkek olan %15’inde TB 6ykiisii
saptanmugtir. Ayn ¢alismada birinci derece 171 akrabada tik bozuklugu oram %14 ve
TB oram %1.8 olarak bulunmugtur ve TB’ nin prediktérlerinin erken baslangich OKB
ve erkek cinsiyeti oldugu belirlenmigtir (49). TB ve OKB’nin ailesel 6zellikleri TB’li
olgularin birinci derece akrabalarinda OKB’nin yiiksek oranda gorildiigii dikkat
¢ekmektedir. Pauls (1986) OKB’si olmayan 13 TB olgusunun 45 birinci derece
akrabasinda OKB oramm %26 olarak belirlemistir ki bu oran genel populasyondan
yuksektir ve OKB’si olan TB olgulanndakine yakindir (9). Genetik ¢aligmalarin
sonucunda TB ile OKB arasinda giighii bir iligki oldugu belirtilmektedir. Genetik
gegisle ilgili hentiz kesin bir sonuca vanlamamigsa da, bu iki bozuklugun aym genetik
anormalligin farkh klinik goriniimleri olabilecegini diigiinen (s, 10) ve aym genin
kizlarda OKB, erkeklerde TB ortaya gikardiini 6ne siiren goriigler bulunmaktadir (s,
24,45, 50).

TB-+OKB’de goriilen obsesyon ve kompulsiyonlar ile yalmz OKB’de goriilenler
arasinda baz1 fenomenolojik farkliiklar saptanmistir. TB+OKB hastalarinda belirgin
olciide daha fazla giddet, seksiiel ve simetri obsesyonlant ve dokunma, sayma, goz
kirpma ve kendine zarar verici kompulsiyonlar goriilirken; yalmz OKB’si olan
hastalarda daha g¢ok mikroplarla ve kirlilikle ilgili obsesyonlar ve temizlik
kompulsiyonlarimin gozlendigi belirtilmektedir. Aynca TB+OKB’li hastalann
kompulsiyonlarimin spontan olarak ortaya ¢iktifi, yalmz OKB’si olan hastalarin ise
kompulsiyonlar o6ncesi sugluluk, kaygi gibi biligsel bir uyaran algiladiklan
bildirilmektedir (51). Miguel ve ark. (1997) TB ve OKB’de goriilen fenomenolojik

farkhliklan incelerken, TB+OKB (20 kisi), yalmz OKB (20 kisi) ve yalmz TB (21
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kisi)’den meydana gelen 3 grup olusturmuglardir. ik grupta duyusal fenomenin fazla
biligsel fenomenin dusiik; ikinci grupta biligsel fenomen ve otonomik anksiyete
belirtilerinin fazla, duyusal fenomenin digiik; iigiincii grupta ise birinci gruba benzer
sekilde duyusal fenomenin fazla biligsel fenomenin diigik oldugu saptanmgtir (sz2).
OKB ve TB+OKB arasindaki bu fenomenolojik farklar norokimyasal ve
néroanatomik yolaklarin farkl etkilesimlerini yansitabilmektedir (s1).

TB ve OKB’nin her ikisinde de basal gangliya bozukluklarinin gésterilmis
olmast etyolojik ortakhifa igaret eden bir bagka noktadir. Norotransmitter
¢aligmalarinda her ne kadar OKB’nin serotonerjik, TB’nin de dopaminerjik sistemlerle
iligkili oldugu gorilmekteyse de her iki bozuklugu birden sergileyen hasta grubunun
incelenmesi, hem serotonerjik hem de dopaminerjik islevlerde veya bu sistemlerin
arasindaki dengede bir bozukluk olabilecegini diigiindiirmektedir (s0). Her iki
bozuklugu birlikte gosteren hastalarin tedavisinde noroleptiklerin yam sira
serotonetjik ajanlarin kullanilmas1 6nerilmektedir (53, 54, 55).

TB ve DEHB:

TB’ye %50-60 oraminda DEHBnin eslik ettigine iligkin genelde bir kabul vardir
(3. 6, 18, 37, 44). DEHB belirtilerinin genellikle motor ve vokal tiklerden 2-3 yil 6nce
gorildiugii ve ergenlik doneminden sonra geriledigi soylenmektedir (3, 18, 37, 56).
Bununla uyumlu olarak Apter ve ark.mn (1993) bir ¢alismasinda 16-17 yas grubunda
TB+DEHB goriilme orammin %8.3 olarak saptanmugtir (28). Bu oran diger
caliymalarda bildirilen oranlardan %78.7(27), %27 (36),%35 (46), %90 (23) ¢ok daha

dugiiktiir. TB’nin, DEHB ve alt gruplan ile birlikte goriilme oranlan ise bir yazinda su
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sekilde belirtilmigtir: TB+dikkat eksikligi bozuklugu (DEB) %13-35, TB+ yalmz
hiperaktivite %67-73; TB+DEHB %36-73 (16).

TB ile birlikte gorilen DEHB belirtilerinin tiklerin giddeti ile arttifi ifade
edilmektedir (3, 57). Commings & Commings (1987)’in 246 hastadan olusan bir
¢alismasinda, DEB’nun ek bir tan olarak goriilme yiizdesinin TB siddeti ile arttig1 ve
hafif Tourette’li olgularda %46.6, orta siddetlilerde %57.9, siddetlilerde %82.8
oraninda gorildiigi bildirilmektedir (s6).

DEHB’nun TB’li hastalarda oldukga yaygin oldugu goriilmektedir. Bu
birliktelik, olgularin okulda ve igte daha fazla sikinti gekmesine neden olmaktadir (s).
Bu iki bozuklugun ayn ayn ve birlikte oldugu olgular dikkat eksikligi, hiperaktivite ve
durtisellik belirtilerinin yogunlugu agisindan kargilagtinldiginda bazi farklar ortaya
¢ikmistir. Yalmz DEHB olan grupta diirtiisellik, TB+DEHB olan gruba gore anlamh
olgtide yiiksek ve hiperaktivite diigiik bulunurken, yalmz TB olan grubun daha
dikkatli oldugu go6zlenmigtir (37). Aym dizayndaki baska galigmalarda, TB+DEHB’li
gocuklann yalmz TB’lilerle kiyaslandiginda daha kéti sosyal uyum gosterdikleri (sg)
ve tik siddetinden bagimsiz olarak performans IQ’lanmn anlamh oranda daha diigiik
oldugu saptanmustir (59).

Klinik populasyonun %21-90°ma eslik eden DEHB ile TB arasindaki iligki
heniiz aydinlatilamarmms olmakla beraber, genetik etkenlerin rol oynayabilecegi
yolunda goriigler tartigiimaktadir (s0). Kronik tik bozuklugu (KTB) ile DEHB
arasinda genetik bir iligki olabilecegini gosteren bazi kanitlanin varhg: (61, 62), TB’nin
KTB’nin giddetli formu oldugu yolundaki yazinlarla (23) birlikte disiniildiiginde, TB

ve DEHB arasinda s6zi edilen genetik akrabalik anlam kazanmaktadir.
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Bir bagka onemli nokta da, TB+DEHB tedavisinde klinisyenlerin ikileme
dismeleridir. Bunun nedeni, DEHB i¢in psikostimulan ilaglarin (metilfenidat,
dekstroamfetamin, pemolin) kullamldifi gocuklarda tiklerin ortaya ¢ikmasi veya
varolanlann siddetinin artmasidir (41, 63, 64). Ancak son yillarda bazi aragtirmacilar
tarafindan, TB+DEHB’da stimulan kullammmn tiklei oOnemli olgiide
kottilegtirmeyebilecegi (65) ve metilfenidatin dekstroamfetamine gore daha iyi tolere
edilebildigi (ss) bildirilmektedir.

TB ve OGRENME BOZUKLUKLARI-OKULLA ILGILi

GUCLUKLER:

TB’li gocuklarin yaklagik %50-60"inda okulla iligkili giiglikler ve akademik
basanisizlik tammlanmstir (37, 42, 56). Bu gocuklarda %12.5 gibi bir oranda zeka
geriligi saptanmakla birlikte (46), normal zekali olanlarin da 6nemli bir kisminda
akademik performansinin diigiik oldugu ve bunlann yalmzca yansinda nérofizyolojik
testlere dayanan 6zgil 6grenme bozuklugu gorildiigi soylenmektedir (37). TB’de
6grenme bozuklugunun oramm %24 (36) ve %47 olarak bildiren yayinlar vardir (8, 16).
Erenberg ve ark.(1987), 200 TB’li ¢ocukla yaptiklan1 bir ¢aligmada, bu ¢ocuklarin
%12’sinin simf tekran aldifim, %12’sinin yanim giin ve %12’sinin tam giin 6zel
egitime gittigini saptamuglardir (42).

Akademik bagari, IQ (Intelligence Quatient) ve Bender Gestalt gibi birkag
testin temel alindif ilk ¢aliymalar sag hemisferde iglev bozuklugunu akla getirirken,
son donemdeki daha genis nérofizyolojik bataryalarin kullamldig: ¢ahigmalarda TB’ye

iliskin belirli bir biligsel bozukluk paterni saptanmanustir (37, 67, 68).
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Normal populasyona gore, TB’li hastalarin WISC-R Zeka Testinde, sézel 1Q
(SIQ) ve performans 1Q (PIQ) puanlan arasinda anlamh farklar vardir (3). Bazi
kaynaklarda yiiksek puamn herhangi birinde olabilecegi sdylenirken (5, 37) bazilarinda
SIQ puaminin PIQ’dan daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (¢9). Spencer ve ark.’mn
(1995) bir galigmasinda; tik bozuklugu olan ¢ocuklarda biligsel bozulmalar- 6zellikle
WISC-R alt testlerinden say1 dizisi ve aritmetik puanlannda kontrollere gére anlamli
farklar-, akademik basanda azalma, aritmetik Ogrenme giiglikleri oldugunu
saptamiglardir (23).Bazi yazinlarda kronik tik bozuklugu veya daha hafif TB olan
olgularda, daba giddetli TB olan olgulara gore daha az biligsel bozulma goriildiga
bildirilmektedir (70,71).

Noropsikolojik ¢aliymalar, TB’li hastalarda duyusal ve gorsel-uzaysal
algllamada, gorsel-motor beceride, gorsel dikkatte, psikomotor performansta
yetersizlikler oldugunu gosterir niteliktedir (3,37, 70, 71).

Bir bagka 6nemli nokta da, 6grenme bozuklugunun TB’ye, DEHB’ye veya
bagka bir bozukluga ikincil olarak ortaya ¢ikip ¢tkmadiidir (3). Baysal’in (1997) bir
¢alismasinda sadece TB tams:i alan olgular incelendiginde WISC-R sonucunda SIQ-
PIQ farki saptanmazken, OKB ve ozellikle DEHB birlikteliginde SIQ-PIQ farkiin
anlamh oranda arttif: saptanmugtir (46). Biligsel islevler ve 6grenmedeki bozukluklarnn
es zamanl tamlarla iligkisini belirleyebilmek ig¢in daha ¢ok ¢aligmaya gereksinim
vardir.

TB ve DIGER BOZUKLUKLAR:

TB ile birgok ruhsal bozukluk ve/veya belirtinin birlikte gorildiigi

diiginiilmektedir. Bunlar arasinda, davranim bozuklugu, agresivite, depresyon, uyku
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bozukluklan, eniirezi, anksiyete bozukluklari, uygunsuz cinsel tutumlar, kendine zarar
verici davraniglar, yaygin gelisimsel bozukluklar, karsit gelme-karsit olma bozuklugu
ve kisilik bozukluklan tammlanmaktadir. Cesitli caligmalarda bu birliktelige iligkin
oranlar degigmektedir.

TB’deki davramgsal sorunlarin hastamn  sosyal uyumunu bozdugu
soylenmektedir (41). Cesitli yazarlar tarafindan tanimlanan bu sorunlar séyledir:

e Kendine zarar verme davranmist %13 - 53 oramnda

o Agresif davraniglar % 21 - 31

e Ofke ve siddet % 42 :

- %22’sinde yikim veya diger kisilere kars fiziksel atak yok

- %19’unda yikim veya insanlara / hayvanlara zarar verme var

- %1’inde adli problemler meveut

e Disiplin problemleri erkeklerde (% 45) kadinlardan (% 41) daha fazla

e Uygunsuz cinsel tutymlar : gosterimcilik erkeklerde (% 16) kadinlardan (% 6)
daha fazla

Robertson ve ark.(1988) TB ile psikopatolojiyi inceledikleri bir gahiymada,
bozukluk grubunda diger psikopatoljilerle birlikte zellikle agresivite ve depresyonun
arttigim ve bagta gece terdrleri ve uykuya dalma giighiigi olmak tizere %85 oraninda
uyku bozukluklan goérildiigiinii saptamuglardir (5). Aynca uyku bozukluklar arasinda
uykuda konugma, gece kabuslan, somnambulizm, eniirezis, disy gicirdatma ve
huzursuzluk da tammlanmig olup, bu oOzellikler nedeniyle bir uyanma bozuklugu

olabilecegi varsayilmaktadir (8).
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TB’nun Asperger sendromu ve Ganser sendromu ile birlikte goriildigii (26);,
TB+ Asperger sendromu bulgulan gosteren 7 hastamn 5’inde MRI tetkiki ile yapisal
beyin anormallikleri bulundugu bildirilmektedir (72).

TB ile anksiyete ve duygudurum bozukluklarimn birlikteligi daha az dikkat
cekmigtir. TB-kronik tik bozuklugu ve kontrol grubu arasindaki iliskinin incelenmesi
sonucunda; TB’li hastalarda yiiksek oranda karsit olma karsit gelme bozuklugu ve
basit fobi saptanmugtir. Bu ¢aligmamn yeni ve ilging yonii, kronik tik bozuklugu olan
grupta mani gériilmé oranimn yiiksek olmasidir (23).

TB ile birlikte bulunan psikiyatrik rahatsizliklara iligkin son aragtirmalardan
birinde, yetiskin yag grubundaki TB’li hastalarda %64 oramnda bir veya daha fazla
kigilik bozuklugu bulunmugtur. Bunlann i¢inde %52 gibi yiiksek bir oranla siirda
kigilik bozuklugu ilk sirada yer almaktadir. Depresif, obsesif-kompulsif, paranoid ve
pasif-agresif  kisilik bozukluklan %23’liik oranla ikinci sirada gelirken, digerleri
bunlan izlemektedir. Bu ¢ahgmada soz edilen bir bagka 6nemli nokta da TB ile iligkili
gocukluk ¢agt DEHB’nin yetigkin yaglarda kisilik bozuklugu riskini artirabilecegidir
(7).

ETYOLOJI

TB’nin etyolojisi tam aydinlatilamamakla birlikte; genetik ve gevresel etkenlerin,
norobiyolojik ve nérotransmitter sistemlerinin birbiriyle etkileserek bozuklugu

olusturdugu digtiniilmektedir.
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Genetik Etkenler

Gilles de la Tourette’in orjinal bildirisinden bu yana, herediter etkenlerin TB’nin
etyolojisinde yeri oldugu diistincesi yogunlagmugtir. Genetik etkenlerin, TB’nin gegisi
ve fenotipik 6zelliklerinde rol oynadig: aile ve ikiz ¢gahigmalaninda gésterilmistir.

Price ve ark.(1985)’mn bir caligmasinda, monozigot ikizlerde TB igin
konkordansin %53 bulundugu ve diger tik bozukluklan da dahil edildiginde bu oramn
%77’ye ulagtify; dizigot ikizlerde ise bu oranlann dustiigii ve aym hastalikk gruplan
igin sirastyla %8 ve %23 olarak saptandig bildirilmektedir (74). Aile ¢alismalan da ikiz
calismalarindan elde edilen verilerle uyumludur. TB’lLi Kkisilerin birinci derece
akrabalan arasinda TB goriilme oram %8.3 (75), % 17.9 (10); kronik tik bozuklugu
oram ise %16.3 (75), % 12.5 (10) olarak bulunmugtur. Tik bozuklularnina ek olarak
OKB’nin baz1 formlanmn da etyolojik agidan TB ile baglantili oldugu gosterilmistir.
TB’li kisilerin birinci derece erkek akrabalari arasinda OKB oram %6.7 (24), %3.3 (10)
olarak bulunurken, kadin akrabalar arasinda bu oranlar % 17.2 (24), %9’a (10)
yiikselmektedir.

TB’nin farkh fenotipik goriiniimleri olmakla birlikte etyolojisinde ortak genetik
etkenlerin varhigi hemen hemen kesinlegmigtir. Klinik 6zelliklerinden sorumlu gen
veya genlerin heniiz saptanamamasina karsin, bozuklugun otozomal dominant yolla
gecis gosterdigi yoniindeki goriisler agirhktadir (10,24, 76). Genetik ya da yapisal olarak
tik bozukluguna yatkinhk olugturacak genetik maddeyi tastyan herkesin tik bozuklugu
belirtilerini sergilemesi beklenmez. Béyle bir genetik duyarliligm ortaya gikig sekilleri,
TB, KMVTB, OKB veya belki d¢e DEHB’dir. TB’nin yaklagik %10°nunda ailesel

Ozellik bulunmaz. Bu “genetik olmayan” TB ya da bagka bir tik bozuklugu olan
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bireyler sikhkla bagka bir ruhsal bozukluga (6rn. yaygin gelisimsel bozukluk) veya
tibbi bir bozukluga (6rn. konviilsiyon bozuklugu) sahiptir (11,21). Uzerinde durulan bir
bagka nokta ise, cinsiyetin TB’nin genetik gegisini etkiledigidir (10, 24, 74, 75). Gen
tastyic kadinlarda gegis %70, erkeklerde ise %99°dur (11).

Epigenetik ve Cevresel Etkenler

TB’ye iligkin ikiz ¢ahigmalari, monozigot ikizlerde yiiksek konkordans
gorildigini bildirmekle birlikte, epigenetik ve cevresel etkenlerin de klinik
sendromun dogasiu (kronik motor tik, TB, OKB veya kombinasyon geklinde) ve
siddetini belirlemede 6nemli oldugunu vurgulamaktadir (7, 77, 78). TB’de s6z konusu
risk etkenleri arasinda; olumsuz prenatal ve perinatal kosullar, beyin geligiminin erken
donemlerinde yiiksek diizeyde salinan gonadal androjenler ve stres hormonlari, santral
sinir sistemi (SSS) stimilanlanna maruz kalma, psikososyal stres, yiiksek 1silt
ortamlarda bulunma saylabilmektedir (4, 7). Son yillarda, 6zellikle tekrarlayan
streptekok enfeksiyonlanyla iligkili otoimmun fenomenin rolinden de s6z
edilmektedir (79).

Prenatal etkenler iligkin daha ¢ok intrauterin biyiime tizerinde durulmaktadir.
Belirtiler agisindan farkliltk gésteren monozigot ikizlerde diisiik dogum agirh@ olan
ikizin TB belirtilerinin hemen her zaman daha agir oldugu bildirilmektedir (77, 7s).
Aynica hamilelikte annenin stresinin ve ilk trimestrdeki bulanti ve kusmalanin daha
sonra tik siddetini etkileyebilecegi belirtiimektedir (s0). Perinatal etkenler arasinda ise,
dogumda forseps kullanimmin tikle baglantih OKB’yle iligkili oldugu o6ne

stiriilmektedir. Bu iligkideki mekanizma tam olarak aydmnlatilmamgsa da dogum
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strasinda beyin yapilanm oksijen ve beslenmesinin yetersizlifinin rol oynayabilecegi
dustntlmektedir (s1,7).

Noroanatomik Yapi

Noropatolojik ve nororadyolojik veriler tutarli bir bigimde TB ve ilgili
bozukluklarn patobiyolojisinde basal gangliya ve iliskili kortikal ve talamik yapilarin
rol oynadigim dugiindiirmektedir (4). Basal gangliya, yapisal olarak birden ¢ok paralel
kortiko-striato-talamo-kortikal (KSTK) mini devrenin yapisim olugturan sinir lifleri
yollanim igermektedir. Bu yap1;, sensorimotor, motor, okiilomotor, kognitif ve limbik
siireglere hizmet etmektedir (2, 7, 12, 44). Yani bir bagka deyigle basal gangliya, motor
kontrol ve sensorimotor biitlinligi igeren kortikotalamik devrelerde kritik bir yolun
merkezi olarak tamnmaktadir. Prefrontal ve limbik korteksle talamik alanlarin
baglantisim saglayan kortikotalamik devrelerin tammlanmasi, TB ve etyolojik olarak
akrabalifn olan OKB'nin patobiyolojisinde bu yapilarn roliine iligkin spekiilasyonlar
yogunlagtirmugtir (1). Leckman ve ark.’min hipotezine gore, TB ve etyolojik olarak
baglantih OKB formlari, KSTK mini devrelerdeki inhibitor etkinin yetersizligi ile
iligkilidir (1, 2).

TB’nin ndroanatomisine yonelik ¢aligmalar, beyin gorintilleme tekniklerinin
gelisimi ile birlikte 6zellikle son 10 yilda iz kazanmgtir. Bu konudaki ilk yaymlar
1940’lara dayanmaktadir ve ¢ofu olgu sunumu seklindedir. Balthasar’in (1956)
postmortem bir ¢aligmasinda TB’li hastalarin beyninde korpus striatumda yetersiz
gelisme saptadifim bildirmesi ve Laplane ve ark.’mn (1981) tikler ve obsesif

kompulsif belirtiler ile iligkili basal gangliya lezyonu tamimlamalan ile Dewulf ve Van
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Bogart’mm (1940) bu hastalanin beyninde farkh herhangi bir histolojik patern
bulunmadi@ina iligkin bildirileri birbirleriyle uyumlu degildir (1, 4).

Néroradyolojik Veriler

TB’ye iligkin Bilgisayarh Tomografi (BT) tekniginin kullamldif1 ¢aligmalarda
karakteristik Ozellikler bulunamadifi gorilmektedir. Cogunlufunu birka¢ olguyu
iceren sunumiann olugturdugu, TB’deki BT bulgulan arasinda, ventrikiiler genigleme
(s2,83), kavum septum pellisidum (5), kavdat nukleusta kalsifikasyon (84), pineal tiimor
(s5), porensefalik kist (s, 87), gibi kuskulu anlamhlikta min6ér anormalliklerin varlig
yer almaktadir. Bazi ¢aligmalarda ise patolojik bulgu saptanmadif: belirtilmektedir (39,
88, 89).

TB’de daha genis kapsamli, MRG morfometrik yontemlerinin kullamm 1990°h
yillarin baglanna rastlamaktadir. Buna iligkin ilk veriler arasinda; oncesinde saghkli
olan, herpes ensefaliti sonras1 TB gelisen bir kiz ¢ocugunda MRG ile sag basal
ganliyada ilerleyici 6demat6z degisikliklerin bildirildigi olgu sunumu seklinde bir yayin
(s0) ve Denkla ve ark'nin (1991) TB’da kavdat nukleus genislemesi ve globus
pallidusta kiigiilme egilimi saptadiklarna iligkin bir 6nciil gahgma (s1) yer almaktadur.
MRG caligmalarma ait diger veriler gozden gegirildiinde; TB’li gocuk (92) ve
erigkinlerde (93) basal gangliya yapilarinda normal asimetri paterninde sapmalar, sol
lentiktiler niikleus ve sol globus pallidus hacimlerinde azalma; daha ciddi etkilenmig
ikizlerde sag kavdat hacminde azalma (78);, korpus kallozum boyutlarinda artma (94)
ve azalma (95) tamumlandigt goriilmektedir.

TB’de islevsel gorintilleme tekniklerinin kullamldig: g¢aligmalarda birbirleriyle

celigkili yonler olmakla birlikte, genel olarak basal gangliya ve iligkili kortikal yapilarin
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patolojisini destekler niteliktedir. TB’de ilk kez 1984’de Chase ve ark. tarafindan
yapilan onciil bir PET ¢alismasinda, TB’li hastalarda basal gangliya yapilarinda, ¢ift
tarafli frontal ve temporal alanlarda beyin glukoz metabolizmasimn arttif
(hipermetebolizma) ve vokal tiklerin giddeti ile ¢ift tarafli frontal loblarn 6zellikle orta
ve inferior boliimlerindeki glukoz metabolizmas: arasinda negatif bir iligkinin varhigs
bulunmugtur (96). Bir bagka PET c¢aligmasinda ise, TB’li hastalarda orbitofrontal
kortekste, inferior insulada, singulat kortekste ve basal gangliyalann ventral
bolgelerinde, diger ¢aligmadan farkh olarak beyin glukoz metabolizmasinda azalma
(hipometabolizma) saptandig: ve TB’nin patogenezinde limbik sistemle iligkili striatal
ve kortikal alanlarin rol oynayabilecegi belirtilmektedir (7). Braun ve ark.’nin 2 yil ara
ile yayinladiklan iki ayni PET ¢aliymasinda da benzer geligkiler vardir. Bunlann ilkinde
TB’li hastalarda paralimbik ve ventral frontal kortekslerde, 6zellikle de orbitofrontal,
inferior insular ve parahipokampal bolgelerde hipometabolizma gézlenmigtir (ss).
Ikinci ¢ahgsmada TB'de yaygin olarak goriilen biligsel ve davramgsal ozelliklerle
(obsesyon ve kompiilsiyonlar, diirtiisellik, koprolali, kendine zarar verici davranslar,
ekofenomen, depresyon've dikkat eksikligi) beyin metabolizmas1 arasindaki iligki
degerlendirilmis ve sonugta bu oOzelliklerin putamen, inferior insular korteks ve
ozellikle de orbitofrontal kortekslerdeki metabolik artisla anlamh bir iligkisi oldugu
bulunmugtur (99). Diger PET ¢aligmalan1 da benzer bir geliski icinde, TB’de basal
gangliyada hipermetabolizma (100) ve hipometabolizma (101) bulgulan bildirmektedir.
TB’de bir diger islevsel goriintileme teknifi olan SPECT kullammuna iliskin

bulgular gozden gegirildiginde; TB’li hastalarda basal gangliya yapilaninda, agirlikh
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olarak sol tarafta beyin kan akiminda azalma (hipoperfiizyon) bulgusu dikkat
cekmektedir.

TB’de SPECT kullamlarak yapilan ilk ¢aligmalarda basal gangliya, talamus,
frontal ve temporal bolgelerde hipoperfiizyon bulundugu bildirilmektedir (10z). Daha
sonraki bir SPECT ¢aligmasinda ise Riddle ve ark.(1992), 9 TB’li hastada, beyin kan
akimum sol lentikiller nukleusda %5, sag frontal kortekste ise %2 azalmiy olarak
saptamuglardir (103). Frontal kortekse iligkin tam tersi bir bulgu George ve ark.(1992)
tarafindan bildirilmektedir.10 tanesinde OKB komorbiditesi olan 20 TB’li hasta ve 8
kisilik kontrol grubuna, Tc-99m HMPAO SPECT uygulanmustir. TB’li grup
kontrollerle kiyaslandiginda, sag frontal bolgede beyin kan akimunda artty saptanmgtir;
ancak basal gangliyaya iligkin anlamh herhangi bir bulgu gozlenmemigtir (104).

Riddle ve ark.’in (1992) TB’li 9 hastada sol globus pallidus ve putamende
(Slentikiiler nukleus) hipoperfiizyon bulgulan; Sieg ve ark’in (1993) sol basal
gangliyonda beyin kan akimmin belirgin olarak azaldigim bildirdikleri yaymn ile
desteklenmigtir (105).

Bu galigmalardan sonra, genis hasta ve kontrol grubu ile yapilan daba kapsaml
bir SPECT incelemesinde, TB’li hastalar kontrollerle kargilagtinlmigtir. Hasta
grubunda o6zellikle sol kavdatta olmakla beraber anterior singulat korteks ve sol
dorsolateral prefrontal kortekslerde kan akim Olglimlerinin gorece azaldig:
saptanmugtir (106).

