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Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), dikkat eksikliği, aşırı 

hareketlilik ve dürtüsellik gösteren, yedi yaşından önce başlayan 

nöropsikiyatrik bir bozukluktur
1
. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu aşırı 

hareketlilik, davranışı engelleme eşiğinin düşük olması, dikkati gereken yere, 

gereken biçimde ve sürede yönlendirememe, arkadaş ilişkilerinde ve topluma 

uyumda güçlük çekme ve okul başarısızlığı gibi davranışsal özellikleri içerir. 

Nöropsikolojik modele göre; DEHB, frontal subkortikal devrelerdeki 

düzensizliğin neden olduğu bir bozukluk olarak ileri sürülmüştür
2,3

. Bu 

doğrultuda değişik beyin bölgelerinin ölçümlerini içeren çok sayıda 

morfometrik, manyetik rezonans beyin görüntüleme  (MRI) çalışmaları 

yapılmıştır
4,5,6

. Yapılan çalışmalarda, DEHB olan çocukların beyinlerinde, 

kontrollere göre farklılıklar olduğu belirlenmiştir. Bu çalışmalardaki önemli 

bulgular şöyle özetlenebilir: DEHB olan çocukların serebral hacimleri, normal 

kontrollerden % 3.2 daha küçük bulunmuştur
5,6,7

. Bu bulguda dört büyük lobun 

da (frontal, pariyetal, temporal ve oksipital) etkilendiği belirlenmiştir. Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nun anatomik hipotezinde ise, frontal lobun 

rolüne odaklanılmıştır. Nitekim, Mostofsky ve ark. 2002 yılında yaptığı 

çalışmada DEHB olan çocuklarda, kontrollere göre toplam serebral hacim 

içinde, frontal lobun hacminin, % 48 azaldığını göstermişler ve bu bulguyu çok 

sayıda araştırma desteklemiştir
5,6,7,8,9

. Bu etkilenme sadece, frontal bölgeler 

için bulunmuş olup, paryetal, temporal ya da oksipital loblarda tanısal 

farklılıklar bulunmamıştır
5
. 

* Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dalı, ADANA 
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Prefrontal korteks ile birlikte kaudat çekirdek ve ilişkili devreler, DEHB’nda 

uzun yıllar önce gösterilmiştir
10

. Bazal çekirdeklere giriş noktası olan kaudat 

çekirdek ve putameninde, DEHB olan çocuklarda kontrollere göre, hem hacim 

hem de asimetri farklılıkları gösterilmiştir
11,12,13,14

. Diğer yandan, fonksiyonel 

görüntüleme çalışmasında DEHB olan erkek çocuklarında, normal kontrollere 

göre, putamende azalmış kan akımı bulunmuştur
15

. Ayrıca globus pallidus, 

DEHB olan erkek çocuklarda,  önemli düzeyde küçük saptanmıştır
11

. 

Son yıllarda, DEHB’nda serebelumun rolü üzerine ilgi yoğunlaşmıştır. 

Serebellumun, motor hareketlerde rol almasının yanı sıra frontal lob ile 

bağlantılı olarak dikkat ve hareketin zamanlanmasına da katıldığı 

bildirilmektedir
16,17,18,19

. Serebral kortekse benzer şekilde, DEHB’nda 

serebellumun MRI (Manyetik Rezonans Nörogörüntüleme) çalışmalarında, 

adolesan dönemde de süren daha küçük serebellar hemisferik hacim (% 6’ya 

varan) saptanmıştır
20,4,6

. Daha önce yapılan çalışmalar serebellum ile ilgili en 

güçlü bulgu, serebellumun posteriyor inferiyor lobunun boyutunda 

küçülmedir
13,4

. 

