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Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Tanis1 Konan Cocuk ve
Ergenlerde Noropeptit Y Diizeyleri
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OZET

Amag: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk ¢a-
ginin en yaygin psikiyatrik bozukluklarindan biridir. DEHB’nin nedeni
tam olarak bilinmemektedir. DEHB etiyolojisinde rol aldig: diistiniilen
etkenlerden biri Noropeptit Y (NPY)dir. Bu ¢alismada, DEHB tanist
konan gocuklarin NPY diizeylerini degerlendirmek ve saglikli kontrol
grubu ile karsilastirmak amaglanmistir.

Yoéntem: 48 DEHB tanist konmus ¢ocuk/ergen ve 40 saglikli kontrol
bu ¢alismaya dahil edildi. DEHB grubu yas aralig1 6-16 idi. Tiim hasta-
lara Amerikan Psikiyatri Birligi Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayim-
sal Elkitab1 (DSM-5)’na gére tant konuldu.

Bulgular: DEHB tanisi konan ¢ocuklar ile saglikli kontrollerin plazma
NPY diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (t (86) =
-0,887, p = 0,378). Gériiniimlerine gore asir1 hareketlilik-diirtiselligin
baskin oldugu 8 (%14,3), dikkatsizligin baskin oldugu 14 (%30,4) ve
bilesik goriintimii olan 26 gocukta (%55,4) NPY diizeyleri benzerdi (F=
0,191, p= 0,826). NPY diizeyleri agisindan ila¢ kullanan, kullanmayan
ve kontrol gruplari arasinda da fark olmadigs belirlendi (F= 0,572, p=
0,566). DEHB grubunda yas ve NPY diizeyleri arasinda anlamli pozitif
korelasyon vardi (r= 0,349, p= 0,015).

Sonug: Bu calismada DEHB tanist konan ¢ocuklarda NPY diizeylerinin
kontrol grubuna gore farkli olmadig: griildii. Bu bulgu hakkinda daha
fazla bilgi edinilmesi icin fenotip olarak homojen daha biiyiik érnek-
lemlerde yapilacak caligmalara ihtiyag vardur.

Anahtar Sézciikler: Dikkat eksikligi
Cocuklar, néropeptid Y

hiperaktivite bozuklugu,

SUMMARY
Neuropeptide Y Levels in Children and Adolescents with Attention
Deficit Hyperactivity Disorder

Objective: Attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is one of
the most common psychiatric disorders in adolescence, however, the
etiology has not been described. Neuropeptide Y (NPY) is one potential
factor that may be involved in the etiology of ADHD. The goal of this
study was to evaluate NPY levels in children with ADHD and compare
the findings to healthy controls.

Methods: Forty-eight ADHD patients and 40 healthy controls were
included in this study. The age range of ADHD patients was 6 to 16
years. All patients were diagnosed according to the fifth edition of the
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-V).

Results: The NPY levels of children with ADHD were compared to
healthy controls but were not significantly different (¢ (86)= -0.887,
p= 0.378). NPY levels were similar (F= 0.191, p= 0.826) between
ADHD presentations, and included 8 children with predominantly
hyperactive-impulsive type (14.3%), 14 children with predominantly
inattentive type (30.4%), and 26 children with a combined type
(55.4%). There was also no difference between ADHD patients using
medical treatment, ADHD patients not using medical treatment, and
control subjects in terms of NPY levels (F= 0.572, p= 0.566). There
was a significant positive correlation between age and NPY levels in the

ADHD group (r= 0.349, p= 0.015).
Conclusion: This study demonstrated that the NPY levels of ADHD

subjects were not different than those of controls. Future studies with
homogeneous phenotypes and a larger sample population are needed.

Keywords:  Attention-deficit/hyperactivity ~ disorder, ~ Children,

Neuropeptide Y

Gelis Tarihi: 04.04.2017 - Kabul Tarihi: 17.08.2017

137Uzm., *Dog., Saglik Bilimleri Univ., Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi Kl., Ankara Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Egitim Arastirma Hastanesi, *Dog.,
Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi AD., Gazi Univ. Tip Fak., *Asis., “Prof., Biyokimya AD., Yildirim Beyazit Univ. Ankara Acatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Ankara.