TB’de SPECT bulgulanna iligkin son ¢aligmalardan birinde gogunlugun tersine,

hasta grubunda sag basal gangliyon aktivitesinde azalma saptanmugstir (107). Bu bulgu,



TB’de basal gangliya aktivitesinin sol tarafta azaldifim gosteren diger caligmalarla
celisir niteliktedir.

Néorokimyasal ve Nérofarmakolojik Bilesenler

TB’de birtakim nérotransmitter ve noéromodulatér sistemlerin incelendigi
¢aliymalarda, daha ¢ok; nigrostriatal ve nigrokortikal domaminerjik yolaklara, dorsal
rafeden substansia nigra, globus pallidus ve striatuma seretonerjik yolaklara ve
striatumdan pallidum ve substansia nigraya peptiderjik yolaklara odaklamldig: dikkat
cekmektedir (1).

TB’nin ve etyolojik olarak baglantth OKB’nin patogezinde rol oynad@
dustinilen KSTK devrelerin aktivitesini diizenleyen dig kaynakh nérotransmitter ve
néromodulatér sistemleri kolinerjik, dopaminerjik, serotonerjik ve noradrenerjik
yolaklar; i¢ kaynakh nérotransmitterleri ise eksitator bir amino asit olan glutamat ve
inhibitor bir amino asit olan GABA (Gama Amino Bitirik Asit) olugturmaktadir (7).
TB’nin etyopatogenezinde rol oynadif: varsayilan yolaklardaki iglev bozukluklar
arasinda en ¢ok adi gegen norotransmitter dopamindir. Iglevsel goriintileme
yontemlerinin kullanildis cesitli caligmalarin bir kisrm bu varsayim desteklerken, bir
kismu1 reddeder niteliktedir. Ensefalitis letarjika (African Trypanosomiasis) sonras: bazi
hastalarda tikler, vokalizasyon ve OKB goriilmesinin ardindan, Dewinsky (1983) bu
hastalardaki postmortem ¢aligmalardan elde ettigi bulgular ig18inda TB’nin, ortabeyin
bolgelerinde (substansia nigra, pars kompata ve ventral tegmental alan) degismis
dopaminerjik iglevin bir sonucu olabilecegini bildirmigtir (108). TB’de santral
dopaminerjik mekanizmalarnin igin i¢inde olduguna iligkin diger veriler; hastalarin

onemli bir kisminda haloperidol ve benzer D2 dopamin reseptr antagonistlerinin
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tikleri baskilamadaki etkinliginin ve L-Dopa ve kokain ve dier SSS stimulanlan gibi
santral dopaminerjik aktiviteyi arttirict ajanlara maruz kalmamn TB belirtilerini
alevlendirebileceginin gosterilmesidir (7).

TB’de serotonerjik sistemin roliine iligkin veriler, 6nciil postmortem beyin
galigmalarinda, serotonin ve bununla ilgili triptofan ve SHIAA (5- Hidroxiindol asetik
asit) diizeylerinin TB’li hastalanin basal gangliyalainda global olarak azaldigimn
saptanmasi yoniindedir (109). TB’de serotonerjik sistem, dopaminerjik sistem kadar
ragbet gormemektedir.

TB’nin patofizyolojisinde noradrenerjik olusumlanin da rolii olabilecegi
dustncesi, alfa-2 noradrenerjik agonistler klonidin (110) ve guanfazinin (111) yararh
etkilerinin bildirildigi yayinlan temel almaktadir. Bunlara ek olarak, TB’li erigkin hasta
se'risinde beyin omurilik sivisinda (BOS) norepinefrin diizeylerinin yiikseldigi
gosterilmigtir (111).

Striatal lokal devreler boyunca, KSTK devrelerin diizenlenmesinde kolinerjik
néronlar da dénemli rol 6ynamaktad1r. TB’li hastalarda dopamin reseptor blokaji yapan
ajanlann tikleri azaltma etkilerinin nikotin igeren sakizlarla (112) ve transdermal nikotin
bantlanyla (113) arttinldi@ ve noroleptiklerin  etkisinin  potansiyalize edildigi
saptanmustir. Ancak kortikal ve beyin omurilik sivilaninda asetilkolin aktivitesinin
normal bulundugu norokimyasal ¢aligmalar ve kolin, lesitin, deanol ve fizostigminin
klinik deneyimlerinden elde edilen psikofarmakolojik veriler, kolinerjik néronlarin TB
patogenezindeki roliinii reddeder niteliktedir (7).

KSTK devrelerin diizenlenmesinde adi gegen norotransmitterlerden GABA ve

glutamatin TB’deki roliine iligkin heniiz bir netlik saglanamamgtir. Cesitli beyin
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bélgelerinde, BOS’da ve plasmada GABA diizeyleri agisindan fark saptanamazken
(109); GABAerjik sistem aktivitesi, ile ilgili uzun etkili benzodiazepin kullaniminin baz
TB’li hastalarda yararh etkiler gosterdigi bildirilmektedir (7).

Nérofizyolojik Veriler

TB’li hastalarin  %12.5-66’sinda EEG anormallikleri goriilebilmektedir.
Anormallikler, 6zellik gostermeyen dogada olup, tiklerle ilgili herhangi bir paroksismal
aktivite bulgusu saptanmamgtir. Komorbid DEHB veya o6grenme bozukluklan
oldugunda disritmi sikh@1 artmaktadir (3, 8).

TB’deki EEG ¢ahgmalan gozden gegirildi§inde; ozellik gostermeyen
anormallik bulgusumin %6 gibi daha digik oranlarda bulundugu da gorilmektedir
(114). Bir bagka galigmada ise 83 TB’li hastamin %63iinde EEG normalken, %34’linde
ozellik . gbstermeyen anormallik bulgusu ve %3’tnde yavas diken-dalga bulgusu
saptanmgtir (s). Hyde ve ark.(1994) 8-26 yas arahginda, bozuklugu farkl siddetlerde
yansitan 11 monozigot ikiz ¢iftinin daha ciddi etkilenmis Gyelerinde anlamh bir EEG
bulgusu gorildiginii bildirmektedirler. Farklihfin gogunu agin frontosentral teta
aktivitesi olugturmaktadir. Bu bulgu TB’de basal ganliya digindaki beyin bolgelerinde
de islev bozuklugu olabilecegini digiindiirmektedir. Caligmada ayrica daha dﬁsﬁk
dogum agirhig olan ikiz giftlerinde daha bozuk EEG saptandif belirtilmektedir (115).

Kantitatif EEG g¢ahgmalarinda TB’li hastalar kontrollerle kargilagtinldiginda
herhangi bir bozukluk saptanmadigim bildiren yaymnlarin (114, 116) yamsira, TB’li
hastalarda basit ve karmagik el hareketleri sirasinda ve miizik dinlerken alfa
frekanslarinda degisiklikler (motor islem sirasinda frontal ve santral bolgelerde, miizik

algilama sirasinda temporal ve parietal bolgelerde beyin aktivitesinde azalma) (117) ve
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beyin elektrik aktivitesinde anormal topografik patern (sag frontal / sol posterior
konfigiirasyon alanlaninda artig) (118) varligmmn bildirildigi yayimnlar da meveuttur.

TB’li hastalarin EMG (elektromyelografi) ozellikleri genel olarak bozukluga
iligkin bilgi verme konusunda yetersizdir. Bu bozukluk grubundaki hastalarda gorsel
ve duyusal potansiyeller caligtldiginda belirgin bir anormallik gosterilememistir (s).

GIDiS VE SONLANIM

TB, degisik siirelerde iyilesme donemlerinin gortlebildigi, genellikle kronik
seyirli bir bozukluktur. Klinik deneyimler, bozuklugun erken yasta bagladig kisilerde,
daha siddetli etkilenme gorildagi yoniindedir (3). Mevcut epidemiyolojik verilere
gore tik bozukluklan geg ergenlik ve erken yetigkinlik dénemlerinde iyilesmeye veya
sayisinda ve sikliginda azalmaya egilimlidir. Ancak bazen bunun tam tersi olarak
yetiskinlik doénemi bozuklugun daha siddetli ve i§ yapabilme giicini zayiflatica
formlanmin goriilebildigi bir dénem olabilmektedir (2). TB’li hastalann %30-40
kadarinda geg ergenlik doneminde tam iyilesme, %30’unda belirtilerde belirgin azalma
ve %30’unda ise erigkinlikte de ayn belirtilerle devam ettii goriiliir (s, 115). Koprolali
olgularin 1/3’inde tamamen kaybolmaktadir. Robertson & Stern’in (1997) gozden
gecirme niteligindeki bir yayunndai 6 aylik ve 2.9 yillik izlem galigmalarinda sirastyla
14 hastamin %3.3’tinde ve 80 hastanin %5’inde kendiliginden iyilesme gorildugi
bildirilmektedir (8).

Es zamanh gelisimsel ve mental bozukluklar, kronik fiziksel hastahik, uygunsuz
aile ortami, kokain gibi psikoaktif maddelere maruz kalma prognozu
kotilestirmektedir (1). TB’de goriilebilen komplikasyonlar arasinda, kendine zarar

verici davramglar kapsaminda retina yirtilmasma bagh korlik gibi fiziksel

31



yaralanmalar, ortopedik problemler, ve sivri bir seyle delme gibi davramglar sonrast
goriilen dermatolojik problemler sayilmaktadir (3).

SAGALTIM

TB’de sagaltim konusundaki ana baghklar egitim, destekleyici girigimler ve
néropsikofarmakolojik ajanlann kullammindan olugmaktadir. Psikoanalitik yonelimli
psikoterapi, bazt segilmig olgularda yardime:r olarak kullanilabilmektedir. Davranig¢
terapilerin olumlu etkilerine yonelik, hentiz birbiriyle tutarl sonuglar saglanamamgtir.
Egitimsel ve destekleyici girisimlerin, negatif beklentilerin yeniden gekillendirilmesinde
olduk¢a olumlu etkileri olabilecegi belirtilmektedir. Bu ozellikle, tik davramglarinin
aile ve digerleri tarafindan, sanki istemli ve kasith olarak yapiliyormug gibi yanhg
yorumlandifi durumlar igin daha belirgindir. Aileler, bozuklugun dogal seyri
agiklandiginda ve erken erigkinlik ¢aginda diizelme egilimi oldugunu 6grendiklerinde
rahatlamaktadirlar. Ailelerin yamsira 6gretmenleriyle de iletisime gegmek ¢ocuklar igin
oldukga yararh olmaktadir. Béylece siifta ¢ocuk i¢in olumlu ve destekleyici bir ortam
hazirlanmaktadir. Biitiin bunlara ragmen, TB’li bireylerin sagaltiminda en etkili yolun
psikofarmakolojik ajanlarin kullamim oldugu da vurgulanmaktadir (1).

TB’nin sagaltiminda en ¢ok kullamlmiy ve en ¢ok yarar gorilmis
psikofarmakolojik ajanlar dopamin reseptor antagonistleri olan haloperidol ve
pimoziddir. TB’li hastalannn %70’ine yakinimn haloperidol ve pimozide iyi yamt
verdikleri ve bu noroleptiklerin belirtilerin giddetini %70-80 oramnda azalttigt
bildirilmektedir (1, 2, 120). Genellikle sagaltima diisiikk dozlarda baglanip (0.25 mg/giin
haloperidol ve 1mg/giin pimozid), yatmadan 6nce alinmasi Onerilmektedir. 0.5-6

mg/giin haloperidol ve 1-10 mg/giin pimozid kullamm sonucu 4-8 haftahk siirede
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tiklerin baskilandig1 gorilmektedir. TB sagaltiminda bu noéroleptikler oldukga yararh
olmasina ragmen, bilinen ekstrapiramidal yan etkileri nedeniyle kullammian
kisitlanmaktadir (1, 2). Esit dozda (ortalama 3.5 mg/gin) haloperidol ve pimozidin yan
etki profili ve etkinlifi agisindan kargilagtinldifa plasebo kontrollii bir galigmada;
pimozid hem daha etkin hem de daha az ekstrapiramidal yan etki gostermesi agisindan
TB sagaltiminda haloperidole iistiin bulunmugtur (121). TB sagaltiminda olumlu
sonuglar verdigi bildirilen bir bagka néroleptik ajan, hem serotonin (5SHT2) hem de
dopamin (Dz2) reseptorieri iizerinde etkili, yeni kusak antipsikotik ilaglardan,
risperidondur (122, 123). Risperidonun, gocuk ve ergenlerde, 1-2.5 mg/giin dozlarinda,
motor ve vokal tikleri %18-66 arasinda azalttif: saptanmugtir. En sik yan etkisi ise
sedasyon ve kilo alim olarak bildirilmektedir. Bu yiizden diger néroleptiklere
alternatif bir tedavi segenegi olabilecegi diigiintilmektedir (122).

Bunlarin yamsira, TB’de nikotinin néroleptiklerin 6zellikle de haloperidoliin
etkisini potansiyalize ettigi ve tiklerin siddetini azalttify yoniinde kanitlar vardir (112,
113). Haloperidol kullanan 10 TB’li hastamin 9’unda nikotin ¢igneme sakizi (her biri 2
mg nikotin igermekte) ile tiklerin giddeti ve sikifinda azalma saptanmgtir (112). Silver
ve ark.’mn (1996) c¢ahigsmasinda ise noroleptiklerle (haloperidol, pimozid ve
perfenazin) kontrol altina alinamayan 16 TB’li hastamn 13’iinde néroleptiklerle
birlikte transdermal nikotin bandi (24 saatte 7 mg nikotin salimm) uygulamasinin
bozuklugun siddetini degisik oranlarda (%15-80) azaltt1g: gorilmiigtiir (113).

Haloperidol ve pimozide gore daha az etkili bulunan bir selektif alfa-2
adrenerjik reseptor agonisti olan klonidin de TB sagaltiminda kullamlmaktadir.

Klonidine iligkin klinik deneyimler, 8-12 haftalik periyotlarda belirtilerin ortalama
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%20-30’unda azalma oldugu yoniindedir (110, 124). Sedasyon ve hipotansiyon gibi yan
etkileri olmast nedeniyle, 6zellikle DEHB ile komorbid TB’li hastalarda, klonidine
alternatif olarak daha az yan etki profili gosteren bir diger alfa-2 reseptor agonisti
guanfazin kullammina iligkin baganh sonuglar bildirilmektedir (111).

OKB ile komorbid TB’de noroleptiklerin yamsira SSRI (selektif serotonin
reuptake inhibitori) grubu farmakolojik ajanlarin kullammu 6nerilmektedir (s3, 54, 55).
Riddle ve ark.(1990), OKB veya OKB+TB’li ¢cocuk ve ergenlerde 4-20 hafta sireli
10-40 mg/giin fluoksetin tedavisiyle, hastalarin %50’sinde obsesif kompulsif
belirtilerin diizeldigini saptamuglardir (s3). Como&Kurlan (1991) ise TB+OKB’si olan
13 gocuk ve 13 erigkin hastaya 3-8 ay sireyle 20-40 mg/giin fluoksetin tedavisi
uygulamuglardir. Sagaltim sonrast hastalarin %81’inde obsesif kompulsif sikayetlerde
6znel bir diizelme tanimlanirken, bu siire iginde hi¢ bir hastann tik siddetinde diizelme

veya kotiilesme goriilmemigtir (55).
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AMAC

TB’nin temel tamsal 6zellikleri, e§ zamanl ya da ardigik olarak iki ya da daha
fazla motor ve en az bir vokal tikin ortaya ¢ikmasi ve belirtilerin bir yildan uzun
siirmesidir (11). Bozukluk azalip-gogalarak giden bir siire¢ izler; zaman iginde
belirtilerin sikhid, siddeti ve tuttuklan bolge degisebilir.

Tamsal agidan gerekli olmamakla birlikte yaygin olarak bir arada goriilebilen
diger ozellikler; ekofenomeni (ekolali ve ekopraksi), koprofenomeni (koprolali ve
kopropraksi), dikkat eksikligi ve hiperaktivite, obsessif kompulsif belirtiler veya
bozukluk ve kendine zarar verici davramglardir (16, 44). Bunlann yamsira TB’de,
psikososyal geligimde, kendilik saygisinda, aile yagantisinda, kisiler aras: iligkilerde,
akademik veya i performansinda, degisik derecelerde bozulmamn eslik ettigi de
belirtilmektedir (1,3).

TB’nin etyolojisi tam  aydinlatilamamakla birlikte, genetik ve c¢evresel
etkenlerin, norobiyolojik yap1 ve nérotransmitter sistemlerinin birbirleriyle etkilegerek
bozuklugu olusturdugu diigiiniilmektedir. TB, farkh bilimsel agilardan bakildiginda her
yonii ile nesnel olarak tammlanabilen bir fenomen oldugundan, prototip bir
ndropsikiyatrik bozukluktur. Bu yonityle, TB, beyin ve davramsm bitin olarak
anlagilmasina yonelik galigmalar i¢in iyi bir model olusturmaktadir. Olasiikla bu
nedenle TB’li hastalarda davramgsal, nérofizyolojik, goriintileme, genetik,
noérobiyolojik ve sagaltim siiregleri agisindan birgok aragtirma yapilmugtir.

TB’nin nérobiyolojisine iligkin g¢aligmalar, beyin goriintileme tekniklerinin
gelismesi ile birlikte Ozellikle son 10 yilda hiz kazanmgtir. Kapsamli Manyetik

Resonans Goriintiileme (MRG) teknikleri, Tek Foton Emisyon Bilgisayarh Tomografi
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(SPECT), ve Pozitron Emisyon Tomografi (PET) kullanilarak yapilan ¢aligmalardan
elde edilen veriler TB’nin patogenezinde frontal ve temporal bolgeler, basal gangliya
yapilan ve iligkili talamik alanlann rol oynadigim disindiirmektedir (4). TB’nin
etyopatogenezini aydmlatmaya yonelik olarak beynin yapisal ve islevsel dzelliklerinin
ayn ayn degerlendirildigi bu ¢aligmalarda tutarllik yamnda birbirleriyle geligkili
noktalar da bulunmaktadir. TB’ye iligkin bundan sonraki aragtirmalarda, yapisal ve
islevsel ozelliklerin birarada degerlendirilmesi; bu ¢aligmalann tamamlayic1 olmasi ve
SSS’nin yapi ve islevinin bir biitiin olarak anlagilabilmesi agisindan 6nemlidir.
Ulkemizde ise bu konudaki arastirmalar son derece smrhdir. Bizim bu
aragturmadaki amacimz, Tirkiye’deki TB’li gocuk ve ergenlerde beynin yapisal ve
islevsel ozelliklerini saptamak ve TB’nin etyopatogenezini aydinlatma yolundaki
caliymalara destek vermektir. Ayrica, olgulardaki prenatal, natal ve postnatal
Ozellikleri, ey zamanh ruhsal bozukluklan (bagta OKB olmak iizere), olgularin ailesel
ozelliklerini, klinik goriiniimlerini ve bunlarin birbirleriyle ve beyin yapi ve islevleri ile
iligkilerini aragtirmay: da amagladik. Bunlann yamsira, TB’deki psikososyal geligim ve
davramgsal 6zellikleri ve akademik performansdaki bozulmay: da incelemeye gahigtik.
Amacimiz bu yolla, TB’li gocuk ve ergenlerde safaltim olanaklanm ve yasam

kalitelerini yiikseltmeye yonelik atilan adimlara hizmet etmektir.
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GEREC VE YONTEM

1.HASTALARIN SECIMI

Caliymamizda, Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi (DEUTF) Cocuk
Psikiyatrisi ABD Poliklinigine Subat 1997-Haziran 1998 tarihleri arasinda bagvuran
TB tamist konmug yeni hastalarin yam sira; bu tarihten 6nce bagvuruda bulunmus TB
tamst ile halen izlemi devam eden 7-18 yag arasindaki toplam 24 g¢ocuk ve ergen
olguya ait veriler degerlendirilmigtir. Tiim hastalarn DSM IV tam olgiitlerine gore
tamsal degerlendirmeleri yapilmstir. TB tamsi dogrulanmgtir. ki olgu epilepsisi, tig
olguda da zeka geriligi (total IQ 80’nin altinda) olmas: nedeniyle ¢aliyma kapsam
diginda birakilmugtir. Caliymaya baglamadan once hasta ve aileleri galigmanin amac,
Ozellikleri, uygulanacak tetkik ve sagaltim yontemleri hakkinda bilgilendirilmis ve

onaylan alinmugtir. 24 hastamn tlimtiniin tetkik, tedavi ve izlemleri ayaktan yapilmgtir.

2. KONTROL GRUBU

Herhangi bir yakinmasi olmayan saghkli gocuk ve ergenlere SPECT ¢ektirerek
kontrol grubu olusturmayr tibbi etik ilkelerine uygun go6rmediimiz igin;
caligmammzdaki kontrol grubu, 6zelligi olmayan herhangi bir yakinma ile (bag donmesi,
bag agns1 gibi) bagvurup SPECT tetkiki istenerek normal bulunmus, norolojik bakida
patoloji saptanmayan 5-17 yag arasinda 4 kiz, 9 erkek toplam 13 gocuk ve ergenden
olusmustur. Bunlann 7 tanesinde MRI, 9 tanesine de EEG ¢ekilmis ve normal olarak
degerlendirilmigtir. Kontrol grubuna ait yas, cinsiyet ve el dominanst bilgileri alinmg

olup diger degiskenler agisindan hasta grubu ile kiyaslanmas: yapilmamustir.
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3.ARACLAR VE UYGULAMA

DEUTF Cocuk Psikiyatrisi poliklinigine bagvuran ve TB tanst alan hastalara;
psikiyatrik goriisme ve aileden alman bilgiler dogrultusunda sosyodemografik,
gelisimsel, davramgsal, akademik ve klinik Ozellikleri yoniinden degerlendirilmigtir.
Tim hastalar igin tarafimizdan olugturulan TB Degerlendirilme Formu ve Yale Genel
Tik Agirhgim Derecelendiriime Olgegi (YGTADO) doldurulmustur. Aynca yeterlilik
alanlarin1 ve sorun davramslarim degerlendirmek tizere ebeveynlere, Cocuk ve Ergen
I¢in Davramg Degerlendirilme Olgegi (CEDDO) ve zihinsel kapasiteyi saptamak igin
Wechsler  o6lgekleri uygulanmugtir. Tium  hastalann  nérolojik  bakilar,
Elektroensefalografi (EEG), Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG), Single Photon
Emission Computed Tomography (SPECT) incelemeleri yapilmustir.

Cahgmamiza katilan hastalara uygulanan incelemeler su sekilde siralanabilir:

1.TB DEGERLENDIRME FORMU:

Sosyodemografik verileri, aile ve okula iligkin 6zellikleri, es zamanh bedensel ve
ruhsal bozukluklan sorgulamak amaciyla gelistirilen bir formdur. Bu formda hastalarn
dogum tarihleri, cinsiyetleri, okul durumlan, prenatal-natal ve postnatal 6zellikleri,
psikomotor gelisim ozellikleri, tiklerin baglangi¢ yas1 ve daha 6nce bu nedenle hekime
bagvuru olup olmadii, o6zgegmisinde bulunan bedensel hastahklar ve ruhsal
bozukluklara iligkin bilgiler, es zamanh ruhsal bozukluklar, hastalik oncesi ve gimdiki
okul basansi, aile yapisi, anne baba ve kardeslere ait ozellikler, ailenin sosyoekonomik
durumu ve ikinci, iiglincii derece akrabalardaki ruhsal bozukluklara iligkin bilgiler

bulunmaktadir. Bu form aile, gocuk ve ergenden alinan bilgiler ve aynntih psikiyatrik
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goriigmeler 1515inda doldurulmugtur. E§ zamanh ruhsal bozukluklar DSM IV tam
kriterlerine gére degerlendirilmisgtir.

2.YALE GENEL TiK AGIRLIGINI DERECELENDIRILME OLCEGI (YGTADO):

Cocuk ve ergenlerde TB agirhgm belirlemek igin YGTADO kullamlmgtir.
Olgegin orjinali Leckman ve ark. (1989) tarafindan gelistirilmig olup, Marmara
Universitesi Gelisim ve Noropsikiyatri Birimi tarafindan Tirkge’ye cevrilmis ve
olgegin Tirk 6rneklemine uygulanmas: ve gegerlik-giivenirlik ¢aliymasi Zaimoglu ve
ark. (1998) tarafindan yapilmugtir (125). Kronik hareket veya ses tikleri ve TB tams:
alan gocuklann tik agirhfim degerlendirmekte kullamlan olgekte; tiklerin dagiim,
saysi, sikhgi, siddeti, karmagikhig:, engelleyicilii ve islevsellik diizeyindeki bozulma
maddeleri bulunmaktadir.

Olgek, goriisme, gozlem ve aileden alnan bilgi ile Kklinisyen tarafindan
doldurulmaktadir. YGTADO’de oncelikle hareket ve ses tiklerinin dagihmm
saptamak amaciyla, tarama listesi yer almaktadir. Bu listede hem hareket hem de ses
tikleri, basit ve karmagik olarak iki ayn grupta incelenmektedir. Son bir hafta iginde ve
gecmiste herhangi bir zamanda, bu tiklerden hangilerinin gocukta gézlendigi, tek tek
olgege isaretlenmektedir. Bundan sonraki asamada tiklerin agirlifim belirlemek
amactyla; hareket ve ses tikleri igin 1-5 arasi degerlerle ayn ayr puanlanan say1, siklik,
siddet, karmagikhk ve engellenme maddelerinden elde edilen puanlar (strasiyla
“YGTADO-Hareket tikleri agirik puam” ve “YGTADO-Ses tikleri agirlik puani™) ve
0-50 arasinda puanlanan “YGTADO- Islevsellik diizeyinde bozulma puanr” toplami

“YGTADO-Toplam Tik Agirlig Puani”m olugturmaktadir.
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3. 4-18 YAS ARASI COCUK VE GENCLERDE DAVRANIS DEGERLENDIRME

OLCEGI (CGDDO): (CHILD BEHAVIOR CHECK LIST/4-18—CBCL/4-18)

CGDDO, 4-18 yas grubu gocuk ve genglerin yeterlilik alanlarim ve sorun
davramglarim anne ve babalardan elde edilen bilgiler dogrultusunda degerlendirmek
amaciyla Achenbach ve Edelbroch (1983) tarafindan gelistirilmistir. Olgek 20 yeterlik
ve 118 problem maddesinden olugmustur.

Yeterlilikle ilgili olan ilk béliim; “Etkinlik”, “Sosyallik” ve “Okul” alt olgeklerini
icerir

e Etkinlik Olgegi; spor etkinlikleri, spor dig1 ilgi alanlan ev ya da ev dist yapilan
igleri kapsar.

e Sosyallik Olgegi; iiye olunan kliip ve kuruluglan, arkadag, kardes, anne baba
iligkileri, kendi bagina oyun oynama ya da i§ yapma gibi sosyal alanlardaki iglevlerini
belirler.

e Okul Olgegi; okuldaki basart derecelerini, okul sorunlanmt ve okul
etkinliklerine katilim niteligini ve niceligini yansitir.

Etkinlik, Sosyallik, Okul alt &lgeklerinin toplamindan Toplam Yeterlik puam elde
edilir.

Olgegin ikinci boliimiinde ise, gocuk ve genglerde goriilen davramsg ve duygusal
sorunlari tammlayan 118 maddeye yer verilmis ve bu maddeler gesitli alt dlgekler
iginde gruplanmigtir. Sorun davramslar son alt: ayda goriilme sikhk derecesine gore 0-
1 ve 2 olarak derecelendirilir. Olgekten “Ige Yonelim” ve “Diga Yonelim” olarak iki
aynn davrams belirti puam elde edilmektedir. Ige Yonelim grubunu “Sosyal Ige

Déniiklik, Somatik Sorunlar, Anksiyete/Depresyon”, Disa Yonelim grubunu ise
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“Suca Yonelik Davramslar ve Saldirgan Davramglar” alt testlerinin toplamt
olusturmaktadir. Aynica her iki gruba da girmeyen “Sosyal Sorunlar, Diisiince
Sorunlan ve Dikkat Sorunlan” da olgekte yer almaktadir. Bu alt testlerin toplamindan
“Toplam Problem” puam elde edilmektedir. Olgek, gocuk ve genglerin sosyal yeterlik
alanlarin1 ve sorun davramiglanim birlikte ele alip degerlendirebilmektedir. Tam koyucu
bir 6zelligi yoktur.