Son zamanlarda yapılan çok sayıda araştırmada, DEHB olan çocukların 

beyaz ve gri cevherinde azalma, hem sağ hem de sol prefrontal korteks için 

gösterilmiştir
8,21,9

. Diğer bir çalışmada ise, sol prefrontal kortekste daha çok 

beyaz cevherde; sağ prefrontal kortekste ise gri cevherde önemli düzeyde 

azalma olduğu ortaya konmuştur
5
. Aynı zamanda, DEHB olan çocuklarda sağ 

hemisferin; posteriyor singulat girus, süperiyor frontal girus, putamen ve 

bilateral globus pallidus bölgelerinin gri cevherinde normallere göre azalma  

gösterilmiştir
21

. Beyaz cevherdeki azalma ise daha çok beynin sol tarafındadır 

ve azalma korpus kallozumda da gösterilmiştir
4
. 

1.DEHB’nda Beyin Yapısı ve İşlevleri Arasındaki İlişki 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan çocuklarda, normallerden 

farklı beyin yapılarının anlaşılması için; beyin yapısı ile işlevleri arasındaki 

ilişki, nöropsikolojik testlerle incelenmiştir
22,23,24

. Genel olarak, beynin bölgesel 

daha küçük hacim bulgularında, DEHB semptomlarının şiddetinin arttığı 
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gösterilmiştir. Örneğin; daha küçük toplam serebral hacim daha ciddi dikkat 

problemleriyle ilişkilendirilmiştir
22

. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nda 

verilen bir görevi tamamlama performansının; prefrontal korteks, kaudat ve 

globus pallidus hacimleri ile pozitif ilişkisinin olduğu gösterilmiştir
25

. Diğer 

taraftan prefrontal hacimler, davranış inhibisyonu gerektiren koşullar ile ilişkili 

iken bazal çekirdek hacimleri hem davranış kontrolü, hem de inhibisyon 

koşullarıyla ilişkili bulunmuştur
4
. 

Görüntüleme çalışmalarında dikkati çeken nokta; DEHB olan çocuklarda, 

boyutu küçük olarak belirtilen beyin bölgelerinin çoğunun, dikkati düzenleyen 

alanlar olmasıdır. Örneğin; sağ prefrontal korteks bir davranışın 

hazırlanmasında, ilgisiz uyaranların süzgeçten geçirilmesinde rol oynar. 

Kaudat çekirdek ve globus pallidusun, kortekste oluşturulan daha dikkatli 

tasarımlara otomatik tepkiler oluşturulmasında ve korteksin çeşitli bölgeleri 

arasında nörolojik girdilerin düzenlenmesinde rol aldığı ileri sürülmektedir
22

. 

Beyin görüntüleme çalışmaları, aynı zamanda DEHB’nun 

patofizyolojisinde, serebellum ve korpus kallozumunda rol aldığını 

göstermektedir. Serebellum, muhtemelen pons ve talamusuda içeren 

serebellar kortikal yolaklar üzerinden önemli ölçüde kognitif işlevlere 

katılmaktadır. Korpus kallozum iki serebral hemisferin aynı tip bölümleriyle 

bağlantı kurmaktadır. Korpus kallozumun büyüklüğü ile kortikal nöronların 

sayı ve hacminde azalma yönündeki değişiklikler, iki hemisfer arasındaki 

iletişimi de azaltarak, DEHB’’nun kognitif ve davranışsal semptomlarının 

belirmesine katkıda bulunduğu öne sürülmektedir
12,20

. 

Fonksiyonel görüntüleme çalışmalarında ise, DEHB’nda görülen bozuk 

prefrontal-kortikal kognitif işlev ile örtüşen, prefrontal kortekste yetersiz kan 

akımı ya da yetersiz metobolizma olduğu gösterilmiştir
26,27,28

. Yapısal beyin 

görüntüleme çalışmaları tanı koymak için kullanılmamasına rağmen, 

DEHB’nun fizyopatolojisinde bir çok beyin bölgelerinin rol oynadığının 

gösterilmesinde, beyin disfonksiyonu hipotezinin test edilmesinde, yapı ve 

fonksiyon ilişkisinin doğrudan gösterilmesinde, en ideal yöntemi 

oluşturmaktadır. 
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Bununla birlikte, beyin görüntüleme çalışmaları DEHB’nda oluşan fronto-

subkortikal yolaklardaki bozukluğu net bir şekilde ortaya koymaktadır. Bu 

çalışmaların hepsinde ortak olarak; motor kontrol, yönetici işlevler, davranışın 

engellenmesi ve ödül işlevlerinin altında yatan nöral devrelerde ilişkili  üç 

subkortikal yapı (kaudat, putamen ve globus pallidus) gösterilmiştir. 