Dr. Ozlem Hekim Bozkurt, e-posta: hekimozlem@yahoo.com

hteps://www.doi.org/10.5080/u22725

31



GiRis
Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk
déneminin en yaygin goriilen psikiyatrik bozukluklarindan
biridir. Okul ¢ag1 cocuklarinda yayginligi %5-10'dur. DEHB,
dikkat eksikligi, hiperaktivite ve diirtiisellik ile karakeerizedir
(APA 2013). DEHB’ye neden olan etkenler kesin olarak bi-
linmemekle bitlikee, etiyolojisini anlamaya ydnelik bir¢ok ¢a-
lisma vardir. Gliniimiizde gesitli psikolojik, sosyal, genetik ve
biyokimyasal etkenlerin DEHB etiyopatogenezinde rol aldig:

distiniilmektedir. DEHB etiyolojisinde rol aldig: diistiniilen
etkenlerden biri de Noropeptit Y (NPY) dir.

Periferik ve merkezi sinir sisteminde yiiksek oranda bulu-
nan NPY, kotransmitter, nérohormon ve néromodiilator
gibi davranan bir polipeptitdir (Lundberg ve ark. 1982).
Kardiyovaskiiler sistem, gastrointestinal sistem ve hipotala-
mus-hipofiz-adrenal aksta ¢ok sayida fizyolojik islevin (bes-
lenme, sirkadiyen ritim, iireme, kan basinci ve termoregiilas-
yon) diizenlenmesine katkida bulunur (Bader ve ark. 2001).
Beyinde limbik sistem, bazal ganglionlar, hipokampus, amig-
dala, hipotalamus, lokus seruleus ve serebral kortekste yogun
olarak bulunan NPY’nin, viicudun stres ve kaygt ile iligkili
davranislarini diizenlemesinin yant sira 6grenme, bellek ve bi-
lissel islevlerde 6nemli rolii oldugu bilinmektedir (Eaton ve
ark. 2007).

NPY’nin fizyolojik etkileri NPY1R, NPY2R, NPY4R,
NPY5R ve NPY6R olmak {izere 5 reseptor tarafindan saglanir
(Michel ve ark. 1998). NPY1 reseptorleri beyinde korteksin
ylizeysel katmaninda ve talamik niikleusta yiiksek oranda bu-
lunurken (Dumont ve ark. 1996, Gackenheimerve ark. 2001,
Gustafson ve ark. 1997), NPY2 reseptérleri hipokampus
(Scoville ve Milner 2000), amigdala (Gallagher ve Holland
1994) ve bazal ganglionlarda (Dumont ve ark. 1996) yo-
gundur. NPY1 ve NPY2 reseptorleri NPY’nin anksiyete ve
stresle iligkili etkilerini zit yonlerde modiile eder. NPY1 re-
septor agonizmast anksiyolitik ve antistres etkiden sorumlu
iken, NPY2 agonizmasi anksiyojenik etkiden sorumludur.
Farelerde yapilan bir ¢alismada NPY2 reseptor yoklugunun,
azalmig dikkat ve artmis diirtiisellik ile iligkili oldugu saptan-
mustir (Greco ve Carli 2006). Bu caligmada hipokampus ve
amigdaladaki NPY2 reseptorlerinin dikkat ve etkin bir per-
formans saglamada onemli rolii olabilecegi, prefrontal korteks
ve iligkili yapilarda DA mekanizmasina dahil olarak dikkat
stirecini etkileyebilecegi ileri siirilmugtiir. NPY ile yanit in-
hibisyonu arasindaki olasi iliskiyi arastirmak amaci ile fareler-
de yapilan bagka bir calismada NPY5 reseptor antagonizmast
araciligy ile dorsal frontal korteksin kaudat ve putamen {ize-
rindeki inhibitdr etkisini arttirdifs saptanmis, sonug olarak
NPY sisteminin, diirtii kontroliinii modiile ederek DEHB ve
madde bagimlilig1 gibi bozukluklarin tedavisinde 6nemli ola-
bilecegi bildirilmistir (Bari ve ark. 2014).