CBCL/ 4-18’in 1981 formu iilkemizde ilk kez Akgakin ve Savasir tarafindan
1983°de Tiirkge’ye gevrilmisti. CBCL’nin 1991 formu, Tiirk¢e’ye Nese Erol ve
Cengiz Kili¢ tarafindan ¢evrilmis ve 1983 ceviri formuyla siirekliligini saglayabilmek
amactyla ceviriler karsilagtinlmug, farkhhklar ve benzerlikler gozden gegirilmigtir.
Ingilizce ve Tiirkge testin giivenirligini belirlemek amaciyla test her iki dili de iyi bilen
anne ve babalar tarafindan birer hafta arayla uygulanms, gegcerlilik agisindan Ingilizce
ve Turkge test arasinda bir fark bulunamamgtir.

Olgek, anne, baba ya da yakinlardan biri tarafindan doldurulabilir. Test
doldurulduktan sonra veriler mevcut bilgisayar programina puanlanarak girilmektedir.
Ardindan her hasta igin “Etkinlik”, “Sosyal Yeterlilik” ve “Okul Yeterliligi e
“Toplam Yeterlik” skorlan ile “Sosyal Ige Cekilme”, “Somatik Yakinmalar”,
“Anksiyete/Depresyon”, “Suga Yonelik Davramglar”, “Saldirgan Davramslar”, “Ige
Yonelim” ve “Diga Yonelim” skorlan elde edilir. Bu skorlar cinsiyet ve yaglarina gére
Tirk toplumu igin bulunan standartlarla kargilagtinlir (126).

4. WECHSLER OLCEKLERI:

Hastalann zihinsel kapasitelerini belirlemek amaciyla 16 yagindan kiigiik olgulara

WISC-R (Wechsler Intelligence Scale for Children-Revised) ve 16 yagindan biiyiik
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olgulara WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale) uygulanmugtir. Zeka testi
uygulamalan; bireysel olarak test kurallanna uygun bir odada 70-80 dakikalik
siirelerde, tek oturumda ve hep aym psikolog tarafindan gerceklestirilmigtir. WAIS’ta
“sozciik dagarcify” alt testinin kullanlmamasindan dolay,, WISC-R’da da bu alt test
uygulanmamus, “say1 dizisi” alt testi verilmigtir.

WISC-R, Wechsler Cocuklar Igin Zeka Olgeginin (1949) 1974°de yeniden
diizenlenmis formudur. David Wechsler tarafindan geligtirilmigtir. 6-16 yag arasi
bireylerde zekay 6lgmeye yonelik, yaklagik 60-70 dakika siiren ve 6zel egitim almig
kigilerce uygulanan bir testtir. S6zel ve performans becerileri igeren 12 alt testten
olugsmaktadir. Sozel bolimde: “Genel Bilgi”, “Benzerlikler”, “Aritmetik”, “Sozciik
Dagarcigr”, “Yargilama”, “Sayr Dizisi” ve performans boliimiinde: “Resim
Tamamlama”, “Resim Diizenleme”, “Kiiplerle Desen”, “Par¢a Birlegtirme”, “Sifre”,
“Labirentler” alt testleri vardir. “Say1 Dizisi” ve “Labirentler” alt testleri yardime: ek
testlerdir. WISC-R Tiirkgeye uyarlanmig ve Savagir ve Sahin tarafindan 1986 yilinda
standardizasyon galigmas1 tamamlanmugtir (127).

WAIS, 16 yas istiindeki bireylere uygulanmaktadir WISC-R’m sozel
bolimiindeki “Sozciik Dagarci’” ve performans boliimindeki “Labirentler” alt
testleri WAIS’ta yoktur ve digerleri aym olmak lizere 10 alt testten olugmugtur.
WAIS’n Tiirkge uyarlamast vardir; ancak Turk normlan meveut degildir (127).

Her iki testte de sozel ve performans IQ puanlan ayn ayn alt testlerin toplam

puanindan elde edilir ve sonugta toplam IQ puam saptamnir.
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5. NOROLOJIK BAKI VE EEG:

Tim olgularn, DEUTF Cocuk Nérolojisi Bilim Dali tarafindan nérolojik
bakilan yapilarak, EEG Laboratuaninda Nihon Kohden-Neurofax (yapim yeri
Japonya) aletiyle standart kayitlar i¢in 50 MHz spontan uyamklik EEG’leri ¢ekilmis
olup, EEG sonuglar aym klinisyen tarafindan degerlendirilmistir. Biitiin EEG kayitlan
i¢in provakasyon yontemi olarak “hiperventilasyon, goz a¢ip kapama ve fotik uyari”
kullamlmigtir, EEG kayitlan 6ncesinde tiim hastalardan tok olmalan ve sag¢ derilerinin
temiz olmas: istenmigtir. Elektrotlarin baglanmas: elefix EEG paste ile yapigtirma
yontemiyle saglanmgtir,

6. MANYETIK RESONANS GORUNTULEME (MRG) :

Kontrol grubundan 7 kigiye ve 24 hastamn tiimiine toplam 31 MRG tetkiki
yapildi. Kontrollerin tiimii ve 22 hasta, 1.0 Tesla Siemens Magnetom cihaz1
kullamlarak Spin Echo (SE) Ti agiwhkh sagittal (TR:550, TE:14), SE T2 agulikh
aksiyal (TR:3500, TE:93) kesitler ile degerlendirildi. 2 hasta 0.5 Tesla GE Scanner ile
tetkik edildi (SE T: agurhikh sagittal kesitler; TR:600, TE:18/Fr ve SE Tz agirlikh
aksiyal kesitler; TR:600, TE:18/Fr). Tz agihikh aksiyal, T1 agirlikh sagittal ve yalmzca
14 hastada T: agirhikh koronal kesitlerle tiim beyin, anatomik varyasyonlar, sinyal
degisiklikleri ve mindr/major patolojiler yoniinden degerlendirildi.

7. SINGLE'PHOTON EMISSION COMPUTED TOMOGRAPHY (SPECT) :

24 hastanin 20’sine ve 14 kisiden olugan kontrol grubuna SPECT tetkiki yapidt.
4 hasta kabul etmedigi igin SPECT caligmasina alnmadi. Ilag kullanan hastalann
kendisi ve ailesi bilgilendirilip, onaylan alinarak, SPECT ¢ekiminden en az bir aya

once ilag tedavileri sonlandirildi ve tetkikten sonra tekrar baglandi.
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SPECT c¢aligmasinda: yasa uygun dozda ortalama 10.28mCi (6-16) Tc-99
HMPAQ isaretlemeden sonraki 5 dakika iginde enjekte edildi. Radyokimyasal safsizlik
test edilerek, baglanma yiizdesi %90°1n tizerinde bulundu. Enjeksiyon sessiz ve log bir
odada, gozler ve kulaklar agik olarak yapildi. Enjeksiyondan 30-60 dakika sonra,
beyin SPECT ii¢ bagh gama kamera (GE, Neurocam) kullamlarak 30 dakikahk siirede,
64x64 matrikste, 128 adet goriintii eldesiyle yapild1 (her bir pixel: 4x4mm). Elde
edilen ham gériintii, Metz filtresi (FWHM:11mm) kullanilarak iglemlendi. Hareket ve
ateniiasyon diizeltmesi yapildi. Orbitomeatal hatta paralel transaksiyel, sagittal ve
koronal kesitler elde edildi. Semikantitatif degerlendirme igin anatomik olarak uygun
seviyeye kargilik gelecek sekilde 2 pixel kalinlifinda 4 oblik kesit iizerine 6nce beynin
sag yan kiiresine ve sol yan kiireye bunlarn ayna hayali 18 adet, cingulat korteks, tiim
beyin ve serebellum {izerine birer adet olmak iizere toplam 21 ilgi alam ¢izildi. Gorsel
degerlendirme birbirinden bagimsiz olarak iki niikleer tip uzmam tarafindan yapildi.
Niikleer tip uzmanlan arsindaki goriig farklihklan uyumla ¢6zildii. Ilgi alanlan piksel
bagina diisen ortalama saymmlar kullamlarak korteks ilgi alam / tiim beyin olacak

sekilde oranlandi. Sonuglar ortalama + 1 sd seklinde ifade edildi.

4. VERILERIN DEGERLENDIRIMESI

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesinde, SPSS for Windows 6.0
paket programina girilmistir. Hasta grubu ve kontrol grubu arasindaki; hasta grubunun
kendi igindeki gruplan arasindaki farklar Fisher Exact Test ve Mann Whitney U
testleri ile; gruplar arasindaki iligkinin varh@ Pearson korelasyon katsayisi ile

hesaplanmigtir. Anlamliligin belirlenmesi igin p < 0.05 kullanlmgtur.
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BULGULAR

1. TOURETTE BOZUKLUGU DEGERLENDIRME FORMUNA

ILISKIN VERILER

Yas ve Cinsiyet

Caligmaya, 7-18 yag arasinda (ortalama ya§:11.33 * 3.37), 4 kiz (%16.7), 20
erkek (%83.3) toplam 24 TB olgusu ve 5-17 yas arasinda (ortalama yas:13.08 %
4.65), 4 kiz (%30.8), 9 erkek (%69.2) toplam 13 kontrol olgusu ahindi. 24 TB
olgusunun 20°sine SPECT tetkiki yapildi. SPECT tetkiki yapilan 20 olgudan
(ortalama yas:11.20 + 3.12) 4% kiz (%20), 16’s1 erkek (%80) idi ve kontrol grubu ile
arasinda yag ve cinsiyet bakimindan anlamh fark saptanamadi (Tablo 1). Her iki grupta
da sag el kullannm gogunluktaydi. Hasta grubundan 3 kisinin (%12.5) ve kontrol
grubundan 1 Kiginin (%7.7) basat (dominant) olarak sol ellerini kullandiklar: saptandi.

Tablo 1: Olgularn ve Kontrol Grubunun Yag ve Cinsiyet Ozellikleri

Olgu Grubu * Kontrol Grubu
Yas
Ortalama 11.20 13.08
Sd 3.12 4.65 p=0.18
En az 7 5
En ¢ok 18 17
Cinsiyet
Kiz 4 (% 20) 4 (% 30.8) p=0.44
Erkek 16 (% 80) 9 (% 69.2)

Sd : standart deviasyon

*Sadece SPECT tetkiki yapilanlar
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Okul durumu

24 olgunun; 15’1 (%62.5) ilkokula, 4’4 (%16.7) ortaokula, 2’si (%8.3) liseye
devam ediyordu, 3 olgu (%12.5) liseyi bitirmisti. Bunlardan ikisi (%8.3) ¢aligmakta,
biri (%4.2) tniversite smavina hazirlanmaktayd: (Tablo 2).

Tablo 2 : Hastalarin Okul Durumu

Okul Say1 %
Tikokul 15 62.5
Ortaokul 4 16.7
Lise 2 83
Liseyi bitirmis 3 12.5
Toplam 24 100
ﬁzge(;mis Ozellikleri

* Prenatal, Natal, Postnatal Ozellikler : (Tablo 3’de 6zetlenmigtir)

Prenatal donem, 12 hastada (%50) normal, 12 hastada (%50) patolojik olarak
saptanmugtir. Patolojik olan olgularin 1’inde enfeksiyon (%4.2), 8’inde hiperemezis
gravidarum (%33.3) Oykiisii vardir. Geriye kalan 3 olgudan (%12.5) ikisinde diigiik
tehdidi ve birinde ek olarak annenin 1 paket/ giin sigara i¢imi; 1’inde (%4.2)
hamileligin 6. ayinda elektrik carpmasi ve 7. ayinda anneye esi tarafindan fiziksel
istismar Oykiisii tammlanmaktadir.

Olgularin 17’si (%70.8) miadinda, 1’i (%4.2) prematiir ve 6’s1 (%25) surterm
olarak dogmugtur. 14 olgu (%58.3) normal vaginal yolla, 7 olgu (%29.2) sezeryanla
ve 3 olgu (%12.5) vakum kullamlarak; 21 olgunun (%87.5) dogumlan hastanede ve 3
olgununki (%12.5) evde gergeklesmistir. Olgulanin dogum kilolar1 1250- 4300 gram

arasinda (ortalama dogum kilosu: 3427 + 660) degismektedir. 24 olgunun 18’inde
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(%75) baska bir dogumsal ozellik gorilmezken, kalan 6 olgunun (%25) 4’tinde
(%16.7) kordon dolanmasi, 2’sinde (%8.3) uzamig-zor dogum tanimlanmaktadr.

Tablo 3 : Hastalarin Prenatal, Natal, Postnatal Ozellikleri

Sayr %
Prenatal Donem
Normal 12 50
Patolojik 12 50
Enfeksiyon 1 42
Hiperemezis gravidarum 8 333
Diger* 3 12.5
Natal Dénem
e Zamam
Miadinda 17 70.8
Prematiir 1 42
Surterm 6 25
e Bicimi
Normal 14 583
Sezeryan 7 29.2
Vakumla 3 12.5
o Yeri
Hastanede 21 87.5
Evde ebe ile 3 12.5
¢ Diger dogumsal ozellikler 6 25
Kordon dolanmasi 4 16.7
Uzamis-zor dogum 2 8.3
Postnatal Donem
Normal 15 62.5
Patolojik 9 37.5
ikter 1 42
konvulsiyon 1 42
enfeksiyon 2 83
asfiksi 6 25

*1 olguda diisiik tehdidi, 1 olguda diisiik tehdidi + annenin sigara kullanim
1 olguda 6.ayda elektrik garpmasi + 7. ayda fiziksel istismar

Dogum sonrasi donemde, olgularin 15’inde (%62.5) herhangi bir 6zellik

tammlanmazken, 1 olguda (%4.2) hiperbiliribinemi, diger bir olguda (%4.2)
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yenidogan konviilsiyonu, 2 olguda (%8.3) enfeksiyon, 6 olguda da (%25) asfiksi
Oykiisti saptanmugtir,

* Psikomotor Gelisim
Olgulann ortalama yiirime (12.29 + 2.12), konugma (17.71 £ 8.01), tuvalet egitimi
(20.63 £ 8.16) aylan dikkate alindiginda psikomotor geligim ozelliklerinin olagan
oldugu goriilmektedir.

* Bedensel ve Ruhsal Hastahklar

- Bedensel Hastaliklar

24 olgunun 8’inde (%33.3) sik ist solunum yolu enfeksiyonu, 1’inde (%4.2)

adenoid vegetasyon, 2’sinde(%8.3) tonsillektomi operasyonu, 2’sinde (%8.3) febril
konvulsiyon, 10’unda (%41.6) travma 6ykiisii saptanmustir.

- Ruhsal Belirti ve / veya Bozukluklar (Tablo 4’de 6zetlenmigtir)

Tablo 4 : Olgularin Ozgegmisinde Yer Alan Ruhsal
Bozukluk ve/veya Belirtiler

Say1 %

DEHB Belirtileri* 2 8.3
Depresyon 3 12.5
Eniiresis Nokturna 5 20.8
Trikotilomani 1 4.2
Obsesif Kompulsif Belirtiler** 6 25
esitli Korkular 3 12.5
Intihar Girigimi 2 8.3

* 2 olguda da halen devam etmektedir.
**2 olguda OKB’ ye déniigmiistiir, 4 olguda halen devam etmektedir

Cocuk ve ergendeki ruhsal rahatsizliklar, aile ve gocuktan gegmise yonelik
alinan bilgiler 15131nda ve DSM IV tam kriterlerine gore degerlendirilmig olup, DSM
IV tam kriterlerini karglamamakla birlikte belirtilerin oldugu olgular aynca

tamimlanmigtir, Olgularin 6zgegmisinde yer alan ruhsal rahatsizliklar belirlenirken,
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¢aligmaya alindifs tarihten dnceki bozukluklar degerlendirilmis olup, eslik eden tamlar
daha sonraki agsamalarda belirtilmigtir.
* Hastahga lliskin Bilgiler

Bu bolimde olgulann daha once sagaltim goriip gormedigi ve tiklerin ilk
baglangi¢ yags1 sorgulanmug ve hastalik siireleri hesaplanmugtir. Buna gore tiklerin
ortalama 7.67 % 2.55 yaginda bagladig1 (5-17 yas) ve ortalama hastalik siiresinin 3.65
+ 3.15 yil (1-12 yil) oldugu saptanmugtir. Hastalarin yansi (n=12) bu yakinmayla ilk
kez hekime bagvururken; diger yaris1 daha 6nce hekime bagvurmus olup, iki kisi harig
hepsi ilag tedavisi almugtir.

Olgulara Eslik Eden Ruhsal Belirtiler ve / veya Bozukluklar

Tablo 5 : Olgularda TB’ye Eslik Eden Ruhsal Belirtiler ve Bozukluklar

Say1 %
Obsesif Kompulsif Bozukluk 4 16.7
Obsesif Kompulsif Belirtiler 4 16.7
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu 4 16.7
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Belirtileri 6 25
Depresyon 1 4.2
Enkoprezis 1 4.2
Eniirezis Nokturna 2 8.3
Trikotilomani 1 42
Kekemelik 3 12.5
 Ozgiil Ogrenme Bozuklugu 1 42
_f)_grenme Giicliikleri ve Akademik Basansizhk 6 25

DSM IV tam o6lgiitlerini karsilamamakla birlikte, belirtilerin varlig, komorbid
tam alan olgulardan ayn olarak degerlendirilmistir. Bazi olgularda birden fazla
eszamanh tam ve/ veya belirti bulundugu dikkat ¢ekmistir. Buna goére 24 olgunun;
4’tinde (%16.7) OKB, 4%inde (%16.7) obsesif kompulsif belirtiler, 4’ inde DEHB

(%16.7), 6’sinda (%25) dikkat eksikligi hiperaktivite belirtileri 1’inde (%4.2)
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depresyon, 1’inde (%4.2) enkoprezis, 2’sinde (%8.3) eniiresis nokturna, 1’inde
(%4.2) trikotilomani, 3’iinde (%12.5) kekemelik, 1’inde (%4.2) 6zgil 6grenme
bozuklugu ve 6°sinda (%25) ogrenme gulglikleri ve akademik basansizliklar
saptanmustir. Belirtiler dikkate alinmadiginda eszamanh bir DSM IV tams1 olmayan
olgu sayist 13 (%54.2)’dir.

Okul Basarisi

Olgulann, okul basant durumlan karneye dayanilarak siuflandinlmugtir. Buna
gore, 24 olgunun 10°u (%41.6) ¢ok basarili, 6’s1 (%25) bagarili, 5’1 (%20.8) orta, 2’si

(%8.3) geger ve 1’1 (%4.2) zayif okul basarisi gostermektedir. Bulgular tablo 6’da

gosterilmigtir.
Tablo 6 : Okul Baganisi

Okul Basarisi n(%)
Cok Baganh 10 (% 41.6)
Bagarilt 6(%25)
Orta 5(% 20.8)
Geger 2 (% 8.3)
Zayf 1(%4.2)

- Toplam 24 (% 100)

Olgulann, tikler oncesi, simdiki okul basart durumlan ve okul bagarisinda
diisme olup olmadift kameye dayamlarak degerlendirilmistir. Ancak, 24 olgunun
11’inde (%45.8) tikler okul 6ncesi donemde bagladig: igin, okul basansindaki diigiis
degerlendirilememistir. Geriye kalan 13 olgudaki tikler oncesi ve simdiki okul bagan
durumlan tablo 7’de gosterilmistir. TB bagladiktan sonra okul bagansinda diigme 5

olguda (%20.8) gorilmiigtiir.
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Tablo 7 : Okul Basarisindaki Diigme

Okul Basans: Hastalik Oncesi Hastalik Sonras:
Cok Basarili 9(%37.5) 5(%20.8)
Basarih 2(%8.3) 1(%4.2)
Orta 1(%4.2) 4(%16.7)
Geger 0(%0) 2(%8.3)
Zanif 1(%4.2) 1(%4.2)
Toplam 13 (%45.8) 13 (% 45.8)

Aile Ozellikleri

Olgularn aile 6zelliklerine iliskin bulgular tablo 8’de 6zetlenmisgtir.

Tablo 8 ; Aile Ozellikleri

Say %
Aile yapisi
Cekirdek aile 19 79.2
Boyanma 1 4.2
Ailede Cocuk Sayis:
1 4 16.7
2 17 70.8
3 3 12.5
Kac¢ma Cocuk
1 14 58.3
2 8 333
3 2 8.3
Ailenin Sosyoekonomik Durumu
Ust 6 25
Orta 12 50
Alt 6 25

24 olgunun 19’nun (%79.2) gekirdek, 3’niin (%12.5) genig, 2’sinin (%8.3)

pargalanmug ailelerde (1°i bosanma,1’i ayrilma nedeniyle) yagamakta oldugu

saptanmugtir. 24 olgudan 4’uniin (%16.7)

tek ¢ocuk oldugu, 3’niin (%12.5) ii¢ kardes

ve geriye kalan 17 olgunun (%70.8) iki kardes olduklan goérilmiigtir. 14 olgu
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(%58.3) ilk gocukken, 8’i (%33.3), ikinci ve 2’si (%8.3) iglincii gocuk olarak ailede
yerlerini almaktadir. Ugiincii gocuk olanlardan biri babasmn, digeri annesini ilk
evliliklerinden kardeslere sahipti ve her ikisi de anne-babamn ortak ilk ve tek
cocuklanydi.

Anne babadan alinan bilgilere gore, 6 olgunun (%25) ist, 12 olgunun (%50)
orta, 6 olgunun (%25) alt sosyoekonomik diizeyden ailelerde yasadig1 saptanmugtir.

Anne - Baba Ozellikleri

Anne ve babalann hepsinin sag ve 6z oldugu, 1 olgunun (%4.2) anne-babasinin
akraba evliligi (hala-dayr ¢ocuklar1) yaptifn saptanmustir. Annelerin dogumdaki
ortalama yaglan 26.33 £ 5.37 olarak belirlenmigtir. Olgulann anne ve babalarinin yas,
egitim durumlari ve meslek ozellikleri tablo 9°da gosterilmigtir.

Tablo 9 : Olgularin Anne Baba Ozellikleri

Anne Baba
Ortalama Yas 37.42 £4.97 4321£5.36
Egitim Durumu
kokul 4(%16.7) 2(%8.3)
Ortaokul 2(%83) 1(%4.2)
Lise 6 (%25) 7(%29.2)
Universite 12 (% 50) 14 (% 58.3)
Toplam 24 (% 100) 24 (% 100)
Meslekleri
Memur 3(%12.5) 5 (%20.8)
Tsci 1(%4.2) 3 (% 12.5)
Emekli 2(%38.3) 1(%4.2)
Doktor - 2(%8.3)
Eczac 1(%4.2) 1(%4.2)
Miihendis - 2(%8.3)
Opretmen 5(%20.8) 2(%8.3)
Serbest Meslek - 7(%29.2)
igsiz - 1(%4.2)
Ev Hanim 12 (%50) -
Toplam 24 (% 100) 24 (% 100)
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Anne ve babalarn ortalama yaglan sirasiyla 37.42 + 4.97 ve 43.21 + 5.36dir.
Olgularin annelerinin iiniversite mezunu olma oranlar: yan yarya iken, %25nin lise,
%8.3’nlin ortaokul ve %16.7’sinin ilkokul mezunu olduklari; babalar i¢in ise bu
oranlann sirastyla %58.3, %29.2, %4.2 ve %8.3 oldugu goriilmektedir. Babalarin
dahil olduklan meslek gruplan agisindan ilk li¢ sirayr serbest meslek (%029.2),
memurluk (%20.8) ve igcilik (%12.5) almaktayken; annelerin ise %50°sinin ev hamm
%20.8nin dgretmen ve %12.5’nun memur oldugu saptanmugtir.

Anne Baba ve Kardeslerdeki ( 1. Derece Akrabalar) Bedensel ve Ruhsal

Hastahklar

Olgularin anne ve babalan ile tek tek veya birlikte goriigiilerek bedensel ve
ruhsal hastalik 6ykiisii degerlendirilmistir. Ruhsal bozukluklar degerlendirilirken DSM
IV tam olgiitleri esas alimmugtir. Anne baba ve kardeslerdeki bedensel hastaliklar olarak
1 annede (%4.2) hipotiroidi, 1 annede (%4.2) migren, 1 annede (%4.2) bobrek tasi ve
1 babada (%4.2) yiiksek tansiyon saptamrken; toplam 71 birinci derece akrabadaki
ruhsal belirtiler ve bozukluklar tablo 10°da gosterilmigtir. Olgulanin anne ve
babalarindaki ruhsal bozukluklar degerlendirilirken, baz1 anne ve babalann birden fazla
bozukluk ve/veya belirtilere sahip olduklém goralmistir. Anne ve babalarda goriilen
en sik ruhsal bozuklugun her ikisi igin de %12.5 oranlanyla (kardegler dahil
edildiginde bu oran %8.4 olmaktadir) OKB oldugu dikkat ¢ekmektedir. OKB ve
obsesif kompulsif belirtiler birarada degerlendirildiginde, hem anneler hem de babalar
i¢in bu oran artmaktadir. Bu oram, tiim 1. derece akrabalar igin %7 oramyla kronik tik

bozuklugu izlemektedir. TB ise yalmzca bir babada saptanmgtir.
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Tablo 10 : 1. Derece Akrabalardaki Ruhsal Belirtiler ve Bozukluklar

Ruhsal Belirtiler ve Anne Baba Kardes | Toplam
Bozukluklar n=24 n=24 n=23 n=71

Kronik Tik Bozuklugu 2(%8.3){ 1(%4.2) | 2(%4.3) | 5(%70)
Tourette Bozuklugu - 1(%4.2) - 1(%1.4)
Obsesif Kompulsif Bozukluk | 3 (% 12.5) | 3 (% 12.5) - 6(%8.4)
Obsesif Kompulsif Belirtiler 2(%8.3) | 2(%8.3) - 4(%5.6)
Depresyon 2(%8.3) - - 2(%2.8)
Konversiyon Bozuklufu 2(%8.3) - - 2(%2.8)
Somatizasyon Bozuklufu 1(%4.2) - - 1(%1.4)
Panik Bozukluk 1(%4.2) - - 1(%1.4)
Seosyal Fobi - 1(%4.2) - 1(%1.4)
Dipsomani 1(%4.2) - - 1(%1.4)
Eniiresis Nokturna - - 1(%4.3) | 1(%1.4)
Fonolojik Bozukluk 1(%4.2) - - 1(%1.4)

2. ve 3. Derece Akrabalardaki Ruhsal Bozukluklar

2. ve 3. derece akrabalardaki ruhsal bozukluklar, olgularin anne ve babasindan
ahnan bilgiler 1g1ginda ve DSM IV tam kriterleri esas alinarak degerlendirilmigtir.
Bulgular tablo 11°de gosterilmigtir. Olgulanin %25’inin 2. derece akrabalan arasinda
OKB goriilmektedir ki bu, 2. derece akrabalar arasinda goriilen en sik bozuklugu
olugturmaktadir. Bunu olgularin %16.7’si oramiyla kronik tik bozuklugu izlemektedir.
TB ise, yalmzca 2 olgunun (%8.3) 2. derece akrabasinda saptanmugtir. 3. derece
akrabalarda olgularn, %16.7’sinde kronik tik bozuklugu, %8.3’tnde OKB ve

%4.2’inde TB goriilmektedir.
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Tablo 11 : 2. ve 3. Derece Akrabalardaki Ruhsal Bozukluklar

Rubhsal Belirtiler 2.derece 3.derece
ve Bozukluklar akrabalar akrabalar

Kronik Tik Bozuklugu 4* olguda (% 16.7) 4* olguda ( % 16.7)
Tourette Bozuklugu 2 olguda ( % 8.3) 1 olguda (% 4.2)
Obsesif Kompulsif Bozukluk 6 olguda (% 25) 2 olguda ( % 8.3)
Obsesif Kompulsif Belirtiler 3 olguda (% 12.5) -
Depresyon . 2 olguda (% 8.3) -
Kekemelik 2 olguda (% 8.3) 1 olguda (% 4.2)
Sizofreni 1 olguda (% 4.2) -
Demans 1 olguda (% 4.2) -

Mental Retardasyon 2 olguda ( % 8.3) -
Fonolojik Bozukluk 1 olguda (% 4.2) -

Panik Bozukluk 1 olguda (% 4.2) -

*1 olgunun birden fazla tiyesinde, diger tigiiniin tek iliyesinde mevcut

Ailesel Yiikliiliik

Ailesel yiiklaliga belirlemek i¢in, olgularin tiimii (n=24) 1.,2. ve 3. derece
akrabalarindaki TB ve bununla iligkili oldugu dustinillen OKB ve kronik motor veya
vokal tik bozuklugunun varli agisindan tek tek degerlendirilmis ve bulgular tablo
12°de gosterilmigtir. Bazi olgularin hem 1. hem 2. hem de 3. derece akrabalaninda bu
bozuklugu olan birden fazla aile iiyesine sahip olduklan goérilmiigtiir. Aynca baz
akrabalanin birden fazla bozuklugu oldugu da saptanmustir. 24 olgunun 7’sinin
(%29.2) 1, 2. ve 3. derece akrabalarnnda bu il¢ bozukluktan higbiri
tammlanmamaktadir. 24 olgunun 1., 2. ve 3. derece akrabalanindan herhangi birinde
veya birden fazlasinda, yalmz OKB’nin gorildiigii (bu olgulann 1.2.ve 3.derece
akrabalarindan herhangi birinde TB veya KTB yoktur) toplam 4 olgu (%16.7), yalmz
KTB’nun goriildiigu toplam 4 olgu (%16.7), yalniz TB’nin goriildigi toplam 2 olgu

(%8.3), OKB ve KTB’nun goriildugi toplam 5 olgu (%20.8), OKB ve TB’nin
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goruldagiu 0 olgu ve KTB ve TB’nin gorildiagi toplam 2 olgu (%8.3) saptanmgtir.
Akrabalarinda ti¢ bozuklugun da goriildiigi olgu sayist sifirdir.