Davranışın düzenlenmesinde bu üç subkortikal yapıyı içeren frontal-striatal- 

talamik devreler, kortekse geribildirim sağlamaktadır
29

. 

DEHB’nun prefrontal hipotezine göre; dorsolateral prefrontal korteksin 

organizasyon, planlama, çalışma belleği (working memory) ve dikkat 

işlevlerinde, en önemli rolü oynadığı öne sürülmektedir
30

. Bununla birlikte, 

orbital frontal korteksteki bozukluğun, sosyal ilişkilerde bozuk davranış 

kontrolü ile dürtüsellik (impulsivite) bileşeninde rol aldığı gösterilmiştir
31

. Buna 

karşın, beyin görüntüleme çalışmalarında, DEHB’nda inhibisyonel kontrol 

gerektiren görevlerde, dorsal anteriyor singulat korteksin etkisinin az olduğu 

belirtilmiştir
31,32

. 

2. DEHB’nun Nörobiyolojisi  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nun nörobiyolojisi, tam olarak 

anlaşılamamasına rağmen, bu bozukluğun ana semptomlarının nedeninde 

genel olarak, dopaminerjik ve noradrenerjik sistemlerdeki dengesizlik 

gösterilmektedir. Bunun yanı sıra, frontal lobun daha alt merkezleri baskılayıcı 

etkisinin bozulduğu ya da olmadığı ve retiküler aktive edici sistemin (RAS) 

dikkat merkezi üzerindeki etkisinin azalmasından söz edilmektedir
30

. 

Dopamin (DA) ve dopaminden sentezlenen noradrenalinin (NA), dikkat, 

konsantrasyon ve bunlarla ilgili motivasyon, uyanıklık gibi diğer bilişsel 

işlevlerdeki önemi bilinmektedir
33

. Yetmişli yıllardan beri yapılan birçok hayvan 

deneyi ve klinik çalışmalarla, DEHB'na dopamin ve noradrenalin 

kullanımındaki bozukluğun neden olduğu bulunmuştur. Örneğin; bazı hayvan 

deneylerinde hiperaktif ve dürtüsel davranışların katekolamin sistemindeki 

bozukluklardan kaynaklandığı gösterilmiştir
34

. Ayrıca, dopaminin, DEHB'nda 

sorumlu olduğu düşünülen operant ödül mekanizmalarında ve çalışma 
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belleğinde önemli rol aldığı saptanmıştır
35,36

. Bunların yanı sıra, dopamin işlev 

bozukluğunun, aşırı hareketlilik, dikkatsizlik, tik oluşumu ve kendini yaralama 

(self-mutilasyon) gibi davranışlara yol açabildiği bidirilmiştir. Diğer yandan, 

Oades
35

 1987 yılında, östrojenin, hiperaktivite gelişimindeki potansiyel rolü 

üzerine yaptığı araştırmada östrojenin, dopamin reseptör agonisti olarak etki 

gösterme potansiyelinin, DEHB'nun semptomlarında görülebilecek cinsiyet 

farklılıklarından da sorumlu olabileceğini öne sürmüştür. 

3. Dopamin Hipotezi 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nun temel belirtilerinin, beyindeki 

dopaminerjik işlev bozukluğu sonucu oluştuğu hipotezi, dört temel araştırma 

alanı tarafından desteklenmiştir
37

. Bu araştırma alanlarını; DEHB belirtilerini 

tedavi etmede etkili ilaçların farmakolojisi, moleküler genetik, DEHB 

olgularıyla yapılan beyin görüntüleme araştırmaları ve DEHB’nun hayvan 

modeli çalışmaları oluşturmaktadır. 