32

NPY’nin birgok psikiyatrik bozuklukla iligkisine dikkat ¢ceken
calismalar meveuttur (Karl ve Herzog 2007). Duygudurum
ve anksiyete bozukluklarinda goriilen strese kargt uyumsal ol-
mayan yanit ile merkezi NPY iletiminin anormal islevselligi-
nin iligkili olabilecegi belirtilmektedir (Heilig ve ark. 2004).
Disiik NPY plazma diizeyi veya diisitk NPY ekspresyonu
olan bireylerde stres esnekliginin azaldigy, stresle iliskili bo-
zukluklara yatkinligin artugs (Lindell ve ark.2010), depresyon
gelistiginde anksiyete ve BOS NPY diizeyleri arasinda giiglit
bir negatif iliski oldugu (Morgan ve ark. 2000), bu bireylerin
daha fazla alkol aldigt ve bagimliliga daha yatkin olduklart
(Lindell ve ark. 2010) gosterilmistir. NPY ve yeme bozuk-
luklari arasindaki olast iliskiyi degerlendiren bir ¢alismada ise
stresle baglantli olarak glukokortikoidler araciligt ile abdo-
minal yag dokusunda sempatik sinirlerden NPY saliniminin
artudt ve sonug olarak abdominal obezite ve metabolik send-

rom benzeri durum ortaya ¢ikug gdsterilmistir (Kuo ve ark.
2008).

DEHB bircok risk fakeoriinden kaynaklanan kompleks mul-
tifaktoriyel bir rahatsizliktir. DEHB nin etiyolojisinde 6nemli
rolii oldugu disiiniilen nérotransmitterler dopamin (DA) ve
noradrenalin (NA) ile NPY siklikla hipotalamustaki kate-
kolaminerjik sistemde ayni noronlarda yer alir. Bu nedenle
NPY’nin bu sistemle etkilesimde olabilecegi ve DEHB etiyo-
lojinde de rol alabilecegi varsayilmaktadir (Dumont ve ark.
1992, Oades 1987). Sinurli veriler 1s1ginda yapilan meta-ana-
lizler NPY’nin DEHB’nin etiyolojisinde diisiik olasilikla da
olsa potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegine, ancak bunun
icin ¢ok sayida aragtirmaya ihtiyag olduguna isaret etmekeedir
(Scassellati ve ark. 2012, Faraone ve ark. 2014).

Bu ¢alismada, metabolik ve ek psikiyatrik bozuklugu olmayan
DEHB tanili cocuklarda NPY’nin plazma diizeylerini deger-
lendirmek amaglanmugtr. Tim bu bilgiler 1s1§inda NPY nin
DEHB tanist konan cocuklarda saglikli kontrollere gore farkls
olabilecegi varsayilmustir.

YONTEM
Orneklem

Bu calismaya Ankara Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari Hematoloji
Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk ve Ergen
Psikiyatrisi Klinigine bagvuran DEHB tanist konan 48 co-
cuk/ergen ile pediatri polikliniklerine kontrol amagli bagvu-
ran 40 goniilli, saglikli kontrol alindi. Tiim gocuk/ergenler ve
aileleriyle Amerikan Psikiyatri Birligi Ruhsal Bozukluklarin
Tansal ve Sayimsal Elkitabi (DSM-5)"na dayali klinik go-
riisme yapildi. DEHB tanisi konan hastalar ¢alisma grubunu
olusturdu. DSM-5’e dayali klinik goriismeyle estanilar deger-
lendirildi. Estanili psikiyatrik, nérolojik veya genetik bozuk-
luklar olan hastalar ile endokrinolojik ve alerjik hastaliklar
gibi kronik sistemik hastalik dykiisii olan hastalar caligmaya



alinmadi. Kontrol grubu, DEHB tanisi alan hastalarla yas ve
cinsiyet olarak eglestirilmis saglikli cocuklardan olusturuldu.
Calismanin ayrinuli yontemi anlaaldikean sonra tiim denek-
lerden yazili bilgilendirilmis onam alindi. Bu ¢alismanin etik
kurul onay1 Yildirim Beyazit Universitesi Yenimahalle Egitim
ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan (2016-03-14) alind1.