Tablo 12 : Olgulann Ailesel Yuklialigi

Olgular 1. Derece 2. Derece 3. Derece
Akrabalar Akrabalar Akrabalar
1 OKB OKB -
2 TB KTB** -
3 - TB -
4 KTB - KTB
5 - KTB -
6 - OKB -
7 - - -
8 - - -
9 - - KTB*
10 - - -
11 KTB, OKB* KTB, OKB -
12 - - KTB
13 KTB OKB -
14 KTB, OKB - -
15 - - TB
16 KTB TB 5
17 - KTB, OKB -
18 - - KTB, OKB
19 - - -
20 - - -
21 OKB - OKB
22 - - -
23 - - -
24 OKB OKB -

OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk, TB: Tourette Bozuklugu, KTB: Kronik Tik
Bozuklugu; * iki iiyede var ; ** ii¢ Giyede var.

2. YALE GENEL TIK AGIRLIGINI DEGERLENDIRME OLCEGI
VERILERI
YGTADOQ’ de oncelikle hareket ve ses tikleri, basit ve karmagik olmak tizere

tanumlanmugtir ve liste halinde tablo 13, 14, 15 ve 16°da gosterilmistir.
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YGTAD(’ NE GORE HAREKET TiKLERININ DAGILIMI
TB’li olgularda hem son bir haftabk donemde, hem de ge¢miste en sik goriilen
basit hareket tiki (sirasiyla %62.5, %79.1) goz tikleridir. Goz tiklerini, hem son bir

haftalik dénemde, hem de gegmigte agiz hareketleri (sirastyla %45.8, %62.5), bas ve

hareket tiklerinin dagilinu tablo 13'de gosterilmigtir.

Tablo 13:; BASIT HAREKET TIKLERI

Gegen Hafta Gegmigte

Say1 % Say1 %
Giz Hareketleri 15 62.5 19 79.2
Burun Hareketleri 6 25 8 33.3
| Afiz Hareketleri 11 45.8 15 62.5
Yiiz Burusgturma 7 29.2 6 25
Bag Hareketleri 10 41.6 13 54.2
Omuz Hareketleri 10 41.6 13 54.2
Kol Hareketleri 9 37.5 10 41.6
El Hareketleri - 12 50 13 54.2
Karnim Kasma 9 37.5 11 45.8
Bacak, Ayak
Hareketleri 12 50 16 66. 6
| Diger 4 16. 7 6 25

Olgularda en sik goriilen karmagik hareket tiklerini, hem son bir haftahk donem
iginde hem de gegmiste, kompulsif davramglarin (sirastyla %54.2, %50) olusturdugu

goriilmektedir. Olgulardaki kompulsif davramslar OKB’dan ayn olarak ele alinmig ve
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tikle baglantih dokunma, vurma, kendine geki diizen verme, diizenleme davramslan
degerlendirilmistir. Olgulardaki kopropraksi oranlari gegen hafta ve gegmiste sirastyla
%12.5, %20.8 olarak ve kendine ezim davramglan %8.3, %16.7 olarak bulunmustur.
Karmagik hareket tiklerinin dagilim tablo 14'te gosterilmistir.

Tablo 14 : KARMASIK HAREKET TIKLERI

Gegen Hafta Gegmigte

Sayr % Sayi %
Goz Hareketleri 10 41.6 11 45.8
| Afiz Hareketleri 7 29,2 9 37.5
Yiiz Hareketleri 7 29.2 7 29.2
Bayg Hareketleri 8 33.3 10 41.6
Omuz Hareketleri 11 45.8 13 54.1
Kol Hareketleri 6 25 7 29.2
El Hareketleri 11 45. 8 10 41.6
Bacak, Ayak
Hareketleri 4 16. 7 6 25
Yaz: Tikleri 3 12.5 4 16, 7
Distonik Duruglar 1 4.2 2 8.3
Biikiilme
Hareketleri 3 12.5 3 12. 5
Bedeninde Dénme
Hareketleri 3 12.5 3 12. 5
Bloklar 4 16. 6 5 20. 8
Kompulsif
Davramgliar 13 54. 1 12 50
Kopropraksi 3 12. 5 5 20. 8
Kendine Ezim
Davramglan 2 8.3 4 16. 7
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YGTADO’ NE GORE SES TIKLERININ DAGILIMI

Tablo 15 : BASIT SES TIKLERI

Gegen Hafta Gecgmigte
Say1 % Sayr %
| bofaz temizleme 9 37.5 15 62. 5
Gksiirme 2 8.3 4 16. 7
burun ¢ekme 5 20.8 5 20. 8
hayvan sesleri 1 4.1 2 8.3
| diger 8 33.3 11 45. 8

Olgularda en sik goriilen basit ses tiki, hem son bir haftalilk donemde hem de
gecmigte sirastyla %37.5, %62.5 oranlanyla bogaz temizleme tiki olarak saptanmugtir.
Ayrica bogaz temizleme, oksiirme, burun gekme, hayvan sesleri ¢ikarma disinda da
“diger” baghg: altinda bagka ses tikleri tammlanmaktadir. Bunlar; bogazdan ses
¢tkarma, burundan nefes verme, koklama, i¢ ¢ekme, sesli yutkunma, inilti gibi sesler
olarak belirtilmektedir.

En sik karmagik ses tiki ise, %45.8 oramyla bloklar’dir (konugmada ani
duraklamalar). Koprolali, ekolali ve pallilali’nin son bir haftahk donemde goriilme
oranlan ise swrastyla %20.8, %4.2, %25°dir. Bu ii¢ karmagik ses tikinin ge¢migte
goriilme oranlan ise swrastyla %25, %16.7, %29.2°dir. Karmagik ses tiklerine ait

bylgular tablo 16°da gosterilmistir.
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Tablo 16 : KARMASIK SES TIKLERI

Gegen Hafta Gecgmigte

n % n %
Heceler 8 33.3 11 45. 8
Sozciikler 4 16. 7 6 25
Koprolali 5 20.8 6 25
Ekolali 1 42 4 16. 7
Palilali 6 25 7 29.2
Bloklar 11 45.8 11 45. 8
Konugma 7 29.2 6 25
Garipligi_

24 olgunun tamam igin (Grup 1) YGTADO den elde edilen hareket ve ses tikler

ile bozulma ve toplam tik agirliklan puan ortalamalan sirastyla 14.25 + 4.53, 10.92 +

5.66, 18.75 £ 9.81 ve 43.92 + 16.76’yd1. 20 kisilik TB’li olgudan olusan SPECT

tetkiki yapilan grup (Grup2) igin puan ortalamalan ayn degerlendirildi ve yukandaki

sirayla 14.05 + 431, 11.45 + 5.20, 19.00 + 10.08, 44.50 + 16.12 olarak saptandi

(Tablo 17).
Tablo 17 : YGTADO Puan Ortalamalan
Grup 1 Grup 2*
n=24 n=20
Hareket tikleri puan ortalamalar: 14.25 £4.53 14.05 £4.31
Ses tikleri puan ortalamalan 10.92 £5.66 11.45+5.20
Bozulma puam ortalamalan 18.75 £9.81 19.00 £ 10.08
Toplam tik agirli1 puan ortalamalar 43.92 £ 16.76 44.50 + 16.12
*SPECT gekilen TB’li olgular
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TB’li olgular maternal hiperemesis gravidarum oykiisii olup (n = 8, %33.3)
olmadifina (n = 16, %66.6) iki gruba aynlip, YGTADO’den aldiklan puanlar
agisindan  kargilagtinldiklarinda  aralaninda  istatistiksel olarak anlamli fark
saptanamamugtir (p > 0.05).

TB’li 24 " olgunun, hastahfimn baslangic yast ve hastalik siireleri ile
YGTADO’den aldiklann puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski
bulunamamstir. Ancak klinik degerlendirmede, olgularin hastalik siireleri uzadikga
islevsellikte bozulma ve toplam tik agirhg: puanlanmn arttifn dikkat gekmektedir
(strasiyla p= 0.073, p= 0.090).

TB’li olgular (n = 24) eg zamanh herhangi bir DSM IV tamst olup (n =11,
%45.8) olmadiina (n=13, %54.2) gore iki gruba ayrilarak, YGTADO’den aldiklant
puanlar agisindan kargilagtinldiklarinda, aralarinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanamamugtir (p>0.05). Ayrica komorbid OKB (n = 4, %16.7) ve DEHB’si (n = 4,
%16.7) olan ve olmayan (n = 20, %83.3) olgular YGTADO’den aldiklari puanlar
acisindan tek tek karsilagtirildiklaninda da aralaninda istatistiksel olarak anlamh bir fark

saptanamamgtir (p > 0.05).

3.COCUKLAR VE GENCLER iCiN DAVRANIS DEGERLENDIRME

OLCEGI (CGDDO) (Children behavior Checklist, CBCL) VERILERI

22 TB’li olgudan elde edilen CGDDO puan ortalamalan tablo 18’de
gosterilmistir. Olgulann ikisinde ¢GDDO formlari, sorun davramslar boliimiinde bog

birakilan madde sayist 8°den fazla oldugu igin gegersiz sayilmgtir.
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Tablo 18 : TB’li Olgularin CGDDO Puan Ortalamalan

CGDDO Ortalama
Yeterlik Alanlar
Etkinlik ’ 53.45+23.18
Sosyallik 38.91+6.9%4
Okul 45.50 £ 19.00
Toplam Yeterlik 55.64 £27.95
Sorun Davramslar
Sosyal ice Doniikliik 59.18 £ 10.66
Somatik Sorunlar 60.36+7. 16
Anksiyete / Depresyon 63.55 £10.20
Sosyal Serunlar 57.18+7.78
Diigiince Sorunlar 62.09 £ 10.38
Dikkat Sorunlan 67.09 £ 10.75
Suga Yonelik Davramglar 59.23 £ 8. 31
Saldirgan Davramglar 60.36 £ 8. 20
Ice Yonelim 62.41 £ 10.25
Diga Yonelim 59.68 + 8. 77
Toplam Problem 63.50 £9. 37

Olgulanin CGDDO puanlan ile; YGTADO den elde edilen hareket ve ses tikleri,
bozulma ve toplam tik agirhfn puanlan ve hastalk stireleri arasindaki iligki
incelenmigtir. Sonug olarak yeterlik alanlarindan sosyallik alt testlerinden elde edilen
puanlar ile YGTADO hareket tikleri arasinda negatif bir iligki oldugu istatistiksel
olarak anlamh (p=0.026) bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte
sosyallik alt testi puanlan ile toplam tik agirh§i puanlan (p=0.053) ve bozulma
puanlan (p = 0.073) arasinda da negatif bir iligki oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bir
bagka dikkat ¢eken nokta da, sorun davramglar alt testlerinden diigiince sorunlan
puanlan ile YGTADO bozulma puanlan arasinda pozitif bir iligkinin varhgdir
(p=0.05). Bunlara ek olarak, CGDDO yeterlik alt testlerinden sosyallik puanlan ile
hastahifin siiresi arasinda negatif bir iligki oldugu istatistiksel olarak anlamh

bulunmustur (p = 0.04).
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4. WECHSLER ZEKA TESTI VERILERI

24 olgunun Sozel, Performans ve Toplam IQ puan ortalamalan sirasiyla 104.50
+ 16.35, 104.29 £ 17.32, 104.88 + 15.71°dir. Sozel ve Performans IQ’lan arasindaki
anlamh fark: belirlemek igin S6zel ve Performans 1Q’lar1 arasinda 15 puan ve lizerinde
fark aranmug (5) ve toplam 7 olguda (%29.2) bu fark saptanmgtir. 7 olgunun 3inde
(%12.5) Sozel IQ, 4’inde (%16.7) ise Performans IQ puanlan daha fazladir. Bu 7
olgunun Sozel ve Performans IQ’lan, aradaki fark, es zamanh tamlann Tablo 19°da
gosterilmigtir. S6zel ve Performans IQ’lan arasinda 15’in tizerinde fark olanlarla (n=7,
% 29.1) olmayanlar (n= 17, %70.9) es zamanh DEHB varhig1 agisindan kargilagtirlmg
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli (p= 0.027) bulunmusgtur.

Tablo 19 : Sozel ve Performans IQ Farklan ve Ey Zamanh Tamlar

Olgular Sozel IQ | Performans IQ | Fark Komorbidite
1 73 114 41 -
2 154 104 50 -
3 101 78 23 DEHB
4 89 105 16 -
5 98 116 18 DEHB + EN.
6 96 73 23 -
7 130 149 19 DEHB + O0OB

EN: Eniiresis Nokturna, OOB: Ozgiil Ogrenme Bozuklugu

5.NOROLOJIK BAKI VE EEG BULGULARI

Tiim olgularin norolojik bakisinda patolojik bulgu saptanmamustir. EEG’lerin
degerlendirilmesi sonucunda 24 olgunun 21’inde (%87.5) herhangi bir bozukluk
saptanmamugtir. Geriye kalan 3 olguda (%12.5), hiperventilasyon sirasinda (1 olguda

sol paryetooksipitalde, 1 olguda sol santralde, 1 olguda bisentroparyetalde) nadir
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olarak beliren keskin dalga bulgusu gosteren EEG bozuklugu saptanmstir. EEG

bulgusu olan bir olguda SPECT tetkiki yapiimamugtir.

6. MRG BULGULARI

MRG tetkikleri degerlendirildiginde 24 olgunun 16’sinda (%66.7) herhangi bir
bulgu saptanmadi. Diger 8 olgunun (%33.3) 7’sinde lateral ventrikiillerde asimetri ve
bunlarn birinde ek olarak ponsta orta hatta T1’de hipointens, T2 de hiperintens enfarkt
alami gozlendi. Bu olgunun SPECT tetkiki yapiilmamigtir. Ayrica lateral ventrikiillerde
asimetri bulunan bir olguya da SPECT tetkiki yapilmamugtir. Geriye kalan 1 olguda
posterior fossada serebellar tonsiller asimetrik oldugu ve medulla oblangata’nin hafifce

sola itilmekte oldugu goérildii.

7. SPECT VERILERI

20 olgunun (4 kiz, 16 erkek) ve 13 kontrol grubunun (4 kiz, 9 erkek) her bir
kortekse ait ilgi alanlannmin tiim beyine oranlanmig beyin kan akimu degerlerinin
ortalamalan tablo 20°de gosterilmistir.

Kan akimi degerleri agisindan hasta grubu ve kontrol grubu kargilastinlmig ve
hasta grubunda sag orbitofrontal bolgede kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamh (p = 0.03) diizeyde hipoperfiizyon saptanmigtir. Diger bolgelere ait kan akim
degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkliik

bulunamamugtir (p > 0.05).
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Tablo 20 : Tiim Beyine Oranlanmig Beyin Kan Akimm Degerlerinin Ortalamalan

Korteks Ilgi Alanlart Hasta Grubu Kontrol Grubu
n =20 n=13
Sag Orbitofrontal 0.95 £ 0.08* 1.01 £0.07
Sag Frontal 0.97 +£0.08 1.01 £0.05
Sag Paryetal 1.03 +0.07 1.06 + 0.08
Sag Temporal 1.05 £ 0.07 1.04 +0.09
Sag Inferior Temporal 1.05 £0.07 1.06 £ 0.08
Sag Anterior Temporal 1.09 £ 0.06 1.11 +0.09
Sag Nukleus Kavdatus 1.08 £ 0.08 1.11 +£0.11
Sag Talamus 1.17 £0.04 1.20 £0.07
Sag Oksipital 1.18 £ 0.07 1.20 £ 0.09
Sol Orbitofrontal 1.00 £ 0.08 1.03 £0.09
Sol Frontal 1.01 £0.06 1.04 + 0.06
Sol Paryetal 1.08 £ 0.06 1.13 £0.08
Sol Temporal 1.11 £0.06 1.10 £ 0.09
Sol Inferior Temporal 1.12 £ 0.07 1.13+£0.12
Sol Anterior Temporal 1.16 £ 0.07 1.16 £ 0.08
Sol Nukleus Kavdatus 1.12 £0.09 1.09 £ 0.09
Sol Talamus 1.19 £ 0.07 1.20 £0.05
Sol Oksipital 1.19£0.07 1.21 £ 0.08
Singulat Korteks 1.16 £ 0.08 1.20 £ 0.05
*p=0.03

Hasta grubu, prenatal donemde annelerinde hiperemesis gravidarum olup
olmadigina gore iki gruba aynlmgtir. Grup 1 annelerinde hiperemesis gravidarum
olmayan 13 kigi, grup 2 annelerinde hiperemesis gravidarum olan 7 kisiden
olugmaktadir. Bulgular tablo 21°de gosterilmistir.

Grupl ve grup 2 beyin kan akim degerleri agisindan kargilastmldiginda, grup
2’de sag nukleus kavdatusta grup 1’e gore istatistiksel olarak anlamh diizeyde
(p=0.003) hipoperfiizyon saptanmugtir. Grupl ve grup 2 icin sag nukleus kavdatus

ortalama beyin kan akim degerleri ise srastyla 1.12 £ 0.05, 1.01 £ 0.07’dir.
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Tablo 21 : Maternal Hiperemesis Gravidarum Oykiisiine Gore Tiim Beyne
Oranlanmig Ortalama Beyin Kan Akimu Degerleri

Korteks Tlgi Alanlan Grup 1 Grup 2*
n=13 n="7

Sag Orbitofrontal 0.94 £0.08 0.99 £0.07
Sag Frontal 0.97 £0.09 0.97 £ 0.06
Sag Paryetal 1.02 £ 0.07 1.04 £0.07
Sag Temporal 1.05 +£0.07 1.05 +0.07
Sag Inferior Temporal 1.04 +0.08 1.06 £ 0.04
Sag Anterior Temporal 1.09 + 0.05 1.10 £ 0.08
Sag Nukleus Kavdatus 1.12+0.05 1.01 +£0.07**
Sag Talamus 1.17 £0.04 1.17 £0.04
Sag Oksipital 1.16 £ 0.08 1.20 £ 0.05
Sol Orbitofrontal 0.98 +0.07 1.03 £ 0.07
Sol Frontal 1.00 £ 0.06 1.03 £ 0.07
Sol Paryetal 1.07 £ 0.06 1.09 + 0.06
Sol Temporal 1.10 £0.07 1.11 +£0.03
Sol Inferior Temporal 1.13 +0.08 1.11 £0.05
Sol Anterior Temporal 1.16 £ 0.06 1.16 £ 0.08
Sol Nukleus Kavdatus 1.13+0.09 1.10 £0.06
Sol Talamus 1.21 £0.05 1.15+0.07
Sol Oksipital 1.17 £0.07 1.22 £0.05
Singulat Korteks 1.14 £ 0.07 1.20 £0.07

* maternal hiperemesis gravidarum oykiisii pozitif olan grup; ** p = 0.003

Olgulann hastalik sireleri ile beyin kan akimi degerleri arasmdaki iligki
degerlendirilmigtir. Hastalk siiresi ile singulat korteks (p = 0.008) ve sol frontal bélge
(p = 0.04) kan akim degerleri arasinda pozitif, sol anterior temporal bolge (p = 0.03)
ile negatif bir iligki oldugu istatistiksel olarak anlamli diizeylerde bulunmustur.

Olgular TB’ye eslik eden OKB’nin olup olmadigina gore iki gruba aynlmis ve
beyin kan akim deZerleri agisindan kargilagtinlms ve bulgular tablo 22’de

gosterilmigtir.
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Tablo 22 : Komorbid OKB’ye Gore Tiim Beyine Oranlanmis
Beyin Kan Akimi Degerlerinin Ortalamalan

Korteks Tlgi Alanlan TB+OKB Grubu | TB-OKB Grubu
n=4 n=16
Sag Orbitofrontal 0.95 £ 0.04 0.96 + 0.08
Sag Frontal 0.97 £0.08 0.97 £0.08
Sag Paryetal 1.04 £ 0.03 1.03 £0.07
Sag Temporal 1.08 £ 0.06 1.04 £0.07
Sag Inferior Temporal 1.05 £0.03 1.05 £0.08
Sag Anterior Temporal 1.09 £ 0.05 1.09 £ 0.06
Sag Nukleus Kavdatus 1.08 £0.08 1.08 £ 0.08
Sag Talamus 1.16 £ 0.03 1.17 £ 0.05
Sag Oksipital 1.17 £0.08 1.18 £ 0.07
Sol Orbitofrontal 1.04 + 0.08 0.99 £0.07
Sol Frontal 1.08 + 0.07 1.00 £ 0.05
Sol Paryetal 1.07 £0.04 1.08 +0.06
Sol Temporal 1.13 £0.06 1.10 £0.06
Sol Inferior Temporal 1.11 +£0.08 1.13 £0.07
Sol Anterior Temporal 1.14 £ 0.08 1.16 £ 0.06
Sol Nukleus Kavdatus 1.13 £ 0.04 1.12 £0.09
Sol Talamus 1.22 + 0.08 1.18 £ 0.06
Sol Oksipital 1.16 £ 0.08 1.19 £0.08
Singulat Korteks 1.24 £0.07* 1.14 £ 0.06
*p=0.02

OKB’nin oldugu (n = 4) grupta singulat kortekste (ortalama beyin kan akim
degeri 1.24 * 0.07) OKB olmayan (n = 16) gruba gore (ortalama beyin kan akimi
deferi 1.14%0.06) istatistiksel olarak anlamh diizeyde (p=0.02) hiperperfiizyon
saptanmigtir. OKB grubuna obsesif kompulsif belirtileri olan 4 olgu da dahil
edildiginde, OKB veya belirtiler olan grup (n = 8) ile olmayanlarin olusturdugu
(n=12) grup arasinda beyin kan akim: degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamh
fark bulunmamugtir (p > 0.05).

TB’ye eslik eden DEHB varlii agisindan da iki gruba aynlan olgulann beyin

kan akimi degerleri karsilagtiniimug ve bulgular tablo 23°de gosterilmistir.
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Tablo 23 : Komorbid DEHB’ye Gore Tiim Beyine Oranlanmug
Beyin Kan Akimi Degerlerinin Ortalamalan

Korteks Ilgi Alanlar TB+DEHB Grubu | TB-DEHB Grubu
n=3 n=17
Sag Orbitofrontal 1.05 +0.02* 0.93 +0.07
Sag Frontal 1.05 + 0.05%** 0.96 + 0.07
Sag Paryetal 1.11 +0.02* 1.02 +0.06
Sag Temporal 1.10 £ 0.05 1.04 £ 0.07
Sag Inferior Temporal 1.13 + 0.02%* 1.03 £ 0.06
Sag Anterior Temporal 1.14 £ 0.04 1.09 £ 0.06
Sag Nukleus Kavdatus 1.09+0.16 1.08 £ 0.06
Sag Talamus 1.18 £ 0.06 1.17 £0.04
Sag Oksipital 1.22 £ 0.04 1.17 £0.07
Sol Orbitofrontal 1.04 £ 0.06 0.99 +0.08
Sol Frontal 1.01 £ 0.08 1.01 +£0.06
Sol Paryetal 1.15 £ 0.02* 1.06 £ 0.05
Sol Temporal 1.15+0.01 1.10 £ 0.06
Sol Inferior Temporal 1.11 £0.04 1.13 £0.07
Sol Anterior Temporal 1.22 £0.02 1.15+0.07
Sol Nukleus Kavdatus 1.13 £0.08 1.12 £ 0.09
Sol Talamus 1.16 £ 0.10 1.19+0.06
Sol Oksipital 1.20 £ 0.05 1.18 + 0.07
Singulat Korteks 1.154+0.08 1.16 £ 0.08

* p=0.01; ** P =0.006, *** P =0.03

DEHB’nin oldugu grupta (grup 1, n = 3) sag parietalde (p = 0.01), sag inferior
temporalde (p = 0.006), sag orbitofrontalde (p = 0.01), sag frontalde (p = 0.03) ve sol
parietalde (p = 0.01) DEHB’nin olmadigx gruba (grup2, n = 17) gore istatistiksel
olarak anlamhi diizeyde hiperperfiizyon saptanmstir. Anlamhlik bulunan bolgelerde
ortalama kan akimi degerleri grup 1 igin sirastyla 1.114£0.02, 1.1340.02, 1.0510.02,
1.05£0.05, 1.15%0.02; grup 2 igin swrasiyla 1.02+0.06, 1.03+0.06, 0.9310.07,

0.9610.07, 1.06+0.05°dir.
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Tablo 5°de gosterilen diger ey zamanh tamlan olup da OKB veya DEHB’si
olmayan olgu sayist az oldugu i¢in, bu tamlan olan ve olmayan gruplar arasinda beyin
kan akimi degerleri agisindan farklar incelenmemigtir.

Her ii¢ bozukluk (OKB, TB, KTB) i¢in de ailesel yukliligi olmayan 7 olgudan
3’tine, 1., 2. ve 3. derece akrabalaninda yalmz OKB olan 4 olgudan 1’ine SPECT
tetkiki yapilmamugtir. SPECT tetkiki yapilan olgulann 1., 2. ve 3. derece akrabalarinda
yalmz OKB (n = 3), yalmz tik bozuklugu (TB ve/ veya KTB, n = 8) veya her iki
bozuklugun da goriildiigii (n = 5) gruplarla, akrabalarinda higbir bozukluk gériillmeyen
(n = 4) grup arasinda beyin kan akim degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamh
farkhlik bulunmamugtir (p > 0.05). Herhangi bir veya daha fazla bozukluk agisindan
ailesel yiikliliigii olan 16 olgu ile olmayan 4 olgu arasinda beyin kan akim degerleri
kargilastinldiginda istatistiksel olarak anlaml farkhlik bulunmamistir (p>0.05).