DEHB’nda kullanılan en etkin ajan olan psikostimulanlar, dopamin 

taşıyıcısını (DAT)  inhibe ederek dopaminin hücre dışı konsantrasyonunu 

arttırır. Bu şekilde DEHB’nun belirtilerinde iyileşme sağlarlar. Bu nedenle, 

beyinde yetersiz dopamin işlevine bağlı olarak DEHB’nun oluştuğu öne 

sürülmüştür
38

. Psikostimulanlar, tonik hücre dışı dopamin düzeylerinin artışını 

sağlayarak, prefrontal kortekse gelen girdiyi engelleyerek ve nukleus 

akkumbens nöronlarındaki membran potansiyelinin salınım sıklığını azaltarak  

uygun uyarana yanıtın verilmesi için gerekli zamanın yaratılmasını sağlar. 

Böylece ilişkisel öğrenme kolaylaşır ve dış uyaranlara aşırı tepkisellik azalır
39

. 

Ortamdaki beklenmedik değişim, mezolimbik uçlardan dopamin salınımını 

etkiler. DEHB olan bireylerde uyarıya bağımlı fazik dopamin salınımının 

yetersiz oluşu, nukleus akkumbens ve dorsal striatumda yetersiz D1 reseptör 

modülasyonuna sebep olur. Sonuç olarak, mezolimbik dopamin sisteminin 

yetersiz işlevi ilişkisel öğrenmeyi bozar ve uygun davranışın pekiştirilmesini 

engeller
40,41

. Mezokortikal dopamin sisteminin yetersizliği, bilişsel işlevleri ve 

özellikle çalışma belleğini olumsuz etkiler. Nigrostriatal dopamin sisteminin 
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yetersiz  işlevi de karmaşık motor ödevlerin (alışkanlıkların öğrenilmesi: habit 

learning) öğrenilmesini bozar
39

. 

a) Düşük-Etkinlikli Dopamin Kuramı 

Sagvolden ve Sergeant’ın
42

 1998 yılındaki, Düşük-Etkinlikli Dopamin 

Kuramına  göre, DEHB belirtileri, dopaminerjik sistemdeki yetersizliklerin bir 

sonucudur. Dopaminerjik sistemin mezo-kortiko-limbik bölümü’ndeki düşük-

etkililik; dürtüselliğe, aşırı hareketliliğe ve sürdürülen dikkatte yetersizliğe 

neden olmaktadır. Dopaminerjik sistemin nigro-striatal bölümü’ndeki düşük 

etkililik ise; yetersiz motor kontrol, uzun tepki süresi, yetersiz tepki 

zamanlaması, anormal göz hareketleri, kötü el yazısı, beden bölümleri 

arasında koordinasyon bozukluğu gibi ekstrapiramidal belirtilere yol 

açmaktadır
43

. 

b) Yetersiz Glutamat-Dopamin İşlevi Hipotezi  

Yetersiz dopamin işlevi hipotezinin genişletilmiş modelinde; 

psikostimulanlar, uyarıya bağlı olarak fazik dopamin salınımını arttırmaktadır. 

Bunun yanı sıra, striatumdaki (nukleus akkumbens, kaudat nukleus ve 

putamen) kortikal afferentlerden, glutamat salınımını inhibe eden, D4 

heteroreseptörünün uyarılması ile hücredışı dopamin düzeyini arttırmaktadır
44

. 

Nukleus akkumbens; ventromediyal prefrontal korteks, hipokampusun 

subikulum bölgesi, amigdalanın bazolateral nukleusu, talamus ve mezolimbik 

dopamin sisteminden de üst üste örtüşen girdiler alır
41,45

. 

Prefrontal korteks amaca yönelik davranışları düzenleyen çok sayıda 

motor planlar üretir
41

. Dopaminin düzenleyici etkisi, hipokampus ve 

amigdalanın kolaylaştırıcı etkileriyle birlikte, en uygun motor plan nukleus 

akkumbenste seçilir
41

. Hipokampustan gelen girdilere göre nükleus 

akkumbensteki nöronların depolarizasyon ve hiperpolarizasyon durumu 

düzenlenir. Başka bir deyişle, prefrontal korteks afferentlerinin uyarımına yanıt 

olarak aksiyon potansiyeli oluşumu denetlenir
41

. Bu nedenle, hipokampus bir 

kapı görevi görür ve ancak nükleus akkumbens hippokampus tarafından 

depolarize edildiğinde, prefrontal korteksden gelen sinyal nükleus akumbense 
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ulaşır. Bu uyarı, daha sonra ventral palliduma, talamusun mediyodorsal 

nükleusuna, oradan da kortekse ulaşarak devreyi tamamlar
41

.  