Biyokimyasal Analiz

Plazma NPY diizeyinin etkilenmemesi icin tiim hasta ve
kontrollerden kan alinmadan 6nce agir egzersiz yapmamalari
ve sigara i¢memeleri sdylendi. Venoz kan 6rnekleri 12 saat
acliktan sonra antekiibital venden, sabah 09.00-10.00 saat-
leri arasinda toplandi. Kan 6rnekleri 10 ml olarak biyokimya
tiiplerine alindi. Biyokimya tiipleri, 30 dakika inkiibe edildik-
ten sonra 15 dakika boyunca santrifiij edildi (1000 g). Kalan
plazma ornekleri, NPY analizleri yapilana kadar -20 °C'de tu-
tuldu. Plazma NPY diizeyleri, tiretici firma tarafindan tavsiye
edilen prosediirler takip edilerek ELISA teknigi kullanilarak
analiz edildi.

Istatistiksel Analiz

Tim analizler icin SPSS 17.0 (SPSS Inc. Chicago, 2008)
kullanildi.  Siirekli

Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edildi. Kategorik de-

degiskenlerin  normalite dagilimlar
giskenler ylizdelik olarak, siirekli degiskenler ise ortalama ve
standart sapma cinsinden ifade edildi. Kategorik degiskenler
icin Ki-kare ve Fisher’s exact test kullanildi. Stirekli degisken-
lerin karsilastirilmasinda Student-t testi kullanildi. DEHB alt
gruplarinda NPY diizeylerini karsilastirmak icin ANOVA tes-
ti uygulandi. Gruplarda yas ve NPY arasindaki iliski analizi
Pearson korelasyon testi ile yapildi. Arasurmanin drneklem
bytiklugt %1 kesinlik, %5 alfa hatast ile DEHB yayginlig
%> varsayilarak belirlendi ve her bir grup icin en az 40 kau-
limer alinmast gerekeigi hesaplandu.

BULGULAR

Bu calismaya toplam 48 DEHB tanist konan ve 40 saglikls
cocuk ve ergen alindi. DEHB grubundaki ¢ocuklarin yas or-
talamasi 9,3 + 0,3 (6-16 y1l) iken, kontrol grubunda 9,8 + 0,4
(6-16 yas) idi. DEHB grubunda 38 erkek (%79,2) ve 10 kiz
(%20,8); kontrol grubunda 26 erkek (%65) ve 14 (%35) kiz
vardi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. DEHB tanisi konan grupta asiri
hareketlilik-diirtiiselligin baskin oldugu gériiniimii olan 8 ¢o-
cuk (%14,3), dikkatsizligin baskin oldugu goriiniimii olan 14
cocuk (%30,4) ve bilesik goriniimii olan 26 ¢ocuk (%55,4)
vardi. DEHB tanist konan cocuklarin %22,9’u (n=11) ilag
kullanmaz iken, %39,6’s1 (n=19) uzun etkili metilfenidat
(MPH), 9%37,5°i (n=18) kisa etkili MPH kullaniyordu
(Tablo 1).

Tablo 1. Demografik Ozellikler.

DEHB grubu  Kontrol grubu istatistik
(n=48) (n=40) =
ortalama #ss ortalama +ss
(min-max) (min-max)
Yas 9,3+0,3 9,8 +0.4 t=- 0,786
(6-16 yas) (6-16 yas) p=0.434
n(%) n(%)
Erkek 38 (79,2) 26 (65) X?=2,208
Kiz 10 (20,8) 14 (35) p=0,137
DEHB goriiniimleri
Dikkat eksikligi 14 (30,4)
Hiperaktivite 8 (14,3)
Kombine 26 (55,4)
DEHB grubu tedavi
Kisa etkili MPH 18 (37,5)
Uzun etkili MPH 19 (39,6)
[lag kullanmiyor 11 (22,9)
DEHB: dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu; MPH: metilfenidat.
Tablo 2. Gruplararast NPY Diizeylerinin Kargilagtirilmasi.
NPY (pg/mb) Istatistik p
ortalamazss
DEHB grubu 552,6 + 265,8
el 61063476 70887 L
DEHB grubu
Ilag kullanan 567,2 + 272,6
flag kullanmayan 503,7 + 246,9 F=0,572 0,566
Kontrol grubu 610.6 + 347,.6
flag kullanan DEHB
grubu
Uzun etkili MPH 552,6 + 265,8 t=-0,992 0,328
Kisa etkili MPH 552,6 + 265,8
DEHB goriiniimleri
Hiperaktivite 606,2 +299,0
Dikkat eksikligi 537,4 + 327,7 F=0,191 0,826
Kombine 544,3 + 225,4

DEHB: dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu; MPH: metilfenidat;
NPY: Noropeptit Y.