SPECT tetkiki yapilan 20 olgunun YGTADO’den elde edilen hareket ve ses
tikleri ile bozulma ve toplam tik agirhigi puanlan ile beyin kan akim degerleri
arasindaki iligki incelenmis ve singulat korteks ile bozulma (P = 0.006) ve toplam tik
agirhi@ puanlan (P = 0.021) arasinda pozitif bir iligki oldugu istatistiksel olarak anlamh
diizeylerde bulunmustur. Hareket ve ses tikleri ile bozulma ve toplam tik aZirhif
puanlan ile diger beyin bolgeleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski
saptanmamigtir.

YGTADO toplam tik agirligt puanlan ortalamasi 44.50%16.12°nn altinda
(grupl, n=11) ve iistiinde puan alan (grup 2, n = 9) olgular beyin kan akim degerleri
agisindan karsilastinldiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark

bulunamamakla birlikte, toplam tik agirlik puanlan daha yiiksek olan grupta singulat
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korteksin daha yiiksek kan akim degerleri aldi@ (p= 0.051) dikkat g¢ekmektedir.
Aynica YGTADO islevsellikte bozulma puanlar1 ortalamas: 19.00+10.08’in altinda
(grupl, n = 8) ve iistiinde puan alan (grup 2, n = 12) olgular da beyin kan akim
degerleri agisindan kargilagtinlmistir. Bozulma puanlan yiksek olan grupta, singulat
korteksin istatistiksel olarak anlamh diizeyde (p = 0.02) yiiksek kan akim degerleri
aldig1 saptanmustir. Bulgular tablo 24’de gosterilmigtir.

Tablo 24 : Islevsellikte Bozulma Puanlarina (IBP) Gére Tiim Beyine

Oranlanmug
Beyin Kan Akimi Degerlerinin Ortalamalan

Korteks ilgi Alanlan Grup 1 (IBP 19’un | Grup 2 (iBP 19’un
altinda) iistiinde)
n=38 n=12
Sag Orbitofrontal 0.98 £ 0.07 0.95 £ 0.08
Sag Frontal 0.98 £ 0.09 0.96 £ 0.07
Sag Paryetal 1.04 +0.05 1.02 +0.06
Sap Temporal 1.05 +0.06 1.03 +0.08
Sag Inferior Temporal 1.08 +0.04 1.03 £ 0.08
Sag Anterior Temporal 1.07 £ 0.06 1.11 £0.06
Sag Nukleus Kavdatus 1.09 + 0.08 1.08 + 0.08
Sag Talamus 1.18 £0.04 1.17 £ 0.04
Sag Oksipital 1.21 + 0.06 1.16 +0.07
Sol Orbitofrontal 0.97 £0.08 1.02 £0.07
Sol Frontal 1.00 £ 0.06 1.02 £ 0.07
Sol Paryetal 1.09 £ 0.06 1.07 £0.06
Sol Temporal 1.10 £ 0.04 1.10 £ 0.07
Sol Inferior Temporal 1.12 £0.05 1.13 £0.08
Sol Anterior Temporal 1.15 £ 0.07 1.17 £ 0.07
Sol Nukleus Kavdatus 1.11 £0.07 1.13 £0.09
Sol Talamus 1.18 £0.05 1.19 £ 0.09
Sol Oksipital 1.20 £ 0.07 1.18 £ 0.06
Singulat Korteks 1.11 £ 0.06 1.19+0.07*
*p=0.02

Beyin kan akim degerleri ile CGDDO’den elde edilen veriler arasindaki iligki su

sekilde bulunmustur : CGDDO yeterlik alanlan alt testlerinden sosyallik puanlar ile
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sol temporal (p = 0.02) ve sol frontal (p = 0.03) ve etkinlik puanlan ile sag frontal

=0.04) bolgelerin kan akimu degerleri arasinda negatif, sorun davramslan
belirlemeye yonelik alt testlerden diisiince sorunlan puanlan ile sol temporal (p =0.04)
ve dikkat sorunlant puanlan ile sol orbitofrontal (p = 0.01) bolgelerin kan akimu
degerleri arasinda ise pozitif bir iliski oldugu istatistiksel olarak anlamh diizeylerde
bulunmusgtur.

20 olgudan olusan SPECT tetkiki yapilan hasta grubu i¢inde Sozel IQ ve
Performans IQ puanlan arasinda 15’in tistiinde fark olan 5 olgu ( %25) vardir. Bu 5
olgunun 1’inde TB’ye DEHB, bir digerinde iss DEHB + Eniiresis Nokturna eslik
etmektedir. Geriye kalan 3 olguda e zamanh herhangi bir bozukluk yoktur. Sozel IQ
ve Performans IQ puanlan arasinda 15’in istiinde fark olan diger 2 olguda SPECT
tetkiki yapilmamugtir.

SPECT tetkiki yapilan 20 olguyu Sé6zel IQ ve Performans IQ puanlan arasinda
15’in istiinde fark olan ( Grupl, n = 5) ve olmayan ( Grup 2, n = 15) seklinde 2 gruba
ayirip, gruplar arasinda beyin kan akimlan agisindan fark olup olmadif aranmgtir.
Grup 1’de sag orbitofrontal ve sag frontal bolgelerin grup 2’ye gore istatistiksel
oia.rak anlamh diizeyde (sirastyla p = 0.04 ve p = 0.03) hiperperfiize oldugu
saptanmugtir. Grupl ve grup 2’de sag orbitofrontal bolge ortalama kan akimlan
sirastyla 1.01 £ 0.05 ve 0.93 + 0.08 iken; sag frontal bolge ortalama kan akimlan

strasiyla 1.04 + 0.05 ve 0.95 + 0.08’dir. Bulgular tablo 25°de gosterilmistir.
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Tablo 25 : Sozel ve Performans IQ Farklarina Gore Tiim Beyine Oranlanmg
Beyin Kan Akimi Degerlerinin Ortalamalari

Korteks Ilgi Alanlar Grup 1 (SIQ-PIQ | Grup 2 (SIQ-PIQ
farka olanlar) farki olmayanlar)
n=3 n=15
Sag Orbitofrontal 1.01 £ 0.05* 0.93 £0.08
Sag Frontal 1.04 £ 0.05** 0.95 +0.08
Sag Paryetal 1.06 £ 0.05 1.02 +0.07
Sag Temporal 1.07 £ 0.06 1.04 £0.07
Sag Inferior Temporal 1.08 +0.04 1.03 £0.07
Sag Anterior Temporal 1.08 £ 0.08 1.10 +0.05
Sag Nukleus Kavdatus 1.04 £0.10 1.09 £0.07
Sag Talamus 1.18 +0.04 1.17 £ 0.04
Sag Oksipital 1.23 £ 0.08 1.16 + 0.06
Sol Orbitofrontal 0.96 £0.10 1.01 +0.06
Sol Frontal 1.02 +0.04 1.01 £0.07
Sol Paryetal 1.11 £ 0.06 1.08 £ 0.06
Sol Temporal 1.12 £ 0.03 1.10 £ 0.06
Sol Inferior Temporal 1.09 +0.06 1.13 +£0.07
Sol Anterior Temporal 1.15+0.09 1.16 £ 0.06
Sol Nukleus Kavdatus 1.09 + 0.04 1.13 £0.09
Sol Talamus 1.15 +0.07 1.20 £ 0.06
Sol Oksipital 1.24 £ 0.08 1.17 + 0.06
Singulat Korteks 1.13 £0.09 1.17 £0.07

*p=0.04, ** p=0.03

Ozellik tagimayan EEG bulgusu olan 3 olgudan birinde SPECT tetkiki
yapiimamigtir. Geriye kalan iki olguda sayr azlifi nedeniyle istatistiksel analiz
uygulanmamugtir.

MRG’lerinde saptanmayan 16 olgunun 14’inde ve bulgusu olan 8 olgunun
6’sinda SPECT tetkiki yapilmugtir. Bu olgular MRG’de bulgu olup (n = 6) olmadigina
(n=14) gore iki gruba ayrilip, beyin kan akim degerleri agisindan kargilagtinldiklaninda

istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmamugtir.

72



TARTISMA

TB, ¢ocukluk g¢agi baglangich, motor ve vokal tiklerin yanisira bagta OKB ve
DEHB olmak iizere birgok psikiyatrik bozukluk ve/veya belirtinin eglik ettifi bir
sendromdur. Farkh bilimsel agilardan bakildiginda her yo6nii ile nesnel olarak
tanimlanabilen bir fenomen oldugundan, prototip bir néropsikiyatrik bozukluktur. Bu
yoniiyle TB, beyin ve davramgin bitiin olarak anlagiimasina yonelik ¢aligmalar igin iyi
bir model olugturmaktadir. Olasilikla bu nedenle TB’li hastalarda davramssal,
norofizyolojik, beyin gorintileme, genetik, norobiyolojik ve saSaltim siiregleri
agisindan birgok aragtirma yapilmgtir. Bunlardan elde edilen veriler tutarh bir bigimde
TS ve ilgili bozukluklann etyopatogenezinde basal gangliya ve iligkili talamik ve
kortikal yapilarin rol oynadigim diigiindiirmektedir (4).

Caliymamizda TB’nin etyopatogenezinden sorumlu olabilecek beyin bélgelerinin
islevleri incelenmigtir. Ayrica TB’li hastalar, 6zgegmis ve hastalifa iligkin ozellikleri,
komorbid tamlarla iligkisi, akademik performansta bozulmanin varlig, klinik goriintim,
biligsel ve davramgsal 6zellikleri agisindan da degerlendirilmis ve bu 6zelliklerin beyin
kan akim: degerleri ile iligkisi aragtinlmgtir.

TB, erkeklerde kadinlardan daha fazla gorilen bir bozukluktur ve gesitli
yaymlarda kadin/erkek oram (yetigkinler i¢in) 1/3.4, (gocuklar igin) 1/9.3 (2526);
(genglerde) 1.8/4.9 (28) olarak bildirilmistir. Caligmamizda diger ¢aligmalara benzer bir
sekilde kadin/erkek oram 1/5 saptanmustir.

TB’nin klinik dogasim etkileyebilecek olumsuz prenatal ve perinatal kosullar

arasinda, hamilelik sirasinda annenin stresi, hamileligin ilk Gi¢ ayinda aginn bulant: ve
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kusmalar (20) ve dogum sirasinda beyin yapilarimin oksijen ve beslenme yetersizligine
yol agabilecek etkenler (s1,7) sayilmaktadir. Caliyjmamizda da benzer olumsuz prenatal
ve perinatal kosullann varhg dikkat cekicidir. Bunlar arasinda en onemli
bulgulannmizdan biri, olgulann 1/3’tiniin hamilelik sirasinda annelerinde hiperemesis
gravidarum Sykistiniin bulunmasidir. Bir diger 6nemli bulgumuz da, beyin yapilarinin
oksijen ve beslenme yetersizligine yol agabilecek etkenler arasinda yer alan asfiktik
dogumun (128) bizim 6rneklem grubumuzda %25 oraninda saptanmasidir. Ayrica
olgulanimizin %12.5’unda saptadifimz vakumla dogum ile perinatal asfiksi arasinda
kuvvetli bir iliski oldugu da belirtilmektedir (128). Hamilelik arasinda annenin stresi,
enfeksiyon ve digiikk tehdidi de bununla iligkili diger bulgulanmz arasinda yer
almaktadir. Calhiymamuizda olgularin biyikk bir ¢ogunlugunun (%70.8) zamaninda
dogmus oldugunu gérmekteyiz. Ancak olgularnn %25’inin 6ngoriilen zamandan sonra
dogdugunun (postmatiir) saptanmas: da ilging bir bulgudur. Ciinkii hamileliklerin
%12’si 294.giinden, %5’ 301. giinden sonra sonlanmaktadir (129) ve bizim
buldufumuz oran bu rakamlardan yiiksektir. Postmatiir dogumlarm, beynin
oksijenlenme ve beslenme yetersizligine yol agabilecegi (130) diigiiniiliirse, bizim
bulgumuz TB ile perinatal etkenlerin iligkisini ortaya koymak agisindan onemlidir.
Lees ve ark.’nin (1984) bir ¢aliymasinda, 53 TB’li hastamn dogum komplikasyonu
oykist pozitif olanlarimin %6’smin kordon dolanmasi, %4’ tniin yenidogan sanlig,
%?2’sinin uzamig dogum oldugu belirtilmektedir (39). Bizim ¢aliymamizda bu oranlar
sirastyla, %16.7, % 4.2 ve % 8.3 diir.

Ormneklem grubumuzdaki TB’li hastalann 1/3’inde sk st solunum yolu

enfeksiyonu ve % 8.3’linde sik st solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle tonsillektomi



oykiisiiniin varligi, 6zellikle son yillarda TB’de tekrarlayan streptekok enfeksiyonu ile
iligkili otoimmun fenomenin roliinden so6z eden yaymlari destekler niteliktedir (7).
Olgulanimzin %41.6’sinda saptadifimiz travma 6ykiisii genellikle 6zellik gostermeyen
nitelikteydi. Bu nedenle TB ile iligkisi {izerine yorum yapmak uygun degildir.

Olgulanimizin tiklerinin ortalama baglangi¢ yagim 7.67+2.55 olarak bulmamiz,
TB’de bozuklugun ortalama 7 yaginda bagladi§im bildiren kaynaklarla uyumludur (3, s,
31).

Calismamzdaki olgulara eslik eden ruhsal bozukluklar ve/veya belirtiler
agisindan en sik goriilenlerin %25 oramyla dikkat eksikligi hiperaktivite belirtileri ve
ogrenme giiglitkleri ve akademik basansizlik oldugu saptanmistir. Bunlann %16.7
orantyla DEHB, OKB ve obsesif kompulsif belirtiler izlemektedir. Aynca %12.5
oramyla kekemelik, %8.3 oramyla entirezis nokturna, %4.2 oramyla depresyon,
enkopresis, trikotilomani ve 6zgiil 6grenme bozuklugu olgulara eslik eden ruhsal
bozukluklar ve/veya belirtiler arasinda yer almaktadir. TB hakkinda ortaklagilan
konularin baginda, bu bozuklugun degisik derecelerde davramgsal ve duygusal
sorunlarla birarada goriilityor olmasidir. OKB ve DEHB, TB ile en sik birlikte goriilen
bozukluklardir. TB’nin nokturnal entirezi, uyku bozukluklan, depresyon, kekemelik,
ogrenme giiglikkleri ve akademik performansta bozulma ile degisik oranlarda
birlikteligi bildirilmektedir (s, 6, 56, 131). Bizim de benzer bozukluklan veya belirtileri
olgularimizda saptamamiz, konuyla ilgili yayinlarla uyumludur. TB ile OKB arasinda
iligki birgok aragtirmacimn dikkatini ¢ekmigtir. Baz1 aragtirmacilar genig bir obsesif
kompulsif (OK) belirti yelpazesinin (izole, zincirleme olmayan obsesyon ve

kompulsiyonlardan, kigide yeti yitimi yaratan OKB’ye uzanan) TB’li baz1 hastalarin
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siklikla belirtilerinin bir pargas: oldugunu ve OKB’nin TB’nin bir degiskeni olarak ele
almmasimin daha uygun olacagim 6ne
sturmektedirler (s, 24, 39, 41, 44, 45,). Bizim TB’li olgulanmzin %16.7’sinde OKB ile
birliktelik gormemiz, TB’li hastalarda %11 (16)-68 (38) arasinda OKB komorbiditesi
goriildiigine iligkin bulgularla uyumludur. OK belirti oram ise Leckman ve ark.’mn
(1994) bir galigmasinda %46 olarak saptanmugtir (44). Bu oran bizim %25 saptadigimz
obsesif kompulsif belirtiler oramndan daha yiiksektir. Klinik éreklemin farklihg
(Leckman ve ark.’nin gahgmasinda yetiskin yag grubu hastalar da yer almaktadir) ve
sOzii edilen ¢aligmada olgu sayisimn daha fazla olusu oranlar arasindaki farkin nedeni
olabilir. Calisgmamizda, TB+DEHB oram %16.7 olarak bulunmustur. DEHB, TB ile
iligkili bozukluklar arasinda adt en ¢ok gegen bir baska bozukluktur. TB’ye %50-60
oraninda DEHB nin eglik ettigine iligkin genel bir kabul vardir (3, s, 18, 37, 44). Cegitli
caliymalarda TB+DEHB oranlarinin %8.3 (28), %15 (131), %27 (36), %35 (46), %78
(27), %90 (23) oldugu gbz Oniine almrsa, bizim ¢ahgmamizda saptanan %16.7 ile
DEHB ve %25 ile dikkat eksikligi hiperaktivite belirtileri oranlarinin benzer oldugu
goriilmektedir. Sonug olarak ¢aliymamzda, olgulann yaklagik %50°sinde TB’ye ikinci
ve hatta iigiincii bir ruhsal bozuklufun veya en azindan belirtilerin eglik ettigini
saptamamiz, TB’nin genis bir ruhsal komorbiditeyle birlikte olabileceginin
dustinildiigii genel kam ile uyumludur.

Biz TB’li hastalarin yaklagik %20’sinde, bozukluk bagladiktan sonra akademik
performanslaninda diiyme oldugunu saptadik. TB’li gocuklann yaklagik %50-60’inda
okulla iligkili giigliikler ve akademik bagsansizhk tammlanmgtir (37, 42, 56). Bu

cocuklarda %12.5 gibi bir oranda zeka geriligi saptanmakla birlikte (4s), normal zekal
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olanlarin da 6nemli bir kisminda akademik performansimn diigiik oldugu ve bunlarn
yalmzca yansinda norofizyolojik testlere dayanan 6zgil 6grenme bozuklugu
goruldugi soylenmektedir (37). TB’de 6frenme bozuklugunun oramm %24 (36) ve
%47 olarak bildiren yaymlar vardir (8, 16). TB’de okul basarisim etkileyen etkenler
arasinda, bozuklugun karakteristik ozellikleri olan motor ve vokal tiklerle beraber
obsesif kompulsif ve¢ DEHB belirtileri sayilmaktadir. DEHB, o6grenmeyi olumsuz
yonde etkileyen ve akademik basannin diiymesine neden olan bir bozukluktur. Ayrica
tikleri ve obsesif kompulsif belirtileri baskilamaya yonelik zihinsel enerji kullantminin
TB’li ¢ocuklann simftaki rahathgm ve islevselligini engelleyebilecegi tartigiimaktadir
(37). Tikler gibi kekeleme ve disik kendilik saygisiun da bu gocuklarda okul
performansim azalttify diginilmektedir (56). Cahsmamzda, bozukluk sonrast
akademik performansta %20 oraninda diisme saptamamuz bu nedenlerle iliskili olabilir.
Ancak biz bunu sadece karne bilgilerine dayanarak saptadik. Bu da galigmamzda
boyle bir nedensel iligki kurmay: simirlandirmaktadir. TB’li kisilerdeki biligsel bozulma
konusunda netliginin saglanmasi agisindan daha kapsamh norokognitif testlerin
kullamldig1 galigmalara gereksinim vardir.

TB’li kigilerin ailelerinde, yiiksek oranlarda ruhsal hastalik oykiisi oldugu
bildirilmektedir. Bir yazinda, TB’li hastalann birinci derece akrabalan arasinda en sik
unipolar depresyon, OKB ve panik bozukluk olmak iizere %70’inde (16); bir diger
yazinda ise en sik depresyon, sizofreni ve obsesyonel bozukluklar olmak iizere
akrabalarin %48’inde ruhsal bozukluk Oykisii oldugu belirtiimektedir (5).
Caligmarmzda olgularin 1. derece akrabalan arasinda- sizofreni harig- benzer ruhsal

bozukluklar goriilmektedir. Aynica konversiyon bozuklugu, somatizasyon bozuklugu,
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sosyal fobi, dipsomani, eniirezis nokturna ve fonolojik bozuklugun da gorildugii
saptanmugtir. 1. derece akrabalar arasindaki ruhsal bozukluklar ve/veya belirtiler,
OKB, obsesif kompulsif belirtiler ve kronik tik bozuklugunda (KTB)
yogunlagmaktadir. 2. derece akrabalar1 arasinda OKB goriilen olgu sayisi 6 (%25),
KTB goriilen olgu sayist 4 (%16.7) ve TB goriilen olgu sayist 2 (%8.3) iken; bu
oranlar 3. derece akrabalar igin sirastyla 2 (%38.3), 4 (%16.7) ve 1 (%4.2)’dir. Eapen
ve ark.(1993), TB’li hastalann 168 1. derece akrabasinda yukandaki sirayla bu
oranlant %6, %12.5 ve %17.5 olarak saptamuglardir (10). Caliymamzda TB’li
hastalarin akrabalann arasinda OKB, KTB ve TB oranlanmn yiiksek olarak
saptamamiz, bu ii¢ bozuklugun birbiriyle etyolojik olarak iligkili bozukluklar olduguna
yonelik yaygin diisiinceyi ve bu ii¢ bozukluktan sorumlu olabilecek ortak bir genetik
incinebilirlifin varh@imt 6ne siiren aragtirmacilarin (s, 10, 23, 24) goriglerini destekler
niteliktedir.

TB’li olgularda en stk goriilen hareket tiklerini basta g6z hareketleri olmak
tizere yiiz tiklerinin olusturdugunu ve bunu bay ve omuz tiklerinin izledigini saptadik.
Bu bulgumuz, TB’li hastalarda en sik goz tiklerinin (34) ve yiiz tiklerinin goraldagtint
ve bunu bay ve omuz tiklerinin izledigini bildiren (5, 39) yaymnlarla uyumludur.
Olgularda en sik goriilen karmagik motor tikleri, ¢ahgmamzda %54.2 oramyla
kompulsif davramglar olugturmaktadr. Bu, Robertson ve ark.’’nin (1988)
caliymasindaki kompulsif davramglar oramiyla (%53) oldukg¢a benzerdir (5). Yine aym
aragtirmacilar, diger karmagik motor tiklerden kopropraksi oranim %18 ve kendine
ezim davramglan (KED) %33 olarak saptamuslardir (5). Bu oranlar bizim ¢aligmamizda

sirastyla %12.5 ve %8.3’dir. Caliyjmamizda, KED’nin oranim %8.3 bulmamz diger
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caligmanin oramindan oldukga diigiiktiir. Konuyla ilgili bulgulann geligkili olmakla
birlikte, KED’nin TB’li olgularin %5’inden azinda gorildugiini bildiren kaynaklar da
vardir (2). Ulkemizde TB’nin fenomenolojisine iligkin ¢aligmalarm olmayis: nedeniyle
bulgulanimizi Tiirk 6reklemiyle kargilagtirma olanagimiz olmadi. Bu nedenle, TB’li
Turk gocuklarmn klinik gériinimiine ait bilgilerimizin geniglemesine hizmet edecek
¢alismalara gereksinim oldugu diisiiniilmektedir.

TB’li olgulanmizda saptadifimuz basit ses tiklerinden en sik gériilenin %37.5
oramn ile bogaz temizleme olusu, diger yaymlarda bildirilen %28 (39), %37 (34), %56
(s) oranlarla uyumludur. Olgularnmizdaki koprolali, ekolali ve pallilali oranlan ise
sirastyla (yaklagik olarak) %21, %4 ve %25°dir. Koprolali igin kiiltiiriin etkisi
olabilecegi belirtiimektedir. Bizim olgulanmizda %21 olarak saptadifimz bu oran,
Danimarka 6rneklemindeki %26 (3s5) oramyla benzerlik gostermektedir. Robertson ve
Stern’nin (1997) bir gozden gegirme yazininda, TB’li hastalarda ekolalinin (%20-45),
pallilaliden (%6-15) daha fazla gorildiign bildirilmektedir (s). Bizim ¢aligmamzda ise
tam tersine ekolali %4.2 oraninda iken pallilali %25 oraninda idi. Bulgumuz, Tiirk
ornekleminin fenomenolojik 6zellikleri hakkinda bilgi vermesi agisindan 6nemli
olabilir. Ancak, Tiirk TB’lilerde béyle bir 6zelligin varhgindan s6z edebilmek igin daha
kapsamh cgaligmalara gereksinim vardir.

Zaimoglu ve ark.min (1998), 76 TB’li hastadan olugan Tirk &rnekleminde,
YGTADO nin gegerlilik ve giivenirligini aragtirdiklan ¢alismalarindaki bulgulan, bizim
drmeklemimizle tam uyumluluk gostermektedir (125). S6z konusu ¢alismada elde edilen

hareket ve ses tikleri ile bozulma ve toplam tik agirh@ puan ortalamalan sirasiyla
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15.25+4.38, 9.80+5.98, 19.23+12.31 ve 43.84+18.59 iken, bizim ¢aliymamizda
14.25+4.53, 10.9245.66, 18.7519.81 ve 43.92+16.76°drr.

Calismamizda CGDDO 4-18 yas formu uygulanan TB’li hastalardan elde edilen
tim sorun davramglar puan ortalamalan, Erol ve Simgek (1997)’in Tirk
orneklemindeki ilk genis alanli ¢ahsma sonuglarindan yiiksek bulunmustur. Genel
psikopatolojiyi yansitan CGDDO’den elde edilen yiiksek puanlar TB’nin zengin
psikopatolojisini aydinlatmasi agisindan onemlidir. Olgulanin CGDDO’de yeterlik
alanlarindan sosyallik alt testlerinden aldiklari puanlarla hareket tiklerinin siddeti
arasinda negatif bir iligki saptadik. Ayrica hastahk siiresinin uzamasiyla birlikte de
sosyallik puanlarimin azaldigim bulduk. Sosyallik puanlan, gocuk ve genglerin iiye
olduklan kuliip veya kuruluglani, kardes ve arkadas iliskilerini degerlendirmektedir.
Cocuklar tiklerinin bagkalan tarafindan gorilmesinden ve belki de alay konusu
olmaktan ¢ekindikleri igin kisiler arasi iligkilerini siirlandinyor; ve bu kisilerde
hastalik siiresi uzadik¢a bir bakima toplumdan kagma belirginlegiyor olabilir. Bunlann
yamsira, TB’li gocuklarin sosyal ortamlarda (okul, aile, grup) tiklerini kontrol etmek
i¢cin agin ¢aba i¢ine girdikleri bilinmektedir. Bu da g¢ocugun enerjisini kigiler arasi
iligkilerden ¢ok tik kontroliine vermesine neden olabilir. Bu yorum aym zamanda,
bozulma puanlanimn artisiyla sosyallik puanlaninin disityor olusuna da bir agiklama
getirmektedir, Caliymamizda CGDDO verilerine iligkin bir bagka dikkat ¢eken bulgu
da, sorun davramglar alt testlerinden diigiince sorunlar1 puanlan arttikca islevsellikte
bozulmanin artiyor olmasidir. Bozulma puanlann degerlendirilirken, tiklerin kendilik
saygisi, aile yagsamu, toplumsal kabul, i§ ya da okuldaki islevierinde olugturdugu belli

belirsiz zorluklardan, 6zkiyim diigiincelerinin eslik ettigi agwr depresyon, okuldan
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ayrilma veya igini kaybetme gibi daha ciddi zorluklara kadar uzanan durumlar dikkate
ahnmaktadir. Bu durumda, acaba bu zorluklann digiince sorunlanyla bir iligkisi
olabilir mi? sorusu akla gelmektedir. Ileride bu konuya odakl caligmalar bunu
agiklamaya yardimci olabilir. Bizim diisiince sorunlan ile bozulma puanlar arasindaki
pozitif iligki bulgumuz, OKB’deki obsesyonlarn bir disiince igerigi bozuklugu oldugu
(132) bilgisi goz oniinde bulundurulursa, Zaimoglu ve ark.’mn (1998) OKB’si olan
TB’li olgularda bozulma puanlanimin daha yiiksek oldugunu bulmalariyla da uyum
gostermektedir.