4. DEHB’nda Çifte Yolak Modeli 

Son yıllarda DEHB’nun oluşumu, davranışı engelleme modeliyle 

açıklanmaktadır. Bu modele göre; fronto-dorsal-striatal devrelerde ve ilişkili 

mezokortikal dopaminerjik dallardaki bozukluğun, davranışı inhibe edici 

kontrolde yetersizliğe neden olduğu öne sürülmektedir. Daha sonra, bu 

modele alternatif olarak “basit motivasyonel model” öne sürülmüştür. Bu 

modelde; özellikle nükleus akumbens olmak üzere ventral striatumda 

sonlanan mezolimbik dallar ile fronto-ventral-striatal ödül devrelerinde 

bozukluk oluşmakta, bu bozukluk da, ödülün gecikmesi durumunda yetersiz 

sinyal oluşumuna neden olmakta sonuçta DEHB’nun  dürtüsellik belirtilerini 

ortaya çıkarmaktadır
45

. 

Basit motivasyonel model, daha sonra “gecikme iticiliği” (delay 

aversion:ödülün gecikmesi ve beklenmesi durumunda olumsuz bir duygusal 

tepki oluşumu) şeklinde isimlendirilmiştir. Gecikme iticiliği modeli; dürtüsel bir 

çocuğun, ödül alma gecikmelerinin, zengin bir şekilde bulunduğu bir ortama 

uyum gösterememesi şeklinde tanımlanır
45

. Çifte yolak hipotezinde; DEHB 

olan çocuklarda hem mezokortikal dopamin ile düzenlenen yürütücü 

devrelerde hem de mezolimbik dopamin ile düzenlenen ödül devrelerinde 

farklılık olduğu öngürülür. Çifte Yolak Modeline göre; DEHB’nda görülen 

bilişsel ve davranışsal özellikler, hem yürütücü/inhibe edici işlevlerdeki 

bozukluk hem de “gecikme iticiliği’’ durumu ile  açıklanmaktadır
46

. 

5. DEHB’nun Genetik Temeli 

DEHB’nun genetik etiyolojisinin araştırılmasında ise; aile; ikiz, evlat 

edinme gibi çalışmalar yapılmasına karşın, genetik geçiş şekli hakkında kesin 

bilgi edinilememiştir. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu bir çok genin, 

birbirleri ve çevre ile etkileşimi sonucu oluştuğu varsayılan karmaşık bir 

bozukluktur. DEHB patofizyolojisi ile ilgili olarak yapılan moleküler genetik 

çalışmalar; bozuklukla ilişkili genlerin işlevsel sonuçlarının anlaşılması ve ilgili 
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yeni genlerin keşfedilmesi üzerine yoğunlaşmıştır. Bu çalışmalar D2, D3, D4 

ve D5 reseptörleri ve dopamin taşıyıcıları (DAT) gibi dopamin sistemi ile 

ilişkili, bazı aday genler gösterilmiştir. Bunlardan en fazla üzerinde durulan ve 

olumlu bulguların elde edildiği genler D4 ve DAT1 genleridir
47,,48

.  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanılı olguların yakın 

akrabalarında, DEHB görülme riski % 10-35 arasında değişmekte, 

kardeşlerde görülme sıklığı % 32 civarındadır. Anne babasında DEHB olan 

çocuklarda ise, bu sıklık % 57’lere çıkmaktadır. İkiz çalışmalarında da, 

DEHB’nun kalıtsal özelliği vurgulanmıştır. Tek yumurta ikizlerinde DEHB’nun 

birlikteliği % 50-84, çift yumurta ikizlerinde ise % 30-40 olarak bulunmuştur
48

. 
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