DEHB tanist konan ¢ocuklarin ve saglikli kontrollerin plaz-
ma NPY diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p= 0,378). DEHB tanist konan gocuklar DEHB
goriiniimlerine gore gruplandirildiginda, gruplar arasinda
NPY diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig belirlendi (p= 0,826). NPY diizeylerini ilag kulla-
nan DEHB tanist konmug hastalar, ila¢ kullanmayan DEHB
tanist konmus hastalar ve kontrol grubu arasinda kargilagtir-
digimizda bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadigs gibi (p= 0,566), uzun etkili MPH ile kisa etkili
MPH alan hastalar arasinda da NPY diizeyleri agisindan fark
yoktu (p= 0,328) (Tablo 2).

NPY diizeyleri {izerinde cinsiyetin etkisi arastrildiginda er-
kek ve kiz cocuklar arasinda bir fark olmadifi saptand: (t=
- 0,166, p= 0,869). Ancak DEHB tanisi alan kiz ¢ocukla-
rin NPY diizeylerinin saglikli kontrollere gore daha disiik
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olmakla beraber farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:

belirlendi (t= - 1,448, p= 0,162).

Yas ve NPY diizeyleri arasindaki iliski degerlendirildiginde
DEHB tanist konan ¢ocuklarda, yasla birlikte NPY diizey-
lerinde dogrusal bir arts oldugu tespit edildi (r= 0,349, p=
0,015). Kontrol grubunda ise yas ve NPY diizeyleri arasinda
korelasyon yoktu (r= 0,164, p= 0,312).

TARTISMA

Kesitsel olan bu calismada, DEHB tanist konan cocuklar
ile yas ve cinsiyet agisindan egslestirilmis kontrollerin plaz-
ma NPY diizeyleri degerlendirildi. DEHB grubu ile kontrol
grubu arasinda NPY diizeyleri agisindan fark yoktu. DEHB
grubunda, ila¢ kullaniminin NPY diizeylerini etkilemedigi
gorildii. Ayrica, kisa etkili MPH ile uzun etkili MPH kulla-
nan ¢ocuklar arasinda NPY diizeyleri agisindan fark olmadigt
saptandi.

NPY ile psikiyatrik bozukluklarin (depresyon, anksiyete bo-
zukluklari, travma sonrast stres bozuklugu, DEHB, alkol ba-
gimliligs ve yeme bozukluklari) iliskisine bakan aragtirmalar
(Hashimoto 2010, Heilig ve ark. 2004, Lindell ve ark. 2010,
Cavadas ve ark. 2001, Kaye ve ark. 1990, Zhu ve ark. 2003)
olmasina ragmen NPY ve DEHB iliskisini arastiran az sayida
klinik caligma vardir (Oades ve ark. 1998, Lesch ve ark. 2011,
Ozcan ve ark. 2015). Oades ve arkadaslarinin (1998) calisma-
sinda DEHB tanusi konan 14 ¢ocuk ile 9 saglikli cocuk kar-
stlasturilmis ve DEHB tanisi konan cocuklarda plazma NPY
diizeylerinin artug gosterilmisti. DEHB ile NPY peptidini
kodlayan gen arasindaki iliskinin aragtirildigs bir genom bo-
yutlu iliskilendirme ¢alisgmasinda DEHB tanilt 99 cocuk ve
ergende, 7p15.2 - 15.3 duplikasyonunun artmis plazma NPY
konsantrasyonu ile birlikte oldugu saptanmustir (Lesch ve ark.
2011). Ek olarak, aile tiyelerinde de NPY’yi kodlayan bu ge-
nin (7p15.2-15.3 kromozomu - B3Mb) duplikasyonu ile art-
mis NPY diizeyleri arasinda anlamli iliski oldugu gésterilmis
ve parental herediter bir gecis olabilecegi belirtilmistir. Ayrica
fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme ile genin kopya
sayisina bagli olarak NPY diizeylerinde arts ile 6diil baglant-
li davranis ve duygu regiilasyonu arasinda iliski gosterilmistir
(Lesch ve ark. 2011). Bizim ¢aligmamizin sonuglari ile uyum-
lu olarak, Tiirkiyede yiiriitiilen yakin tarihli bir arastirmada
DEHB tanist konan hastalar ile saglikli kontroller arasinda
plazma NPY diizeyleri agisindan fark olmadigi gosterilmis-
tir (Ozcan ve ark. 2015). Bu bulgular dogrultusunda, NPY
néropeptidinin, DEHB’nin bir grubunda énemli bir rol oy-
nayabilecegi, siklikla ebeveynden kaliulan gen varyasyonlari
sonucunda NPY diizeyinde yiikseklik goriilebilecegi soylene-
bilir. Bu ¢eliskili sonuglara ragmen iki meta analiz, NPY’nin
DEHB’nin etiyolojisinde potansiyel bir biyobelirte¢ olabile-
cegine, eldeki verilerle bunu kabul veya ret etmenin miim-
kiin olmadigina, konunun daha iyi anlagilmasi icin ¢ok sayida
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aragtirmaya ihtiyag olduguna isaret etmektedir (Scassellati ve
ark. 2012, Faraone ve ark. 2014).