Normal populasyona gore, TB’li hastalarin WISC-R zeka testinde, sozel IQ
(SIQ) ve performans IQ (PIQ) puanlann arasinda anlamh farklar vardir (3). Baza
kaynaklarda yiiksek puanin herhangi birinde olabilecegi soylenirken (37, 5) bazilarinda
SIQ puamnin PIQ’dan daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (69). Caligmamuzda ise,
TB’li olgulann 7’sinde (%29), sozel-performans IQ veya performans-sozel IQ
arasinda 15 puanmn iizerinde fark oldugunu saptadik Iki ayn caligmada bizim
orammzdan daha diisiik olarak TB’li hastalarin %10’unda (35) ve %12’sinde (5) boyle
bir fark saptandifii bildirilmektedir. Bulgular arasindaki farklilik bu iki galigmanmn
daha fazla olgu sayist ile (strastyla 53 ve 90) yapimus olmasindan kaynaklanyor
olabilir, S-PIQ veya P-SIQ farki olan olgulanmizi, béyle bir IQ farki olmayanlarla
DEHB komorbiditesi a¢isindan kargilagtirdifimizda, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamh bulunmugtur. Bu bulgumuz, Baysal’mn (1997) DEHB birlikteliginde SIQ-PIQ
farkimn anlamh oranda arttifim saptamas: (46) ile olduk¢a uyumludur. DEHB’li
¢ocuklarin okulda baz giigliikler yasadifi ve bu bozuklugun 6grenme iizerinde

olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. DEHB’de, 6grenmede onemli etkenlerden biri
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olan, dikkat alaninda yasanan sorunlar, sendromun temel ozelliklerindendir. Ayrica,
hiperaktif —g¢ocuklanin, okuma, yazma ve aritmetik diizeylerinin, normal
¢ocuklarninkinden daha disiik oldugu da bildirilmektedir (133). Calismamzda, S-PIQ
veya P-SIQ farki saptadifimz olgularimizda DEHB komorbititesi agisindan anlamlilik
bulmamiz yukarnida soz edilen nedenlerle iligkili gibi goriinmektedir. Ancak yine de,
biligsel iglevlerin eg zamanh tamlarla iligkisini belirleyebilmek igin, sadece zihinsel
kapasitenin degil, diger biligsel iglevlerin de degerlendirildizi daba kapsamli
norokognitif testlerin kullamidig ¢aligmalara gereksinim vardir.

Kaynaklarda TB’li hastalarin %12.5-66’sinda EEG anormallikleri goriilebildigi
belirtilmektedir. Anormallikler, ozellik gostermeyen dogada olup, tiklerle ilgili
herhangi bir paroksismal aktivite bulgusu saptanmamgtir (3, 8). TB’li hastalarda
%12.5 oramnda ozellik gostermeyen EEG bozuklugu bulmamiz, literatiirle tam bir
uyum sergilemektedir.

Olgulannmzin gérsel MRG degerlendirmesi sonucunda, %33iinde ventrikiiler
asimetri saptadik. MRG beynin yapisal degisiklerini saptamada onemli bir tam
aracidir. TB’de ventrikiler bolgeye iligkin bir bulgu Harcherik ve ark (1985)
tarafindan yapillan BT c¢aligmasinda- ventrikiller genigleme ve asimetri-
tammlanmaktadir (ss). Daha sonra yapilan bir MRG ¢aligmasinda ise, TB’li hastalar
kontrollerle karsilagtnldiginda, ¢ift tarafli ventrikiler hacimlerinde istatistiksel olarak
anlamh bir artigin saptandifz bildirilmektedir (93). Ancak bu ¢aligmada morfometrik
MRG incelemesinin yapilmasi, bizim ¢aligmamzdan teknik olarak oldukga farkli ve
daha kapsamlidir. Bu agidan bizim bulgularimiz, TB etyolojisindeki énemi agisindan

simrh kalmaktadir.

82



TB bir motor islev bozuklugudur. Sendromun karakteristik 6zelliklerinden olan
¢ogul motor ve vokal tiklere, hareketin baslatilmasi, organizasyonu ve
yiiriitiilmesinden sorumlu birgok beyin bolgesinin neden oldugu digiiniilmektedir.
Ancak TB’nin patogenezini yalmzca motor alanda siurlandirmak uygun
gorillmemektedir. Tiklerin degisik siirelerde baskilanabilmesi; uyarici belirtiler olan
gerginlik, anksiyete ve panik gibi duygulann tiklere onciilik etmesi; bozuklugun
obsesyonlar ve kompulsiyonlar, dikkatle ilgili sorunlar, irritabilite, durtisellik ve
kendine zarar verici davramglan iceren karmagik davramg bozukluklan ile iligkisi,
TB’da belirtilerin altinda yatan noroanatomik yapida motor mekanizmalanin oldugu
kadar, limbik sistemin de isin i¢ine girdigini digiindiirmektedir (98, 101).

TB’de islevsel goriintilleme tekniklerinin (PET ve SPECT) kullamidig
caligmalarda birbiriyle geligir noktalar bulunmakla birlikte, genel olarak frontal ve
temporal korteksler, basal gangliya ve talamik bolgelere yonelik bir patolojinin varlig
desteklenmektedir. TB’de ilk kez 1984°de Chase ve ark. tarafindan yapilan 6nciil bir
PET c¢alismasinda, TB’li hastalarda basal gangliya yapilaninda, ¢ift tarafh frontal ve
temporal alanlarda beyin glukoz metabolizmasinn arttif1 (hipermetebolizma) ve vokal
tiklerin siddeti ile ift tarafli frontal loblarin 6zellikle orta ve inferior boliimlerindeki
glukoz metabolizmasi arasinda negatif bir iligkinin varh@: bulunmustur (96). Bir bagka
PET caligmasinda ise, TB’li hastalarda orbitofrontal kortekste, inferior insulada,
singulat kortekste ve basal gangliyalarin ventral bolgelerinde, diger ¢ahismadan farkh
olarak beyin glukoz metabolizmasinda azalma (hipometabolizma) saptandifi ve
TB’nin patogenezinde limbik sistemle iligkili striatal ve kortikal alanlarnin rol

oynayabilecegi belirtilmektedir (97).



Stoetter ve ark.’min (1992) PET g¢aligmasinda TB’li hastalarda, korteksin inferior
ve limbik bolgelerinde (orbitofrontal ve inferior insular kortekste), striatumda
(6zellikle ventralinde) ve subkortikal limbik yapilarda (parahipokampal bolge)
hipometabolizma goriiliirken; suplemanter motor alan, lateral premotor ve rolandik
korteksler ve superior pariyatel lobda hipermetebolizma saptamuglardir (101). Braun ve
ark.’nin 1993’deki PET gahgmasinda da, korteksin inferior prefrontal ve paralimbik
bélgelerinde ve orbitofrontal kortekste, ventral striatumda hipometabolizma bulgusu
tekrarlanmugtir (98).

PET caligmalanyla uyumlu olarak, TB’deki SPECT ¢aligmalan da bozukluktan
sorumlu beyin bolgelerinin basal gangliya ve limbik sistem yapilan ve iligkili kortikal
ve talamik alanlar oldugunu diigiindiirmektedir. Hall ve ark.(1990) 25 TB’li hastanin
SPECT ¢aligmasinda frontal loblar, mesial temporal ve basal gangliya yapilarinda
beyin kan akiminda azalma (hipoperflizyon) saptarken (102), Riddle ve ark.(1992)
TB’li hastalarda frontal ve sol lentikiller nukleusda hipoperfiizyon bulgusu
bildirmektedirler (103). Moriarty ve ark.nin (1997) SPECT ¢alhgmasiyla TB’li
hastalarda frontal, temporal ve striatal bolgelerde hipoperfiizyon bulgusu bir kez daha
dogrulanmugtir (94). 10 TB+OKB ve 10 yalmz TB hastasmin kontrollerle kiyaslandig
bir bagka SPECT caligmasinda, yalmz TB’lilerin oldugu grupta, hipoperflizyon
bulgusunun tersine sag frontal bolgede beyin kan akiminda artig (hiperperfiizyon)
saptanmigtir. Bu ¢ahigmadaki frontal ilgi alamn hem prefrontal hem de frontal motor
kortekslerle iligkili bilgileri igerdigi belirtilmektedir (104).

Calismamizda, kontrol grubu ile kiyaslandiginda TB’li hastalarda sag

orbitofrontal bélge beyin kan akiminin azaldigy saptanmistir. Bu bulgumuz yukanda
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daha ayrintih s6z edilen, TB’lilerde orbitofrontal béigede (PET ile) hipometabolizma
(57,98, 101) ve (SPECT ile) frontal bolgede hipoperfiizyon (s4, 102, 103) bildiren yaynlarla
uyumludur. Ayrica, diger c¢aliymalarin verilerinin genel olarak yorumlanmasi
sonucunda TB’nin p}atogenezinde limbik sistemle iligkili kortikal ve striatal alanlarin
rol oynayabilecegi diigiincesini de destekler niteliktedir. TB’deki patogenezden
sorumlu beyin bolgesi (veya bolgeleri) agisindan ele alindiginda, orbitofrontal
korteksin frontal loblanin inferior ventromedial yiizeyinde yer aldifi (134, 135) goz
oniinde bulundurulursa, sag frontal bolgede hiperperfiizyon saptanan yayimla (104) da
bir dereceye kadar uyumlu oldugu soylenebilir. Ayrica ¢alismamizdaki orbitofrontal
bolgede hipoperfiizyon bulgusu, Lampreave ve ark.’nin (1998) sonuglan ile de
benzerlik gostermektedir. Bu ¢aliymada, TB’li hastalara nopoleptik sagaltim oncesi ve
sonrast SPECT tetkiki yapilmustir. Sagaltim oncesi 15 TB’li hasta kontrollerle
kiyaslandiginda her iki frontal lobun orbital ve anterior-medial béliimlerinde ve her iki
temporal lobda hipoperfiizyon saptanirken; sagaltim sonrast bu frontal bolgelerde ve
sol medial temporalde perfiizyonda artig goriilmiigtiir (136). Bizim sagda buldugumuz
orbitofrontal boélgede hipoperflizyon bulgusu bu c¢aliymada ¢ift tarafh olarak
saptanmugtir. Orbitofrontal bolge TB’@ patogenezinde rol oynadig: diisiiniilen (ss, 101)
limbik sistemin iginde, “limbik association cortex”(LAC)’te yer alir. LAC, frontal
lobun medial ve ventral yiizleri, parietal lobun medial yiizii ve temporal lobun anterior
ucunda lokalizedir ve orbitofrontal korteksi, singulat bolgeyi, parahipokampal alam
icermektedir. Projeksiyonlarim yiiksek-diizeydeki duyusal alanlardan alir ve prefrontal
korteksin de dahil oldugu diger kortikal bolgelere gonderir. Béylece, motor

planlamay etkileyebilecek emosyonlara yonelik bir yolak saglamig olur (134).
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LAC’da yer alan orbitofrontal korteks, bilgilerini (input) dorsomedial
talamustan, temporal korteksten, ventral tegmental boélgeden, olfaktor sistem ve
amigdaladan alir. Uriinleri (output) ise beynin gesitli bolgelerine gider: singulat
korteks, hipokampal formasyon, temporal korteks, lateral hipotalamus ve amigdala.
Ayrica frontal korteksin diger bolgeleriyle de iletigimi vardir. Boylece gevrede ne
oldugu tizerine ve frontal loblarn sonugta neyi planladigina iligkin bilgi sahibi olurken;
amigdala tarafindan organize edilen emosyonel yamtlan igeren davramgsal gesitlilige
olanak tamr (135). Orbitofrontal korteks davramgsal inhibisyonda primer rol
oynamaktadir. Bu alanin hasan dezinhibisyon ve diirtiisel tutuma yol agmaktadir.
Boyle hastalar irritabilite, emosyonel olarak degiskenlik, yaptiklan iglerin sonuglarina
kayitsiz kalma, sosyal agidan uygunsuz cinsel ve saldirgan davramglar
sergileyebilmektedirler (101, 135). Orbitofrontal korteks, sosyal yargilama ve olaylar
hakkinda karar vermede dogrudan sorumlu degildir. Ancak bu yargilamalarnt uygun
davranig ve duygulara c¢evirmede igin i¢ine girmektedir. Orbitofrontal korteksin
singulat korteksle olan baglantis1 ise muhtemelen hem davranis hem de otonomik sinir
sistemi izerine etkisi igin bir yol saglamaktadir (135). Diger yandan orbitofrontal
korteks, (insular ve mesial-temporal yapilarla birlikte) premotor korteksteki inhibitor
tonusun diizenlenmesinde rol oynayan basal gangliyonlara projeksiyonlan ile motor
islevleri etkilemektedir (101). Tim bu bilgiler 1p18inda, TB’deki diirtiisellik, kendine
zarar verici davramglar, ekofenomen, obsesyonlar, kompulsiyonlar ve duygulamma
iligkin belirtiler gibi bazi karmagik davramgsal ozelliklerin gercekte orbitofrontal
sendromun bilesenlerini yansittyim  One stiren aragtirmacdar vardir  (101).

Calismamizda, TB’li hastalarda kontrollerden istatistiksel anlamlibkta farkl
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buldugumuz tek alamin orbitofrontal bélge olmasi, “orbitofrontal sendrom”
diistincesini destekler niteliktedir.

Orbitofrontal bolge, TB diginda, OKB’ye iligkin beyin goriintiileme
calismalarinda da sik¢a adi gegen bir bolgedir. OKB’da PET teknigi kullanilarak
yapilan birgok galigmada, lateralizasyonda farklihiklarla birlikte, orbitofrontal bélgede
hipermetabolizma (137, 138, 139, 140, 141); SPECT ile de yine aym bélgede hiperperfiizyon
(142) saptandigi bildirilmektedir. Sonugta, konuyla ilgili ¢aligmalar TB ve OKB’de
beyin metabolizmasinda veya perflizyonunda artma ve/veya azalma bulgularimn aym
beyin bolgelerini kapsadifiu gostermektedir. Basit¢e diiginildiigiinde, eger aym beyin
bolgeleri genetik bir yatkinhiga iligkin bir ag olugturuyorsa, bu bolgeler arasindaki
dinamik iligki farkliliklann da fenotipik degisikliklerden sorumlu olabilir. Bu agidan
bakildiginda, bizim TB’de sag orbitofrontal bolgede hipoperfiizyon bulgumuz, TB ile
OKB arasinda etyolojik olarak bir baglanti oldugunu 6ne siiren (5, 44, 50, 51) birgok
aragtirmacimin goriglerini de desteklemektedir.

Caliymamizdaki bir diger bulgu, prenatal dénemde annelerinde hiperemesis
gravidarum 6ykiisii bulunan TB’li gocuk ve ergenlerde, boyle bir 6ykiisii olmayanlarla
kiyaslandiginda, sag nukleus kavdatusda hipoperfiizyon saptamamizdi. Bu bulgumuz,
TB’de prenatal etkenlerin bozuklugu etkileyebilecegi tizerine goriig bildiren yazarlarn
(7, 80, 77, 78) diigiincelerini destekler niteliktedir. Leckman ve ark.mn (1990), 31 TB’li
hastanin prenatal Oykiisiinii inceledikleri bir ¢aliymada; hamileligin ilk 3 ayinda (ilk
trimestr) annelerde goriilen ciddi bulant1 ve/veya kusmalann tiklerin siddeti ile anlamh
olarak iligkili oldugu saptanmig ve TB’de gen-gevre etkilesiminin bozuklugun

goriinimiinde farkliliklar yaratabilecegi diigiincesi 6ne siiriilmiistiir (o). Caliymamizda
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ise hamilelik sirasinda annelerinde hiperemesis gravidarum Oykiisii olan olgularda,
olmayanlara gore tik siddeti agisindan anlamh fark saptanmamustir. TB’de prenatal
etkenlere iligkin iizerinde durulan bir bagka nokta, intrauterin biiyiimedir. Belirtiler
agisindan farklilik gosteren monozigot ikizlerde diigiik dogum agirhg: olan ikizin TB
belirtilerinin hemen daima daha agir oldugunu bildirmektedirler (77). Daha sonra, bunu
bildiren aragtirmacilar tarafindan, belirtiler agisindan birbirleriyle farkhilik gosteren 10
monozigot ikiz ¢iftinde, TB’deki patolojik beyin yapisim saptamaya yonelik
morfometrik MRG c¢aliymas1 yapimugtir. Bozukluktan daha az etkilenmiy ikizlerle
kiyaslandiginda, daha agir etkilenmis ikiz ¢iftlerinde sag nukleus kavdatus hacminin
anlamh olarak azaldifi saptanmgtir. Bu galiyjma monozigot ikizlerle yapildif: igin
yapisal anormalligin genetik etkenlere atfedilemeyecegi One siriilmigtiir (78).
Calismamizda, prenatal etkenlerden biri olarak degerlendirilen maternal hiperemesis
gravidarum oykiisii olan gocuklarda tik siddeti agisindan herhangi bir farkhihk
bulmamamiza karsin, sag kavdat nukleusta hipoperflizyon saptamamiz; prenatal
etkenlerin, TB’nin patogenezinde rol oynadif: ileri siiriilen basal gangliya yapilarindaki
bozuklugun derecesini etkileyebilecegini digiindiirmektedir.

Olgulanmizda hastalik siiresi uzadikga singulat korteks ve sol frontal bolge kan
akimlarimn arttif1 ve sol anterior temporal bolge kan akimimn azaldigi saptanmmgtir.
Adi1 gegen bu ii¢ bolge daha once de anlatildig: gibi limbik sistem iginde yer almaktadir
(134). Boylece bizim bulgumuz TB’nin patogenezinde bu boélgenin rolii olduguna
iligkin bir bagka kamt niteliginde olabilir. Frontal loblar, ayrica motor devrelerin
kortikal boliimiinii olusturan noronlanin bulundugu alanlardir. Bu motor alanlar,

primer motor korteks ve bunun o6niinde singulat girus boyunca komsuluk eden
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premotor alandir. Premotor alan, premotor korteks ve suplamenter motor alan olarak
iki béliimde incelenmekte ve hareketlerin baglatiimasiyla ve organizasyonu ile iligkili
iglevleri yirtitmektedir (101, 134). Stoetter ve ark.’min (1992) ve benzer bir gekilde
Braun ve ark.’nin (1993) PET g¢aligmalarinda; TB’li hastalarda, korteksin inferior ve
limbik bolgelerinde, striatumda ve subkortikal limbik yapilarda hipometabolizma
goriilirken; suplemanter motor alan, lateral premotor ve rolandik korteksler ve
superior parietal lobda hipermetebolizma saptanmgtir. Bulgularimn sonucunda limbik
sistem (hipometabolizma) ve sensorimotor bolgeler (hipermetebolizma) arasindaki
islevsel iligki degisikliklerinin belki de TB’li hastalarin ayiric1 6zelligi olabilecegini ileri
siirmiiglerdir (98, 101). Bizim frontal bolge ilgi alammiz, premotor ve suplemanter motor
alan olarak ayrica degerlendirilmemigtir. Ancak motor bolge olan sol frontal alan ve
limbik sistem yapilarindan biri olan singulat bolge ile yine limbik sisteme dahil bir
bagka alan, sol anterior temporal bolge arasinda hastalik siiresi ile ilgili iglevsel iliski de
degisiklik bulgumuz, Stoetter ve ark.’mn bulgusuna bir dereceye kadar benzerlik
gostermektedir. Ancak bizim bulgularrmz s6z konusu g¢aligmadaki kadar yaygin
alanlan1 (subkortikal yapilar, parietal lob gibi) kapsamamakta, ayrica limbik sistemle
motor alanlar arasinda keskin smmrlar ortaya koyamamaktadir. Bu fark, ¢ahgmanin
dizaym ile iligkili olabilirse de, hasta gruplan arasindaki yas farkindan (s6zii edilen
caligmada ortalama yas 33) da kaynaklamyor olabilir. Hastahk siiresi ile toplam tik
aguhifs ve iglevsellikte bozulma puanlan arasinda istatistiksel anlamliifa yakin
diizeylerde bir iligki saptamamiz, siire uzadik¢a TB’nin giddetinin artmas: ve boylece
patogenezden sorumlu beyin bolgelerindeki islevsel degisikliklerin yayginlagmasi ile

iligkili olabilir. Bu agidan bakildiginda, hastalik siiresi uzadik¢a sol anterior temporal
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bolge kan akimimin azaldifim saptamamiz; Moriarty ve ark.’nin (1995) orta giddette
TB’lilerde hafif siddetlilere gbre aym bolgede (sol anterior temporal) hipoperfiizyon
bulduklann SPECT g¢aligmasiyla da (106) uyumbudur.

Olgulan komorbid OKB’nin varhgma gore iki gruba ayinp, karsilagtirdigimzda;
TB+OKB grubunda singulat korteksin hiperperfiize oldugunu saptadik. Singulat
korteks hem TB hastalariyla hem de OKB hastalanyla yapilan iglevsel beyin
goriintiileme c¢aligmalarinda sikga ad: gegen bir bolgedir. Singulat girusun gevreledigi
korteks, limbik sistemin Onemli bir pargasidir. Frontal lobun karar olusturucu
siiregleri, amigdalanin emosyonel islevleri ve hareketleri kontrol eden beyin
mekanizmas: arasinda bir gecis sagladigt diigiiniilmektedir (135). Anterior singulat
korteks, prefrontal ve orbitofrontal kortekslerle birlikte prefrontal-subkortikal
devrelerin bagladig: kortikal alanlardir (106). Bu bolgenin hasarinda, hareketlerde ve
konugmada gorece kayipla karakterize bir motor bozukluk (akinetik mutizm) ortaya
¢ikmaktadir (135). Hem hareketlerde hem de konugmada bozulma, TB’nin tamsal
Ozelliklerinden olan hareket ve ses tiklerini akla getirmektir.

50 TB’li (27’sinde komorbid OKB mevcut) hastanin kontrol grubuyla
karsilastinidign bir SPECT ¢aliymasinda, TB’li hastalarda sol kavdat nukleusun,
singulat korteksin ve sol dorsolateral prefrobtal korteksin anlamh 6l¢iide hipoperfize
bulundugu bildirilmektedir. Ayrica TB+OKB’si olan hastalarin, OKB’si olmayanlara
gore tiim bolgelerde daha disiik beyin perfizyonu gosterdikleri de belirtiimektedir
(106). Bizim g¢aliymamizda TB+OKB’li hastalarda singulat kortekste hiperperflizyon
bulgumuz bu ¢aligmayla bolgesel agidan benzerlikler gostermekle birlikte, beyin kan

akim paterni agisindan uyumsuzdur. Aynca TB+OKB’li hastalarda herhangi bir
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perfiizyon farkhihg: saptanmadifimu bildiren diger c¢aligmalarla (104, 136) da uyum
goriilmemektedir. Bununla birlikte, OKB’li hastalarin kontrollerle kiyaslandign PET
cahigmalarinda (137, 133y OKB’li hastalarda, singulat kortekste hipermetabolizma
bulunmasi ile bizim bulgumuz bir dereceye kadar uyumludur. Ancak her iki ¢aliymada
da OKB’li hastalarda komorbid TB olmamas: farklilik yaratmaktadir.

Leckman ve ark (1993), obsesif kompulsif belirtiler ve OKB’un daha siddetli
Tourette olgularinda yogunlagtigim saptamalarina (12) benzer bir sekilde, Zaimoghu ve
ark.’mn, YGTADO’nin gegerlik ve giivenirligini test ettikleri galigmalarinda (12s),
TB’li hastalardaki iglevsellikte bozulma puanlannin, OKB ile komorbid olgularda
artifim  bulmuglar. Bizim boyle bir bulgumuz olmadi Bunun nedeni belki de
calismamizdaki TB+OKB  (%16.7) olgulanmizin  sayisiun  azh§indan
kaynaklanmaktadir. Ancak SPECT verilerine ait bir bagka bulgumuz, bozulma ve
toplam tik agirh@: puanlanindaki artigla birlikte singulat korteks perflizyonunun artisi
ve bozulma puanlan yiksek olan grupta singulat korteksin anlamh olgiide
hiperperfiize olmasidir. Bu ¢aligmalarla bizim ¢aligmarmz beraber degerlendirildiginde,
bozulma puanlarinin OKB ile ve hem bozulma puanlarimin hem de OKB’nin singulat
korteks perfiizyonu Aile pozitif iligkisi 6nem kazanmaktadir. Leckman ve ark.’nin
(1997) TB’nin patogenezi iizerine yaymladig bir gozden gegirme yazisinda, ilk kez
Alexander ve ark. tarafindan ortaya atilan KSTK devrelerden 3.sii olan “limbik
devre”nin anterior singulat, hipokampal, entorinal ve temporal korteksler ve
amigdaladan ventral striatuma olan projeksiyonlan igerdigi bildirilmektedir. Bu
devrenin aktivitesindeki degisikliklerin ise, hem TB hem de OKB belirtilerinin

goriiniimiinii  etkiledigi Dbelirtilmigtir (7). Bu agidan bakildifinda, caligmadaki
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bulgumuz, limbik devre yapilarindan biri olan singulat korteksin TB’nin klinik
gorunimiiyle iligkili bolgelerden biri olabilecegi diisiincesini destekler niteliktedir.
Bununla ilgili netligin saglanabilmesi i¢in, TB’deki klinik dzellikler ve beyin kan akim
ve/veya metabolizmas: arasindaki iligkiyi arastiran, olgu sayisimn daha fazla oldugu
calismalara gereksinim vardir.

DEHB komorbiditesi olmayanlarla karsilagtirdigimzda, TB+DEHB grubunda
cift tarafh parietal, sag inferior temporal, sag orbitofrontal ve sag frontal bolgelerde
anlamh diizeyde hiperperfiizyon saptadik. Calismamizdaki DEHBye iligkin bulgumuz,
daha o6nce komorbid DEHB’si olan TB’lilerde beyin kan akiminda herhangi bir
farkliik saptamayan (136) veya TB’li ¢ocuklarda morfometrik MRG ¢aligmasinda sol
globus pallidus hacmindeki azalmayi DEHB varlig ile iligkili bulan aragtirmacilarla (92)
benzerlik gostermemektedir. DEHB’de PET kullamlarak yapilan bir gahigmada,
premotor ve somatosensoriyel kortekslerde hipometabolizma  saptandif
bildirilmektedir (7). Premotor bolgenin frontal loblarda ve somatosensoriyel bolgenin
parietal loblarda oldugu diisiiniiliirse, DEHB’si de olan TB’li ¢gocuklardaki ¢ift tarafl
parietal ve sag frontal bolgedeki hiperperflizyon bulgumuzun, beyin bolgeleri
agisindan benzerlikler tagidigy sOylenebilir. Biz, TB+DEHB’si olan ¢ocuklarda
anormal perfiiyon paternini agirhkh olarak sag tarafta saptadik. Ancak TB+DEHB’si
olan olgu saymmzin azhfi, ¢aligmanin istatistiksel giiciinii zayiflatmakta ve TB’nin
DEHB ile birlikteligine iligkin beyin perfiizyon paterni hakkinda yorum yapmayi
giiclestirmektedir.