DEHB ve NPY iliskisinin arastirildig az sayidaki caligmalarda
tutarli bulgular yoktur. Bu farkli sonuglar, ¢alisma 6rneklem-
leri (8rn. demografik ozellikler, strese maruz kalma, beslenme
durumu, genetik farkliliklar gibi degiskenler) ve yéntemde-
ki farkliliklardan (enjeksiyon sirasinda kalp aum hizi, stres,
anksiyete degerlerinin degerlendirilmesi gibi) kaynaklaniyor
olabilir. Bunun yan: sira, DEHB psikopatofizyolojisindeki
heterojenite ile iligkili kanitlar giderek artmaktadir (Sonuga-
Barke ve Halperin 2010). Dolayisiyla etiyolojik heterojeni-
te, calisma sonuclarindaki farkliliklara bir aciklama getirebi-
lir (Rommelse ve ark. 2008). Bu nedenle yontemsel olarak
DEHB’yi fenotipik alt gruplara ayirmak ve daha homojen alt
gruplarla ¢alismak uygun olabilir.

Calismamizda DEHB ve NPY arasinda bir iligki saptan-
mamasinin nedenlerinden biri periferik NPY diizeylerinin
DEHB icin gercek sonuglart yansitmamast olabilir. Plazma
NPY diizeyleri sempatik aktivitenin bir 6lciisii olmakla bir-
likte, strese davranigsal uyumdan sorumlu olan merkezi NPY
diizeyleri ile paralellik gostermeyebilir (Kaye ve ark. 1990).
Ayrica DEHB’ de bazi fenotipik 6zellikler ile bazi biyobelir-
tegler arasinda iliski olabilir, bu da DEHBde iyi tanimlanmuis
alt gruplarin olusturulmasi gereksinimini dogurmaktadir. Bu
nedenle daha homojen alt gruplarda NPY serum diizeylerinin
calistimasi daha tutarli sonuglar saglayabilir.

Calismamizda bazt sinirliliklar mevcuttur. Orneklem sayist
kiigiiketir. NPY diizeyleri ve hastaligin siddeti arasindaki ilis-
ki, hastalik i¢in psikometrik siddet belirleyici testler kullanil-
madigi icin degerlendirilememisti. DEHB gortiniimleri ile
NPY arasindaki iligskiye dair istatistiksel analizler yapilmasina
ragmen DEHB goriintim gruplarindaki sayilar kiigiik oldu-
gu icin sonuglarin genellenmesi miimkiin degildir. Diger bir
stnirlilik prenatal risk faktorlerinin ve bu fakeorler ile NPY
diizeyleri arasindaki iliskinin belirlenmemis olmasidir. Ayrica
yapilandirilmis tanisal gorisme yapilmis olmamasi, NPY
diizeylerini etkileyebildigini bildigimiz, viicut kitle indeksi
(VKI), anksiyete-depresyon belirtileri, stres diizeyi, puberte
gibi faktorlerin kontrol edilmemis olmasi diger kisieliliklaridur.

Sonug olarak DEHB ile serum NPY diizeyleri arasinda bir
iligki saptanmamuigstir. Bu bulgu hakkinda daha fazla bilgi edi-
nilmesi icin fenotip olarak homojen daha biiyiik 6rneklemler-
de yapilacak caligmalara ihtiyag vardir.
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