Calismamizda, TB’li olgular CGDDO’den aldiklan puanlar ve beyin kan akim

degerleri arasindaki iligki agisindan da incelenmistir. Yeterlik alanlan alt testlerinden
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sosyallik puanlan azaldik¢a sol temporal ve sol frontal bolgede, etkinlik puanlan
azaldik¢a sag frontal bolgede beyin kan akiminin arttifn goériilmiistiir. Ayrica sorun
davramslar alt testlerinden diisiince sorunlan puanlan arttikga sol temporal bolgede ve
dikkat sorunlan puanlan arttik¢a sol orbitofrontal bolgede beyin kan akiminin arttif
saptanmigtir. TB’nin ¢aligildigs yazinlar incelendiginde, TB’de CGDDO ve beyin kan
akimi iligkisinin degerlendirildigi aragtirmalara rastlanmamustir. TB’li Kkisilerde,
psikososyal gelisimde, kendilik saygisinda, aile yasantisinda, kisiler arasi iligkilerde,
akademik ve is performansinda degisik derecelerde bozulmamn eglik ettigi
bilinmektedir. Ayrica bu kisilerde, dezinhibe konugma veya davran, dikkatle iligkili
sorunlar, diirtiisellik, motor hiperaktivite, huzursuzluk ve OKB belirtilerini igeren
davramgsal giiglikler tammlanmaktadir (1, 3). TB’li hastalarda beyin metabolizmasi ile
biligsel ve davramgsal 6zellikler (obsesyon ve kompulsiyonlar, diirtiisellik, koprolali,
kendine zarar verici davramglar, ekofenomeni, depresyon ve dikkatle iligkili sorunlar)
arasindaki iligkinin degerlendirildii bir ¢aliymada, bu Ozelliklerin putamen, inferior
insular korteks ve 6zellikle de orbitofrontal kortekslerdeki metabolik artigla anlamli bir
iligkisi oldugu bulunmusgtur (s9). Bir bagka ¢aliysmada da, TB’li hastalann kigiler arasi
iligkilerde sorun yagamasina yol agan 6zelliklerinden biri olan koprolali, sol parasilvian
bolgedeki hipometabolizma ile negatif iligkili bulunmusgtur (s6). Ancak yine de TB’li
kigilerin bozukluklarinin bir pargasi olarak yagadiklan davramgsal sorunlar ve
psikososyal bozulma ile beyin bolgelerinin islevleri arasindaki iligkiyi anlamaya
yardimci olabilecek ¢aligmalanin sayist azdir. Caligmamizda, TB’Ii cocuk ve genglerin
hem ilgi alanlarnimin azhigi ve sosyal iliskilerdeki kisitiiligi hem de diigiince ve dikkat

sorunlarn ile ilgili farklilik saptanan beyin bolgeleri frontal ve temporal alanlardir. TB’li



kisilerdeki psikososyal ve davramgsal sorunlarla iligkili beyin kan akipu paterninden
soz etmek i¢in, bu konuda yapilmig daha fazla aragtirmaya gereksinim vardir.

Caligmamzdaki son bulgumuz; sézel ve performans IQ puanlan arasinda 15 ve
ustii fark olan 5 kiside, olgu grubunun geri kalan iiyeleri ile beyin kan akim degerleri
agisindan kargilagtinldigimizda, sag frontal ve sag orbitofrontal bolgede hipoperfiizyon
saptamig olmamuzdir. Frontal lob, motor kontroliin yamsira biligsel iglevierde de
etkindir. Ozellikle prefrontal bolge dikkat ve bellek islevierinin diizenlenmesinde rol
oynar (134). Bu agidan bakildiginda, olgularin zihinsel iglevlerine iligkin farklilik
saptadiimiz bolgenin frontal alanlar olusu, bu bilgilerle uyumlu gibi gériinmektedir.
Olgularin zihinsel islevlerini sadece Wechsler 6lgekleri ile degerlendirmis olmamiz,
TB’l kigilerdeki biligsel islev bozuklugu ile iligkili beyin bolgelerine ait perfiizyon
paterni hakkinda fikir yiiritmemizi simmirlandirmaktadir. Bu nedenle, TB’li gocuklarn
biligsel iglevleri hakkinda daha fazla bilgi edinebilecegimiz kapsamh norokognitif
testlerin ve aym zamanda iglevsel beyin gorintileme tekniklerinin kullanidig
¢ahismalara gereksinim vardir.

Leckman ve ark.’mn (1997) TB’nin patogenezine iliskin bir gozden gegirme
yaymnda, ilk kez Alexander ve ark. tarafindan ortaya atilan KSTK devrelerin, yine
aym Kkigiler tarafindan 3 bolimde incelendigi bildirilmektedir. Bunlardan ilki
“sensorimotor devre” olarak adlandinlmugtir. Sensorimotor kortikal projeksiyonlar
striatuma, oradan da talamus, globus pallidusun internal pargasi ve subtansiya nigra
pars retikulataya ulagmaktadir. 2. KSTK devre ise “lateral orbitofrontal devre” olarak
adlandinlmigtir ve lateral orbitofrontal, singulat ve temporal kortekslerden kavdat

nukleusa olan projeksiyonlan igermektedir. Bu bolge OKB patobiyolojisinden sorumiu
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tutulmaktadir. 3. KSTK devre ise “limbik devre”dir ve anterior singulat, hipokampal,
entorinal ve temporal korteksler ve amigdaladan ventral striatuma olan projeksiyonlan
icermektedir. Limbik devrenin aktivitesindeki degisiklikler, hem TB hem de OKB
belirtilerinin klinik goriiniimiinii etkilemektedir (7).

Bizim TB’li hastalardaki bulgulanmuiz, bagta sag orbitofrontal bélge olmak
uzere, singulat korteks, sag nukleus kavdatus, frontal ve temporal kortekslerde
yogunlagmaktadir. Bu bolgeler s6z konusu KSTK devrelerin lateral orbitofrontal ve
limbik devrelerine karsiik gelmektedir. Caliymamuzdaki bulgular bir biitiin olarak
dusunuldiigiinde, KSTK devrelerin, TB ve bununla baglantih OKB formlannin
etyopatogenezinden = sorumlu  noroanatomik  yapty1  olugturdugu  fikrini
desteklemektedir. Bununla birlikte, cahiymamzin diger aragtirmacilann SPECT
caligmalanindan farkh olan yonleri vardir. Diger ¢aligmalarin ortak bulgularindan biri
kontrollerle kargilagtinldiginda TB’li hastalarda basal gangliya yapilarinda
hipoperfiizyon (103, 105, 107 saptamalandir. Biz, TB’li hasta grubunda kontrollerle
kiyaslandiginda basal gangliya yapilanna iliskin herhangi bir fark bulamadik. Bunun
nedenlerinden biri bizim hasta grubumuzun yagiyla iligkili olabilir. Yag biytdiikge,
dola)-'1s1y1a hastalik siiresi uzad1k§a, beyindeki patoloji de yayginlagip, subkortikal
bolgelerin de tutulumuna yol agabilir. Bir bagka neden kontrol gruplan arasindaki
farkhhktan kaynaklanabilir. Ciinkii bizim kontrol grubumuz, ozellikle gocuk yas
grubunda normal saghkh kigilere radyoaktif madde enjekte etmenin tibbi etik
kurallarina uymadig disiinilerek olusturulmustur.

Caliymamizin diger ¢ahigmalarla aym goriigi destekleyen veya geligen

bulgularinin olugu, TB’nin etyopatogenezinde rol oynayan néroanatomik yapilarin
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incelendigi daha fazla galigmaya gereksinim oldugunu diigindiirmektedir. TB’ye iligkin
bundan sonraki aragtirmalarda yapisal ve iglevsel degisiklerin yamsira psikososyal ve
davramigsal 6zelliklerin de birarada degerlendirilmesinin, bu ve onceki ¢aliymalan
tamamlayici olmast agisindan Onemlidir. Boylece, santral sinir sisteminin yap: ve

islevinin bir biitiin olarak anlagiimasi da kolaylagacaktir.
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SONUCLAR

1. Caligmamizdaki kadin/erkek oram 1/5 olarak saptanmugtir.

2. Olgulann prenatal, natal ve postnatal donem ozellikleri aragtinldiginda;
olgularin yanisinda prenatal dénemde sorunlar oldugu saptanmugtir. Patolojik prenatal
donem ozellikleri olarak en 6nemli bulgu, olgularin 1/3’iinde maternal hiperemesis
gravidarum oykiisiiniin saptanmasidir. Geri kalan olgulardaki prenatal ozellikler ise; %
4.2’sinde enfeksiyon, % 8.3%unde dusiik tehdidi (bu olgulann birinde ek olarak
annenin 1 paket/giin sigara i¢imi oykiisii de bulunmaktadir) ve % 4.2’sinde maternal
stres oOykiisiidiir. Olgularin natal 6zellikleri incelendiginde; % 70.8’nin miadinda, %
4.2’sinin prematiir ve % 25’nin postmatiir olarak; % 58.3’niin normal vaginal yolla, %
29.2’sinin sezeryanla ve % 12.5’nin vakum kullamlarak dogmus oldugu saptanmugtir.
Olgulanin % 16.7°sinde kordon dolanmasi, % 8.3’Gnde uzamig-zor doSum
taumlanmaktadir.

Postnatal dénemde olgularin %62.5’inde herhangi bir 6zellik tanumlanmazken;
%4.2’sinde yenidogan sanhfi, % 4.2’sinde yenidogan konvulsiyonu, % 8.3’iinde
enfeksiyon ve % 25’inde asfiksi 6ykiisii saptanmugtr.

3. Olgulann 6zgegmis Ozelliklerinde % 33.3’Gnde stk Ust solunum yolu
enfeksiyonu, % 8.3’iinde tonsillektomi operasyonu, % 8.3"inde febril konvulsiyon, %
41.6’sinda ozellik gostermeyen dogada travma Oykiisii oldugu saptanmstir.

4. Olgularda tiklerin ortalama baglangi¢ yas1 7.67+2.55 (5-15 yas) ve ortalama

hastalik siiresi 3.65+3.15 (1-12 yil) olarak saptanmugtir.
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5. Olgularda Tourette bozuklufuna eslik eden ruhsal belirtiler ve/veya
bozukluklar incelendiginde, bazi olgularda birden fazla e§ zamanh tam ve/veya
belirtinin bulundugu goriilmiistiir. Buna goére olgulann %25’inde dikkat eksikligi
hiperaktivite belirtileri, %25’inde Ogrenme giigliikleri ve akademik bagansizlik,
%16.7’sinde obsesif kompulsif belirtiler, %16.7’sinde OKB, %16.7’sinde DEHB,
%12.5’inde kekemelik, %8.3’iinde eniirezis nokturna, %4.2’sinde depresyon,
%4.2’sinde enkoprezis ve %4.2’sinde trikotilomani, % 4.2’sinde 6zgil O6renme
bozuklugu oldugu saptanmstir. Belirtiler dikkate alinmadifinda komorbid tanist
olmayan olgu sayisi 13 (%54.2) dir.

6. Olgulann tikler oncesi ve gimdiki okul bagan durumlan degerlendirildiginde,
%20.8de tikier bagladiktan sonra okul basarisinda diisme oldugu saptanmugtir.

7. Olgularin anne baba ve kardeslerindeki (1. derece akrabalar) ruhsal
bozukluklar incelendifinde, %8.4’iinde OKB, %7’sinde kronik tik bozuklugu,
%1.4%inde TB, %5.6’sinda obsesif kompulsif belirtiler, %2.8’inde depresyon,
%?2.8’indekonversiyon bozuklugu, %1.4’inde somatizasyon bozuklugu, %1.4’linde
panik bozukluk, %1.4%iindesosyal fobi, %1.4’tindedipsomani, %1.4’linde eniirezis “
nokturna, %1.4’inde fonolojik bozukluk saptanmlstlr

8. Olgulann 2. akrabalanndaki ruhsal bozukluklar incelendiginde; 24 olgunun
%16.7’sinde kronik tik bozuklugu, %8.3’inde TB, %25’inde OKB, %12.5’inde
obsesif kompulsif belirtiler, %8.3iinde depresyon, %8.3’tinde kekemelik, %8.3’tinde
zeka gerilifi, %4.2’sinde sizofreni, %4.2’sinde demans, %4.2’sinde fonolojik

bozukluk, %4.2’sinde panik bozukluk saptanmugtir. 3. derece akrabalardaki ruhsal
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bozukluklar ise; 24 olgunun %16.7’sinde kronik tik bozuklugu, %4.2’sinde TB,
%8.3’tinde OKB, %4 .2’sinde kekemelik olarak bulunmustur.

9. Olgulardaki ailesel yikliliigii belirlemek i¢in, tiim akrabalardaki TB ve
bununla iligkili oldugu digiinilen OKB ve kronik tik bozuklugunun varhig
degerlendirildiginde; bazi olgularin hem 1. hem 2. hem de 3. derece akrabalan
arasinda bu ti¢ bozuklugu olan birden fazla aile iiyesine sahip olduklar1 goriilmiigtiir.
Ayrica bazi akrabalarn birden fazla bozuklugu oldugu da saptanmustir. 24 olgunun
7’sinin (%29.2) 1, 2. ve 3. derece akrabalarinda bu ii¢ bozukluktan higbiri
tammlanmamaktadir. 24 olgunun 1., 2. ve 3. derece akrabalanindan herhangi birinde
veya birden fazlasinda; yalmz OKB’nin gorildigii (bu olgulann 1.2.ve 3.derece
akrabalarindan herhangi birinde TB veya KTB yoktur) toplam 4 olgu (%16.7), yalmz
KTB’nun goriildigi toplam 4 olgu (%16.7), yalmz TB’nin gérildiigi toplam 2 olgu
(% 8.3), OKB ve KTB’nun gorildiugi toplam 5 olgu (% 20.8), OKB ve TB’nin
gorildiigi 0 olgu ve KTB ve TB’nin goriildiigii toplam 2 olgu (% 8.3) saptanmugtir.
Akrabalannda ti¢ bozuklugun da gérildiigi olgu sayisi sifirdir.

10. Olgularda en sik goriilen basit hareket tiki, % 62.5 oramyla goz tikleridir.
Goz tiklerini, agiz hareketleri (% 45.8) bag ve omuz hareketleri (% 41.6) takip
etmektedir. En stk goriilen karmagik hareket tiklerini ise, % 54.2 oram ile kompulsif
davramslann olusturdugu goérilmektedir. Olgulardaki kopropraksi % 12.5, kendine
ezim davramglan ise % 8.3 olarak bulunmugtur. Olgularda en sik goriilen basit ses tiki,
% 37.5 oramyla bogaz temizleme tiki olarak saptanmugtir. En sik karmagik ses tiki ise,
% 45.8 oramyla bloklar’dir (konusmada ani duraklamalar). Koprolali, ekolali ve

pallilali’nin goriilme oranlan ise sirastyla % 20.8, % 4.2, % 25°dir.
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11. 24 olgunun tamam igin YGTADO den elde edilen hareket ve ses tikler ile
bozulma ve toplam tik agirliklari puan ortalamalan sirastyla 14.25 + 453, 10.92
5.66, 18.75 + 9.81 ve 43.92 £ 16.76’yd1. 20 kisilik TB’li olgudan olugan SPECT
tetkiki yapilan grup igin puan ortalamalan ayn degerlendirildi ve yukandaki sirayla
14.05 £4.31, 11.45 £ 5.20, 19.00 £ 10.08, 44.50 + 16.12 olarak saptand.

12. CGDDO 4-18 yas formu uygulanan olgulardan elde edilen tiim sorun
davramglar puan ortalamalan Erol ve Simgek’in (1997) Tiirk 6rmeklemindeki ilk genis
alanl ¢galiyma sonuglanndan yiiksek bulunmusgtur.

13. Olgulann, yeterlik alanlarindan sosyallik alt testlerinden elde edilen puanlar
ile YGTADO hareket tikleri arasinda negatif bir iligki oldugu saptanmugtir. Aynca,
sorun davranglar alt testlerinden diigiince sorunlart puanlan ile YGTADO bozulma
puanlan arasinda pozitif bir iligki bulunmustur. Bunlara ek olarak, CGDDO yeterlik alt
testlerinden sosyallik puanlan ile hastah@mn siiresi arasinda negatif bir iligki oldugu
saptanmigtir.

14. Olgularin %29.2’sinin, S6zel ve Performans IQ veya Performans ve Sézel
IQ puanlan arasinda 15’in iizerinde fark oldugu saptanmugtir. Bu %29.2°lik oramn
%12.5’inde sozel IQ daha fazla iken, %16.7’sinde performans IQ daha fazladir.

15. So6zel ve Performans IQ’lant arasinda 15°in tizerinde fark olanlarla (n=7, %
29.1) olmayanlar (n=17, %70.9) es zamanh DEHB varlig1 agisindan kargilagtirlmg ve
aradaki fark anlaml bulunmusgtur.

16. Olgularin %12.5’inde ozellik gostermeyen anormal EEG bulgusu

saptanmugtir.
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17. Olgularn % 33.3 lateral ventrikiillerde asimetri ve bunlann birinde ek olarak
ponsta orta hatta Ti’de hipointens, T2’de hiperintens enfarkt alam go6zlendi.
%4.2’sinde ise posterior fossada serebellar tonsillerin asimetrik oldugu ve medulla
oblangata’min hafif¢e sola itilmekte oldugu goriildii.

18. Beyin kan akimi degerleri agisindan kontrol grubu ile karsilastinldiginda,
TB’li olgularda sag orbitofrontal bolgede anlamh diizeyde hipoperfiizyon saptanmugtir.

19. Prenatal donemde maternal hiperemesis gravidarum oykisii olan TB’li
hastalarda, olmayanlara gére; sag nukleus kavdatusta anlamh diizeyde hipooperfiizyon
saptanmugtir.

20. Olgulanin hastalik siireleri ile singulat korteks ve sol frontal bolge kan akimi
degerleri arasinda pozitif, sol anterior temporal bolge ile negatif bir iligki oldugu
bulunmustur.

21. TB+OKB olan grupta, OKB komorbiditesi olmayanlara gore singulat
kortekste anlaml diizeyde hiperperfiizyon saptanmgtir.

22. TB’ye eglik eden DEHB varlif agisindan iki gruba aynlan olgularnin beyin
kan akimu degerleri karsilagtinlmg ve DEHB’nin oldugu grupta sag parietalde, sag
inferior temporalde, sag orbitofrontalde, sag frontalde ve sol pan'etalde,‘DEHB’nin
olmadig gruba gore anlamh diizeyde hiperperfiizyon saptanmugtir.

23. SPECT tetkiki yapilan 20 olgunun YGTADQ’ den elde edilen hareket ve ses
tikleri ile bozulma ve toplam tik agirhigi puanlan ile beyin kan akim degerleri
arasindaki iliski incelenmis ve singulat korteks ile bozulma ve toplam tik agirhg

puanlan arasinda pozitif bir iligki oldugu bulunmustur.
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24. YGTADO islevsellikte bozulma puanlan ortalamasi 19.00£10.08’in altinda
ve Ustinde puan alan olgular beyin kan akim degerleri agisindan kargilagtintmgtir.
Bozulma puanlan yiiksek olan grupta, singulat korteksin anlamh diizeyde yiiksek kan
akim degerleri aldig1 saptanmugtir.

25. CGDDO yeterlik alanlan alt testlerinden sosyallik puanlan ile sol temporal
ve sol frontal, ve etkinlik puanlan ile sag frontal bolgelerin kan akim degerleri
arasinda negatif, sorun davramglan belirlemeye yonelik alt testlerden digiince
sorunlan puanlan ile sol temporal ve dikkat sorunlan puanlan ile sol orbitofrontal
bolgelerin kan akimu degerleri arasinda ise pozitif bir iliski oldugu bulunmusgtur.

26. SPECT tetkiki yapilan 20 olguyu Sozel IQ ve Performans IQ puanlan
arasinda 15’in istiinde fark olan grupta, olmayan gruba gére, sag orbitofrontal ve sag

frontal boigelerin antamh diizeyde hiperperfiize oldugu saptanmugtir.



OZET

Tourette Bozuklugu (TB), motor ve vokal tiklerle karakterize gocukluk ¢ag
baslangigh kronik bir néropsikiyatrik bozukluktur. Son yillarda TB, gelisimde rol
oynayan, genetik, noérobiyolojik, psikolojik ve gevresel etkenlere yonelik galigmalar
icin temel olugturmaktadir. Geligen beyin goriintilleme yontemlerinin, nérokimyasl ve
norofarmakolojik verilerin 1g13inda TB, beyin islevieri-davramg iligkisini anlama
yolunda bir noropsikiyatrik model olarak aragtirmacilarin dikkatini ¢ekmektedir.
Ozellikle son 10 yilda kapsamli MRI teknikleri, SPECT ve PET kullamlarak yapilan
calismalarda, bu bozuklugun nérobiyolojisi ile ilgili 6nemli veriler elde edilmigtir. Bu
veriler, TB’nun patogenezinde frontal ve temporal bolgeler ve bazal gangliya ve
iliskili talamik yapilannim rol oynadigim diistindiirmektedir.

Calismamizda, TB’de etyopatogenezden sorumlu beyin bolgelerinin islevlerinin
incelenmesi; obsesif kompulsif bozukluk (OKB) basta olmak iizere birlikte goriilen
diger oOzelliklerin beyin kan akimu ve klinik goriintmle iligkisinin belirlenmesi
amaglanmgtir. Ayrica TB’li olgularda, psikososyal gelisim ve davramgsal 6zellikler ve
akademik performansdaki bozuklugun da aragtinimas: planlanmugtir.

Cahsmamzda, DSM IV tam 6lgiitlerini kargilayan 24 TB’li hastanin (20 erkek,
4 ki1z) 20°sine (16 erkek, 4 kiz) ve 13 kisidén (9 erkek, 4 kiz) olusan kontrol grubuna
SPECT tetkiki yapilmigtir. Olgu grubuna ayrica TB Degerlendirme Formu, Yale
Genel Tik Agirligim Derecelendirme Olgegi, Cocuk ve Geng Davrams Degerlendirme

Olgegi, Wechsler Zeka Testleri uygulanmg; komorbid bozukluklar DSM-IV tant
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olgitlerine gore degerlendirilmigtir. Ayrica her olguya EEG ve Manyetik Resonans
Goéruntilleme tetkikleri yapilmstir.

TB’li olgu grubunda, kontrollerle kargilagtinidiginda, sag orbitofrontal bolge
beyin kan akiminda anlamli diizeyde azalma (hipoperflizyon) saptanmugtir. Ayrica
prenatal 6zelliklerden maternal hiperemesis gravidarum oykiisii pozitif olanlarda
(%35), olmayanlara (%65) gore sag nukleus kavdatusda anlamh diizeyde
hipoperfiizyon bulunmustur. Olgular komorbid OKB varh@ma gore iki gruba
ayrildiginda, TB+OKB grubunda (%20), OKB olmayan TB’lilerle (%80)
kargilagtinldiginda singulat kortekste beyin kan akimmn anlamh olgide arttif
(hiperperflizyon) saptannugtir.

Bulgulannmiz, TB’deki patolojik ndéroanatomik yapiya motor alanlar kadar,
limbik sistemin de dahil oldugunu diisiinen aragtirmacilan destekler niteliktedir
Cahsmamizda, olgulanmizdaki beyin kan akimi degisikliklerinin gorildugu bolgeler,
TB’de etyopatogenezden sorumlu oldugu diiiiniilen kortiko-striato-talamo-kortikal

devrelerle uyumludur.
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TOURETTE BOZUKLUGU DEGERLENDIRME FORMU

Isim - Soyad:
Dosya No
Dogum Tarihi
Cinsiyet :1L.K 2.E
Adres
Tel No
Okul :
Sinifi : 1. flkokul 2. Ortaokul 3. Lise 4. Diger
Ozgecmis : I. Dogum Oncesi Donem;
a) Normal
b) Patolojik: - Ilag¢ kullantm - Enfeksiyon
- Hiperemezis gravidarum -T.A
- Diger
II. Dogum Bilgileri;
a) Zamani: - Miadinda - Prematiir
- Postterm
b) Bigimi: - Normal vaginal dogum - Sezeryan
- Vakum - Forceps
c¢) Nerede oldugu: - Hastanede - Evde yalnmiz - Evde ebe ile
d) Dogum kilosu:
e) Diger dogumsal dzellikler:
III. Dogum sonrast:
Yenidogan donemi:
a) Normal
b) Patolojik: - Sanlik - Konviilsiyon
- Mekonyum aspirasyonu - Enfeksiyon
- Asfiksi - Diger
IV. Psikomotor Geligim: - Yiiriime - Konugma - Tuvalet egitimi



V. Gegirdigi Hastaliklar

A) Bedensel: - USYE - ARA
- Konviilsiyon - Travma
- Diger
B) Ruhsal: - OKB - Suisid girigimi
- ADHD - Fobi
- Depresyon - Kekemelik
- Eniirezis Nokturna - Ozgiil Ogrenme bzk.
- Enkoprezis - Davramm bzk.
- Trikotilomani - Stereotipi bzk.
- Panik atak / bzk. - Kargit Olma/ Kargit Gelme bzk.
- Aynilma Anksiyetesi bzk. - Diger
VII. TB’ye Iliskin Bilgiler: - Tiklerin baglangig yast
- Daha once hekime bagvuru
VIII. Es Zamanh Ruhsal Bozukluklar:
- OKB - Suisid girigimi
- ADHD - Fobi
- Depresyon - Kekemelik
- Eniirezis Nokturna - Ozgiil Ogrenme bzk.
- Enkoprezis - Davramm bzk.
- Trikotilomani - Stereotipi bzk.
- Panik atak / bzk. - Kargit Olma/ Kargit Gelme bzk.
- Yaygin Gelisimsel bzk. - Aynilma Anksiyetesi bzk
- Psikotik bzk. - Diger

Premorbid Ozellikler:



Okul Bagarisi
a) Su andaki okul bagaririst
- Karne
- Kendisi
- Anne - Baba
: 1) Cekirdek aile
3) Bosanma
5) Olim
- Kag kardegler

Aile Yapisi

- Kaginci gocuk

: 1) Sag
2) Olix

Anne ozellikleri

- Yagt
- Annede bedensel hastaliklar
ruhsal hastaliklar
- Anne egitimi
Baba Ozellikleri  : 1) Sag
2) Oli
- Babanin Yag
- Babada bedensel hastaliklar:
ruhsal hastaliklar :
- Babanin egitimi:
Kardeslerin ézellikleri
- Bedensel hastaliklar
- Ruhsal hastaliklar
Ailenin sosyo-ekonomik diizeyi
Akrabalarn ézellikleri
- Ruhsal hastahklar

oo

b) Hastalik 6ncesi okul bagaris
- Karne
- Kendisi
- Anne - Baba
2) Geniy aile
4) Ayrilma
3) Oz
4) Uvey
- Annenin dogumdaki yast
- Annenin isi
3) Oz
4) Uvey
- Babann isi
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YALE GENEL TiK AGIRLIGINI DERECELENDIRME OLCEGi*

Hastanin ad1 soyadi: Tarih:
Dogum tarihi: Protokol no :
Degerlendiren: Adres:

Hareket Tiklerinin Tanimlanmasi: Kas hareketlerini iceren tikler. hareket tiki olarak bilinmektedir.
Genellikle gocuklukta baglar, siddetli géz karpma veya basin hizla yana ¢evrilmesi gibi ani harcketler halinde
gériiliir. Giin i¢inde ani ataklar halinde gériilebilir ve yorgun ve/ veva stresli zamanlarda siddeti artabilir. Baz
tikler dncesinde tiki yaﬁma ihtiyacim yaratan ( Or: Bogazda kanncalanma. gidiklanma hissi. kasinma. gerilme.
sikigma vb.) hisler duyulabilir. Hareket tikleri zaman i¢inde ivilesip tekrar kétiilesebilir. tamamen veni tiklerle
yer degistirebilir. Cogu hareket tild basit yapidadir: ani, kisa ve anlamsiz hareketlerden olusmaktadir. Tikler
karmagik yapida da gorillebilir ve amagh davramslar gibi tanimlanabilir. Or: Yiiz ifadesi veya omuz silkine
gibi. Insanlar genelde tiklerini bir nedene baglamak veya bahane bulmak ihtivacim hissederler (Or: "Burnumu

saman nezlesinden dolay1 gekiyorum™).

HAREKET TiKLERINI TARAMA LiSTESI: (Son bir hafta iginde var olan hareket tiklerini tarayiniz)

Basit Hareket Tikleri (Hizli, ani, anlamsiz)

Gegen Gegmiste

hafta

+ Goz hareketleri (Goz karpma, gézii sas1 yapma, gézlerini ani
olarak d6ndiirme, gevirme, gok kisa ve aniden gozlerini dikme)

+ Burun hareketlerd ( Burnunu kivirma, dil ¢ikarma,
+ Ag1z hareketleri dudaklann yalama, dislerini sikma)
+ Yiiz burusturma (grimace)
+ Bas atma (jerk) / bag hareketleri ( Bas1 aniden atma
veya geneyi aniden asagy/yukar hareket ettirme) .
+ Omuz silkme (Omuzu yukan veya dne dogru kaldirma/ atma)
+ Kol hareketleri ( Kollan aniden kendine gekme veya
¢+ El harcketleri  germe, parmaklartyla oynama veya tiklatma)

’ Karmm kasma
+ Bacak, ayak ya da ( Vurma, sekme, dizini kirma, bileklerini
sayak parmaklan germe/oynatma/déndiirme/

hareketleri sallama/ ayagim vere vuﬁna)

+ Diger (Belirtin)




Marmara Universitesi Gelisim ve Néropsikiyatri Birimi ®

eKarmagik hareket tikleri (Daha yavas, "amach”. Anlamli gibi gériinen ani hareketlerdir, istem disidir ve o
andaki durum veya davranisla baglanul degildir. Her zaman aym sekilde gériiliir ve birden fazia kas grubunu
kapsar. Karmagik tikler. bir grup hareket halinde de gorilebilir. Or: Yiiz burusturmayla birlikte viicut
hareketlerinin gériilmesi). .

Gegen Gegmiste
hafta

+ Goz hareketleri (Sasirmus ya da anlamamus gibi
bakmak. bir noktaya belir}i bir siire
gbzini dikmek)

+ Afiz hareketleri  (Burun deliklerini agip kapatma.

s Yiiz hareketleri giilimseme, yiiziine komik bir ifade verme)
va da ifadeleri
+ Bas jestleri ( Bag1 bir yone atma/ yatirma

yada hareketleri "saglammi geriye atarcasina™)

+ Omuz hareketleri (Omuz silkme)

+ Kol hareketleri (Sacin eliyle diizeltme. esyalara veya

+ El hareketleri insanlara dokunma. say1 sayma. toplama
hareketlerini yapma)
+ Bacak. avak yada ( Bir ileri iki geri gitme/ adimlama,
ayak parmaklan hareketleri  ¢dmelme, dizlerini ¢ekme)

+ Yazi tikleri ( Harf veya kelimelerin iizerinden gegme,

yazi1 yazarken kalemi aniden kaldirma)
+ Distonik. garip duruslar (Agiklaymn):
+ Biikiilme veya oldugu yerde dénme
hareketleri (Yoniinii belirtin):
+ Bedeninde dénme veya biikiidme ( Egilme hareketi)
+ Bloklar (Davranis ya da hareketlerde ani duraklamalar)
+ Tikle baglantil1 (dokunma, vurma, kendine
kompulsif davramglar ¢eki diizen verme, diizenleme)
+ Kopropraksi (Kaba ve miistehcen hareketler)

+ Kendine ezim davramslan

Tik ataklan . siire(si) saniye

Disinhibe davramglar (tamimlayiniz)*
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Ses Tiklerinin Tanimlanmasi: Sese tikleri ¢tkanlan sesleri ve konusmay igermektedir. Genellikle ¢ocuklukta
baslar. motor tikleri takip ederler, ilk tik belirtisi olarak da gériilebilirler.Or: Bogaz temizleme, burun ¢ekme
gibi. Giin i¢inde ani ataklar halinde gériilebilir ve yorgun ve/ veya stresli zamanlarda siddeti artabilir. Bazt
tikler dncesinde. tiki yapma ihtiyacim yaratan ( Or: Bogazda karincalanma. gidiklanma hissi. kasinma vb.)
hisler duyulabilir. Ses tikleri zaman iginde ivilesip tekrar ktilesebilir. tamamen yeni tiklerle ver degistirebilir.
Cogu ses tiki basit yapidadir; ani, huizli ve anlamsiz sesler halindedir. Karmagik ses tikleri kiifiir etme.
digerlerinin soylediklerini tekrarlama seklinde gériilebilir. Insanlar genelde tiklerini bir nedene baglamak veya

bahane bulmak ihtiyacin hissederler (Or: "Bogazimu. gicikian dolay: temizleme ihtivaci duvuyorum®).
SES TIKLERI TARAMA LISTESI (Son bir hafta iginde var olan ses tiklerini tarayiniz)

o Basit ses tikleri (Ani, "anlamsiz" sesler):

Gegen Gegmiste
hafta

+ Sesler. giiriiltiiler (Yuvarlak igine al: Oksiirme.
bogaz temizleme, burun gekme.islik ¢alma. hayvan
veya kus sesleri)

Diger (Belirtin):

o Karmayik ses tikleri (Istem disi. tekrarlayici. anlamh igerigi olmayan sozciikler, ifadeler. Kisa
bir siire istemli olorak bastinlabilir.):

Gegen Gecmiste
hafta

sHeceler(Belirtin):

+Sozciikler(Belirtin):

+ Koprolali (Kaba veya miistehcen sdzler, ifadeler, belirtin):

+ Ekololi (Digerlerinin ¢ikardiB sesleri veya sézleri tekrarlama)
+ Palalali (Kendi stylediklerini tekrarlama)

+ Bloklar

+ Konugma gariplikleri (tanmumiayin):

Disinhibe konugma (tamumlayin)*

*Tik davramslarini derecelendirmede. disinhibisyonlan katmayvin.
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SAYI:

0 Yok

1 Tektik

2 Cok sayida farkli tikler (2-3)

3 Cok sayida farkl: tikler (>3)

4 Cok savida farkl: tikler + en az bir tik kalib1 ( tek tek ayirdedilmesi zor olan:
cok sayida tikin uyumlu bir bigimde. belirli bir vapi/sekilde ve aym anda

va da ardigik olmasi. kalibin her seferinde aym sekilde gézlenmesi)

5 Cok sayida farkl tikler + ikiden fazla tik kahbu ( tek tek ayirdedilmesi zor
olan; ¢ok savida tikin uyumlu bir bi¢imde aym anda ya da ardigtk olmasr)

SIKLIK:

0 Yok  Tikler son bir hafta i¢inde gézlenmemistir.

1 Nadiren Tikler son bir hafta iginde gézlenmistir. Bu davranislar genellikle
hergiin goriillmezler, nadiren ortaya ¢ikarlar. Tik ataklan olsa bile, kisa siireli ve
seyrektir,

2 Bazan Tikler genellikle hergiin gozlenir fakat gin iginde. tiklerin

goriilmedigi uzun dénemler vardir. Tik ataklan zaman zaman ortaya ¢ikabilir ve '

birkag dakikadan fazla devam etmezler.

3 Sikhkla  Tikler hergiin goriiliir. Tiklerin olmadif donemlerin 3 saat kadar
stirmesi olagandir. Tik ataklan diizenli bir sekilde meydana gelir, ancak tek
alanda (okul, ev) stmrl: kalabillir.

4 Hemen her zaman  Tikler hemen hemen giiniin hersaatinde ve dﬁzenli bir
sekilde gézlenir. Tik ataklan tekalanda (okul, ev) siurli degildir.

5 Her zaman Tikler hemen her zaman gézlenir. Tiklerin olmadig
dénemler 5-10 dakikadan daha uzun siirmezler ve bu donemleri belirlemek

zordur,

Hareket En Ses En
agir agir

Hareket En Ses En
agir agir
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SIDDET:

0 Yok

1 Enaz Tikler gérillemez va da duyulamaz. (Yalnzca hastanin

dzel vasanusina dayamr) veya kargilasunlabilen istemli eylemlerden

veya seslerden daha az siddetli olduklan igin 6zel olarak dikkat gekmezler.

2 Hafif Tikler karsilasunlabilen istemli eylemlerden veya seslerden

daha siddetli degildir. $iddetleri nedeniyle 6zel olarak dikkat ¢ekmezler.

3 Orta Tikler karsilastirilabilen istemli eylemlerden veya seslerden

daha siddetlidir. Fakat istemli eylemierden "abartili” degildir. Siddetli
karakteri nedeniyle dikkat gekebilir.

4 Belirgin Tikler karstlasunlabilen istemli eylemierden

veya seslerden daha siddetlidir ve ézellikle "abartil1” bir karaktere

sahiptir. Abartili ve siddetli karakterleri nedeniyle siklikla dikkati ¢ekerler.

5 Agrr Tikler son derece giddetli ve abartihidir. Dikkat gekerler ve fiziksel
yaralanma tehlikesi yaratabilirler. (Kaza ile. kigkartma sonucu. kendine zarar

verici sekilde)

Hareket

En
agir

Ses En
agir
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KARMASIKLIK:

0 Yok Biitiin tikler “basit” (ani. kisa. amagsiz) vapidadur.

1 Smmrda Baz tikler “basit™ vapida degildir.

2 Hafif Bazi tikler “karmasik"tir(Goriinitrde amaghi) ve kisa otomatik
davramslan taklit edebilir: Kendine ¢eki diizen verme.heceleme veya kolayvlikla
gizlenebilen “hi. ya. ah. hun"seklinde kisa anlaml: sesler.

3 Orta Baz tikler daha “karmasik™ur (Gériiniirde daha amach ve devamli)
Gizlenmesi zor olabilen ancak normal davrams ya da konusmagibi
“a¢iklanabilen” veya gdsterilebilen uvumlu ataklar halinde ortaya ¢ikabilir.
(Toplama, vurma, “tatlim”. ~hadi va™ seklinde kisa ekolali.)

4  Belirgin Bazi- tikler ¢ok “karx;msxk" vapidadir. Gizlenmesi zor
olan,birbiriyle uyumlu. devamli ataklar halinde ortaya ¢tkabilir. Siireleri ve/veya
uygunsuz, garip ve miistchcen yapilan nedenivie normal konusma veva davranig
gibi gosterilmeleri zordur. (Uzun siireli garip viiz ifadesi. genital bélgelere
dokunma. ekolali.konusma gariplikleri. tekrarlayici bigimde™ne divorsun™. “ne
s@yliiyorsun” ciimleleri. “fu.sh™ sesleri)

5 Apir Baz tiklerin siireleri veAveya asin derecede uygunsuz. garip ve
miistehcen yapilan nedeniyle gizlenmesi va da normal gibi g@sterilmesi
imkansizdir. (Kopropraksi. kendine ezim davramslart ve koprolali gibi daha

uzun siireli davramgslar veya sesler).

Hareket En Ses En
agir agir
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ENGELLEME:

0 Yok

1 En az Tikler ortaya giktiginda: davrams va da konusma akasimt engellemezler.

2 Hafif Tikler ortaya qikifinda: davrams va da konugma akigimi nadiren
engellerler.

3 Orta  Tikler ortaya giktifinda; davramg§ va da konusma akisimi  siklikla

engellerler.

4 Belirgin Tikler ortaya ¢ikuginda; davrams va da konusma akisint siklikla

engellerler. amagh eylemi veya iletisimi ara sira bozarlar.

5 A@ir Tikler ortaya qiktiginda; siklikla amagh eylemi veya iletisimi siklikla

bozarlar.

BOZULMA:

0-10 Yok

10-20 En az  Tikler, kendilik saygisi. aile yasamu. toplumsal kabul. is ya da
okuldaki islevlerde belli belirsiz zorluklar getirmektedir.( Tikler nedeniyle
gelecege yonelik kaygilar, ailedeki gerginligin dénem dénem hafifce artmasi.
cevrenin tiklere ydnelik, moral bozucu tarzda zaman zaman dikkat ¢gekmeleri ve
yorumlari)

20-30 Hafif Tiklerkendilik saygisi, aile vasamu, toplumsal kabul. is ya da
okuldald islevlerde ciddi olmayan zorluklar getirmektedir.

30-40 Orta Tikler, kendilik saygisi, aile yasami, toplumsal kabul, i§ va da
okuldaki islevlerde bazi belirgin zorluklar getirmektedir. (Disfori ataklan,
dénemsel zorlanmalar, ailede sarsinti, siklikla akranlan arasinda alay konusu
olma, ara sira toplumdan kagma, donem donem okul ya da is performan- sinda
aksamalar.)

40-50 Belirgin Tikler kendilik saygisi. aile yasamm, toplumsal kabul, is ya da
okuldaki iglevierde ciddi zorluklar getirmektedir.

50- Agir  Tiklerkendilik saygisi. aile yasamu. toplumsal kabul. is ya da
okuldaki islevlerde gok ciddi zorluklar getirmektedir. (Ozkiyim diisiincelerinin
eslik ettigi aZir depresyon, ailenin pargalanmas: (aynlma/bosanma). tasinma,
toplumsal baglann kopmasi, toplumun damgas: ve toplumdan kagma nedeniyle
yasamun agin kisitlanmasi, okuldan aynilma veya isini kaybetme)

Hareket En Ses En
agir agir
Genel En
agir




Marmara Universitesi Gelisim ve Néropsikiyatri Birimi ®

PUANLAMA:

Hareket tiklerinin toplam puani:

Ses tiklerinin toplam puani;

Genel bozulma puani:

Toplam puan:

* Olgegin orjinalini gelistiren grubun izniyle hazifanmistir ve kullanilmaktadr.
Tirkge gevirisinin kaynak gosterilmesi koguluyla kullaniimasinda sakinca yoktur.



4-18 YAS COCUK VE GENCLER ICIN DAVRANI§ DEGERLENDIRME OLGEG1

I D: |
COCUGUN EY. ADRESINIZ VE TEL. NO : ANNE BABANIN I$1, EGITIMI VE YAS!
ADI, SOYADI : BABANIN 5t : TEL NO. EGITIMI; YASI: cem—
ANNENIN IS!: TEL NO. EGITIMI : YASI: - —
CINSIYETL: YASI:
{_IERKEK | 1 KIZ
BUGUNON TARIHL COCUGUN DOGUM TARIHI
PORMU DOLDURAN :
AY -~ GON -— YIL, - AY — GON - YIL —~ I_1ANNE
Cocufunuzun davransglanyls figili bu  {I__T BABA
OKULUNADI:________|formu hitfea gortglerinizi yanmusesk || DIGER Cocukls olaa Tigkisi
bigimde yamtlayinz, Her bir madde ils
SINIF] : +wememmem—me o] il gili bilgi vercbilir ve 2. sayfadaki
OKULA DEYAM ETMIYOR !__| boghukiara yazabilirsiniz.
Teyekktrlerimizie,
L COCUGUNUZUN YAPMAKTAN EN GOK HOSLANDIGI SPORLARI
SIRALAYINIZ Ornegin:Yizme, futbol, basketbol, voleybo!, atletizm,
tekvando, jironastik, bisikleie bime, gires, balik mtma gibi.
Yagitlanes oralz gocufunuz Yagilarma orenla cocugunuz her birinde
I__I Higbiri her birine ve kadar zaman ayru? ne kadar basanibdir?
Bikniyonm Normalden az Neroal Normalden fazla Bilmiy N Iden az Normal Nocmldenbz!.l
a s (] [ (] [ [} [} [
b. ) 1t LU _$ (] 1t (] [}
-3 [} 1 w g (] [} [ )
1L COCUGUNUZUN SPOR DISINDAK! ILG! ALANLARI,
UGRAS, OYUN VE AKTIVITELERINI SIRALAYINTZ.
Oroegin:Pul, bebek, araba, akvaryum, el isi, kitap
satrang, milzik aleti ¢almak, $arky s8ylemek, ~sim yapmak
gibi (Radyo dinlemeyi ys da televizyon izlemeyi kaomaynz)
Yagitlarioa orania gocuffumez Yagilarna oraala gocugunuz ber birinde
I__) Higbiri ber birine pe kadar zaman ayou? e kadar baganlydhr ?
Bilmiyawa Normaldenzz Nomal Normalden fazls Bilmiyorum Nomaldeo st Normal Nermalden fazha
[ J ) - J J [ o 3
b i [N} (] It [ ] g 2 (]
[8 _J [ L] L] [ J o L

1. QOCUGUNUZUN UYES! OLDUGU KURULUS,
KULOP, TAKIM YA DA GRUPLARI SIRALAYINIZ.
(Spor, mitzik, izcilik, folklor gibi.)

1__| Higbiri

2
b
-G

Yagitiarma oranla gocufunuz her birinde ne kadar aktiftis?
Bikmiyorum Azaitif  Normal  Cok skeif '
[ ] [ ) o )
1y i it 1

[ (] [} LS

IV. COCUGUNUZUN EVDE YA DA EV DISINDA YAPTIG! ISLERT
SIRALAYINIZ Omegin:Gazete shms, bukkals gitme, pazars gitme,

clektrik-su fatirass yatzma, gocuk bakmi, yatak dilzeltme, sofrs kurma,

kaldmma, bir dilkkanda gahyma gibi 8deme yapilan ve yapimayan ber
tartd il katz,
1_I Hicbiri

Yagpitlarwos orxals ber birini ne kadar bagan ile yapar?
Bilmiyorua Normalden =z Normal Normalden fazle
I s T IR oo
1 [R) [N R
s % " s
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- Cocugunuzun yaklagik olarak kag tane yakin arkadag: vardu?
(Kardeglerini katmaymz) Hig yok

- (,‘.oéu Funuz okul disi zamanlarda haftada kag kez arkadzglanyla birlikie olur 7

2yada3A 4 yadafazla
(I i

(Kardeglerini katmayimz) ldenaz lyada2 3yadadahafazla
! I )
Yagitlanna oranla gocugunuzun : ) Normal Oldukea
Kbt sayil lyidir Kardesi yoknur.
a. Kardegleriyle aras: nesildu? [ ) 1 1!
b. Diger gocuklarla arasi nasildur? 1 I} 1
¢. Anababasina kary1 davramg nasidu? 1 I} 4

d. Kendi basina oyun oynamas ve i§ yapmas: nasiida? (I

1- Cocugunuzun okul bagans: nasildu? (6 yas ve yukans: igin) Cocugunuz eger okula gitmiyorsa littfen nedenini belirtiniz

a Okuma yazma, Tiirkge . i
b. Hayat bilgisi, Sosyal bilgiler i
c. Aritmetik i
. d. Fen bilgisi 4
er devslerde nasidir? Omegin: Yabane dil, bilgisayar.
den egitimi, resim ve mizigi katnaywniz)
e. I_1
f. 1
8. 11

Baganh Cok Baganlk

2- Cocugunuz alt 5zel syimf ya da bir 8zel egitim kurumunda okuyor mu ?
I Hayr I_I Evet - Ne tilr bir stuf ya da okul?

3- Cocufunuz hig sifta kaldt ma?
i_Hayw I__1 Evet - Kaginer suufta ve nedeni

4- Cocufunuzun okulda ders ya da ders digt sorunlan oidu mu?
|_Hayir |_{ Evet - agiklaymmz

Bu sorunlar ne zaman bagladi?
Sorunlar bini mi?
I_{Hayir |__ Evet - Ne zaman

5- Qocugunuzun herhangi bir hastabigs, fiziksel rahatsizhifs ya da zihinsel dznrﬂ var mdr?

i_I| Haywr |_1 Evet - agiklaymiz

6- Cocugunuzun siz en ¢ok Gizen, kayglandiran ézellikleri nelerdir?

7- Cocugunuzun en begendiginiz 6zelliklerini belirtniz :




Asafida gocuklann dzclliklerini tanimlayan bir dizi madde bulunmaktacir. Her bir madde gocugunuzun su andaki ya da son 6 ay igindeki
durumunu belirtmektedir. Bir madde gocugunuz igin gok ya da siklikla dogru ise 2, bazen ya da biraz dogru ise 1, hig dogru degilse 0 saylanm
yuvarlak igine ahiruz. Litfen tim maddeleri ijaretlemeye galiginuz.

0 : Dogru Degll (bildiginiz kadariyla)

1: Bazen ya da Biraz Dogru

2: Cok ya da Sikhikla Dogru

01 2 1.Yagindan daha kilgiik bir gocuk gibi davramr 01 2 33XKimsenin onu sevimedigine inamr ve bundan yalamur

01 2 2Allerjisi vardir (Yeme, koklama ile, tozlu bir yerde bulunmak+ 0 1 2 34 Bagkalarinn ona zarar verecegini, kottlik yapacagin ditsiinii
la kagmnt, dékintd, g6z yasarmast vs. olmas) ; 01 2 35.Kendini defersiz hisseder

01 2 3.Coktarugr 01 2 36.Cok sik bir yerlerini incitir, bagt kazadan kurlmaz

01 2 4.Asum (nefes darh) vardir 01 2 37.Cok kavga, dsvtls eder

01 2 5.Kargp cinsten biri gibi davramr 01 2 38.Onunla gok alay edilir (Arkadaglan onunla ¢ok alay eder)

01 2 6.Kakasuu tuvaleten bagka yerlere yapar 0 1 2 39Bas1 belada olan kigilerle do]qxf

01 2 7.0vini, yilksekten atar, hava yapar 01 2 40.Olmayan sesler iitir ('ac;'Jdayuuz):

01 2 8.Dikkatini uzun siire bir konu Ozerinde toplayamaz

01 2 9Baz.diginceleri kafasma takar ve bunlar: akhndan gikaramaz[0 1 2 41.DUslnmeden ya da aniden hareket eder (akhina eseni yapar)
(agiklayiuz) 01 2 42Bagkalanyla beraber olmaktansa yalmz kalmay: tercih edt;r

0 1 2 10.Yerinde rahat duramaz, ¢ok hareketlidir 01 2 43.Yalan séyle ve hile yapar

01 2 11.Yetiskinlerin dizinin dibinden aynimaz, onlara gok bagimhdir|0 1 2 44.Timaklarmu yer

01 2 12.Yalmzliktan yalanur 01 2 45Sinirli ve gergindir

0 1 2 13.Kafas: kangiktir, sagkin géritntir 01 2 46XKas segirmeler, tikleri vardir ;

01 2 14.Cokaglar 01 2 47.Gece kabuslan, orkulu rityalan vardir

0 1 2 15.Hayvanlara eziyet eder 0 1 2 48.Diger cocuklar tarafimdan sevilmez

0 1 2 16Baskalanna eziyet eder, zalimce ve katil davramr 01 2 49.Kabizhik geker

0 1 2 17.Hayale dalip gider, kendini unutur 01 2 50.Cok korkak ve kaygihdir

0 1 2 183Bile bile kendine zarar verir ya da intthar girisiminde bulunur {0 1 2 51Bag dSnmesi vardir

0 1 2 19.Hep dikkat gekmek ister 0 1 2 52.Kendini gok sughs hisseder.

0 1 2 20.Esyalarma zarac verir 01 2 53.Asm yemek yer

0 1 2 2l.Ailesine ya da bagkalanina ait egyalara zarar verir 01 2 54.Aqin yorgundur

01 2 22Evde stz dinlemez, 01 2 55.Gok kiloludur

01 2 23.0kulda séz dinlemez 56.T1bbi nedeni bilinmeyen bedensel sikayetleri vardir:

0 1 2 24l1stahsizdir, az yemek yer 012 a. Agnlar, sizlar

.01 2 25.Diger cocuklarla geginemez 01 2 b.Bagagnlan

0 1 2 26.Yanhg davramgindan dolay: suglanmuy gibi gérilnmez 01 2  c.Bulant, kusma hissi

0 1 2 27.Genellikle kiskanctr 01 2 d.Gézle ilgili sikayetler (agiklaywuz):

0 1 2 28.Yenilip igilmeyecek seyleri yer, ya da iger (kum kil, kalemn,
silgi gibi) (agiklayimz): 012 e.Déktindiler ya da bagka cilt sorunian

0 1 2 29Ban hayvanlardan ve okul dii ortamlardan yada yerladen |01 2 fMide-kann agnsi ve kramplar
korkar (agiklaywuz): 01 2 g-Kusma

0 1 2 30.0kula gitnekten korkar 01 2 h.Diger (agiklayimz) :

01 2 31.Kori bir sey digiinmek ya da yapmaktan korkar

01 2 32.Mikemme! olmasimn gercktiine inanr




0 : Dogru Degil (bildiginiz kadariyla) 1: Bazen ya da Blraz Dogru 2 : Cok ya da Siklikla Dogru

0 1 2 57lInsanlara fiziksel saldinda bulunur 0 1 2 85.Acayip, tuhaf dlisiinceleri vardir (agiklaymnz):
0 t 2 58.Burnuyla, cildiyle, vicudunun baska kisumlanyla oynar

ve yolar (agiklaymnz) : 01 2 86.lnai, somurtkan ve rahatsiz edicidir
0 1 2 59.Herkesin ortasinda cinsel orgenlanyla oynar 01 2 87.Duygu durumunda ani degisiklikler olur
0 1 2 60.Cinscl organjarryla gok fazla cynar 01 2 83.Cok sik kiiser
01 2 61.0kul bagansi diigtkttr 01 2 89.§0phecidir
0 1 2 62.Dengesiz ve sakardr 01 2 90.Kufirld ve agik sagik konugur
0 1 2 63.Kendinden btiyitk gocuklarla olmayz tercih edex 01 2 91.Kendini sldirmnekien stz eder
0 1 2 64.Kendinden kiigitk cocuklarla olmayi tercih eder 01 2 92.Uykuda ytirtir ve konugur (agiklaywuz):
0 1 2 65.Konugmay: reddeder
0 t 2 66Baz hareketleri tekrar tekrar yapar (ammlaymuz): [0 1 2 93.Cok fazla konugar

0 1 2 94Baskalanyla qok dalga geger, alay eder
01 2 67.Evden kagar 01 2 95.0fke nobederi vardrr, gok gabuk &fkelenir
0 ' 2 68.Cok baginir, gaginr 0 1 2 96.Cinsel konulan fazlaca disiinilr
0 1 2 69.Su vermez, digincelerini kendine saklar 01 2 97Insanlan tehdit eder
0 1 2 70.Olmayan seyleri gdrilr (agiklaymuz): 01 2 98.Parmak emer
01 2 99.Temizlige ve titizlife asinn digktindir

0 1 2 71.Sialgan ve utngagtr 01 2 100.Uyku sorunu vardr :
01l 2 72.?angm ¢ikartir 01 2 101.0kuldan kagar, dersini asar
0 1 2 73.Cinsel sorunlan vardir (agtklayuz): 0 1 2 102.Hareketsiz ve yavastr, enerjik degildic
' 01 2 103Mutsuz, Qzgiln, ¢Skkiin ve bezgindir
0 1 2 74.G8sterigten hoglarur, maskaralik yapar 01 2 104.Cok glritltictdir
0 1 2 75.Cekingen ve Qrkektir 0 1 2 105.Tibbi amag digmda alkol yada ilag kullanir (agiklayiuz):
01 2 76.Cocuklarm gogundan daha az uyur
01 2 77.Cocuklarm cogundan gece ve giindQz daha gok uyur 0 1 2 106.Erafindaki cgyalara amagsiz olarak zarar vermekten zevk abr

(agiklayuz): : 01 2 107.Gindilz alont islanr
01 2 78Kakasiyla oynar yada etrafa bulagtiir - 101 2 108.Yatagu islatir
0 1 2 79.Konugma glclagi vardir (agiklaymmz): _ 01 2 109.Sizlanur, muzirdan
0 1 2 80.Bog gozlerle vzun unim bakar 01 2 110.Kary cinsten olmay ister
0 1 2 81.Evden galmalan vardir 0 1 2 1111ce kapamkur, baskalanyla birlikte olmak istemez
0 1 2 82.Evin diinda galmalan vardir 0 1 2 112.Evhamhdur, heryeyi dert edinir
0 1 2 83.Ihtiyact olmayan nesneleri toplar, biriktirir (tammlaymiz): __ 113.Cocugununun yukanidaki listede belirtilmeyen bagka sonunu varsa

' lutfen yanrz:
0 1 2 84.Acayip, whaf davranuglan vardur (agiklaywuaz): _  j01 2
TCM MADDELERI LOTFEN CEVAPLAYINIZ SIZI KAYGILANDIRAN MADDELERIN ALTINI GIZINIZ
* Son 6 aylik silrenin digmda yukanda sz edilen Szellikler
§ocugun yagarunm herhangi bir dneminde gorildl ma? I_iHaywr |_JEvet

* Son 1 y iginde gocuk ruh saghg: kliniklerine bagvurdunuz mu? {__| Hayir |_IEvet

¥ Cocugunuz Kur'an Kursuna ginti ya da halen gidiyor mu? |_IHayx I_lEvet
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