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GIRIS

Psikiyatrik hastaliklarda kullanilan siniflandirma sistemlerinin (DSM-The
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-Mental Bozukluklarin Tanisal
ve Saymmsal El Kitab1 ve ICD- International Classification of Diseases-
Hastaliklarinda Uluslararast Swniflandiriimast) Klinisyen gozlemlerine dayaniyor
olmas1 biyolojik nedenleri farkli olmasina ragmen gosterdigi semptomlar sebebiyle
ayni tani Kategorisinde smiflandirilan bazi hastalarin uygun tedavi alamamasina
sebep olabilmektedir. Biyomedikal alanda gergeklesen teknolojik ilerlemeler bize
“calisgan beyni” incelemek ve norobiyolojik altyapisini anlamada olanak
saglamaktadir (Malhi 2007). Canli insan beynini incelemekte halen elimizde bulunan
tek yontem beyin goriintuleme teknikleridir (Linden 2014). Fakat beyin gorintileme
yontemlerinin bir biyomarker olma o6zelligini saglayabilmesi igin daha 6nceden
“biyomarker” tanimini olusturan ‘“normal biyolojik ve patojenik sirecte veya
terapOtik midahaleye farmakolojik cevabin belirleyicisi olarak degerlendirilebilen ve
objektif bir bicimde Olculebilen ayirt edici 6zellik” ozelligini karsilayabilmesi
gerekmektedir (Linden 2014, Biomarkers Definition Working Group 2001). Ozellikle
psikiyatri alaninda beyin goérintiileme yontemlerinin bir biyomarker olarak tani ve
tedavi sirecinde yer almasi icin halen arastirmalar devam etmektedir. Guniimuzde
dinya genelinde beyin goruntileme yontemlerinin psikiyatrik hastaliklarda taninin
netlestirilebilmesine olanak saglayan yardimci laboratuar enstrimani olmasi igin
hizla artan ¢aligmalar yapilmaktadir. Psikiyatrik hastaliklara sahip vakalarin 6lim
sonrasi yapilan beyin incelemelerinde belirli beyin alanlarinda tekrarlayan bulgularin
saptanmasiyla beyinde yapisal makro ve/veya mikro degisimlerin belirli hastaliklara
0zgu olabileceginden siiphenilmistir. Bu bulgular neticesinde arastirmacilar non-
invazif yontemlerle insan beynini gorintileme teknikleriyle inceleyerek belirli hasta
gruplarinda tekrarlayicit ve normalden sapan bulgularin olup olmadigini arastirmaya

koyulmuslardir.

Yakin zamana kadar klinisyenler davranigsal disfonksiyonlari psikolojik yapiyla
aciklamasina ragmen artan sekilde son yillarda yine Kklinisyenler psikiyatrik
hastaliklar1 beynin yapisal ve fonksiyonel degisimleriyle agiklamaya baslamislardir
(Malhi 2007). Son 20 yil igerisinde ndronal devrelerin fonksiyonel ve yapisal



degisimlerini incelemede beyin goériinteleme teknikleri oldukca yararli bir enstriman
haline gelmistir. Diger tibbi branslarin aksine somut bulgular ve biyolojik
parametrelerden daha c¢ok olarak davranis g6zlemine dayanan psikiyatride
goruntileme yontemleri 6nemli potansiyele sahip bir hale gelmistir. Gorlntileme

yoéntemleri:

1) zorlu psikiyatrik vakalarda ayirici taninin netlestirilmesine yardimci olmasi

i) risk altindaki bireylerde gelisebilecek muhtemel psikiyatrik rahatsizliklarin
onceden tespiti

i) hastalarda yanit saglayabilecek 6zgul tedavilerin belirlenmesi gibi potansiyellere
sahiptir (Mary L. Phillips 2012).

Beyin gorintileme tarihinde ilk olarak pozitron emisyon tomografi (PET)
gibi yontemler kullanilarak beynin belirli bolgelerinde reseptor tipleri, reseptorlerin
yogunlugu, reseptorlerin fizyolojik ya da farmakolojik degisimlerinde verdigi
yanitlar Ol¢lilmeye c¢alisilmis ve ilgili bolgelerde nérotransmitter salinimi/yogunlugu
arastirilmisti. Bu gibi metotlar beyin bdlgelerinin metabolik degisim ve doku
kanlanmasi gibi farkliliklarii gosterebilmis olsa da vakalarin radyasyon maruziyeti

ve ekonomik olmayis1 nedeniyle kullanimlari sinirli olmustur.

Hali hazirda 3 giincel goriintileme yontemi mevcuttur: Bilgisayarli Tomografi
(BT), Magnetik Rezonans Gorintileme (MRG) ve perfizyon MRG. Fakat
geleneksel olarak goriintileme yontemleri yapisal ve fonksiyonel olarak
smiflandirilmistir ve bazi teknikler her ikisinin de birlesimini icerirler. Bu tez
caligmasinda Sluggish Cognitive Tempo (Agir Bilissel Tempo) komorbiditesi
gosteren Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan olgularin beyin goruntiileme
analizi c¢alisilmisti.  Yasa uygun olmayan dikkat sorunlari, hiperaktivite ve
hareketlilik belirtileri gosteren Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) ile
SCT nin farkli bir bozukluk olabilecegi diisiiniilmektedir. SCT, DEHB den farkl
olarak yavas hareket etme, yavas diisiinme, giindiz diislerine dalma, zihnin dalgin
olmasi1 ve sosyal iligkilerde zayiflik gibi farkli belirti kiimesine sahiptir. Bunun
yaninda SCT hastalarinin davranisg1 yaklasimlara daha fazla yanit verebilecegi
(Pfiffner 2007), cinsiyet dagiliminin DEHB ye benzer olmadig: (Barkley 2013), ice
yonelim sorunlart ile daha fazla iligkili oldugu (Becker 2016) fikirleri ortaya

atilmstr.



2. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

a) Genel Bilgiler

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) c¢ocukluk gaginda
baslayan, kisinin yasina uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve durtusellik
semptomlart ile karakterize olan norobiyolojik bir hastaliktir (APA 2013). DEHB
belirileri olgularin dnemli bir kisminda ergenlige (%60-80) ve eriskinlige (%40-60)
kadar devam eder (Pliszka 2007). Hastaligin diunya genelinde gorilme sikligi
cocuklarda %5-10 eriskinlerde %4 kadar olup giincel iki metaanaliz ¢alismasinda bu
prevelans oran1 %5.29 ve olarak belirlenmistir ( Faraone 2003, Kessler 2006,
Polanczyk 2007, Willcutt 2012). Ulkemizde yapilan 4 yillik bir izlem galismasinda
ortalama DEHB gorilme sikligi %12.7 olarak saptanmis olup 4 yil boyunca elde
edilen DEHB gorulme sikligi birbirleriyle oldukga tutarli olarak gézlenmistir (Ercan
2013). Yine farkli bir ulusal galismada ¢ocuklarda gorilen psikiyatrik hastaliklar
arastirildiginda DEHB nin %21.8 ile en ¢ok gortlen psikiyatrik hastalik oldugu ve
anksiyete bozuklugu (%13.9), duygudurum bozuklugu (%2.9) ve karsit olma karsit
gelme bozuklugundan (%2.4) daha sik gozlendigi saptanmistir (Ercan 2016).

Cinsiyet dagilimi1 goz Onine alindiginda erkeklerde DEHB saptanma oranin
kizlara kiyasla daha yiiksek oldugu ve bu dagilimm Ulkemizde de benzer sekilde
oldugu gosterilmistir (Ercan 2013). Cocuklarda yapilan ¢alismalarda erkek/kiz orani
2/1 den 9/1 e kadar farklilik géstermis olup; tilkemizde yapilan bir ¢alismada bu oran
2.5 olarak saptanmistir (APA 2000, Ercan 2013, Bauermeister 2007).

DEHB yalnizca basl basina yarattigir sorunlar haricinde %70-80 gibi yiksek
bir komorbidite oranina da sahiptir (Turgay 2009). Komorbid psikiyatrik durumlar
g0z onlne alindiginda Karsit Olma Bozuklugu'nun (KOB) DEHB |i ¢cocuklarda %54
ten %84 e kadar gozlenebildigi (Barkley 2005) hastalarin yaklasik 1/3 Unde
anksiyete bozuklugunun gozlendigi belirlenmistir (Pliszka 2007). Fakat baska bir
cok davranis problemleri de DEHB li bireylerde saptanmaktadir. DEHB li gocuklarin

%15-19 unun sigara kullanimina basladigi ya da madde kullanimi gelistirdikleri
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g6zlenmistir (Milberger 1997, Biederman 1997).

Psikiyatri tarihinde en gok arastirilan hastaliklardan biri olan DEHB nin son
yillarda yapilan c¢alismalara gore farkli alt tiplerinin olabilecegi One siiriilmistiir.
Dikkat eksikligi, durtusellik ve hiperaktivite gibi cekirdek belirtilere sahip olan
olgularin her ¢ belirti kimesini de gostermeyebilecegini, bu sebeple hastaligin
heterojenitesinin  detayli arastirilarak alt gruplarin farkliliklariin  ve benzer
Ozelliklerinin  tartisilmas1  giindeme gelmistir.  Bu tez ¢alismasinda dikkat
sorunlari/konsantrasyon Sorunlar1 belirgin olarak 6n planda olan ve Sluggish
Cognitive Tempo (Agir Bilissel Tempo) olarak isimlendirilen olgularin komorbid
DEHB alt tiplerine gore birbirleriyle kiyaslanmasi ve beyin gérintileme bulgularinin
birbirleriyle karsilastirilmasi planlanmistir. Sluggish Cognitive Tempo henlz net bir
Turkce Karsiligi olmayan fakat Agir Bilissel Tempo olarak da adlandirabilecegimiz
bir belirti kiimesidir. Bu bozukluga sahip olan ¢ocuklarin gundiz dislerine dalmaya
meyilli, yavas hareket eden, zihni karisik olan ve sosyal iliskide sorun yasayan
cocuklar olduklar diisiinilmektedir. Bu tip belirtiler ile karakterize edilen SCT nin
varligi ve gecerliligi halen sorgulanmaktadir. Uluslararasi yazinda bu belirti
kiimesinin bir “konsantrasyon defisiti” mi yoksa “Sluggish Cognitive Tempo” mu
olarak isimlendirilmesi halen net olmadig: icin bu tezde Sluggish Cognitive Tempo

teriminin kullanimi tercih edilmistir.

b) DEHB nin Etiyolojisi

DEHB etiyolojisi tizerine oldukca fazla sayida aragtirma yapilmasina ragmen
hastaligin tam olarak patofizyolojik nedeni halen bulunamamistir. Genel kabul géren
anlayis cevresel ve genetik etkenlerin hastaligin etiyolojisinde birlikte rol
oynadiklari, fenotipik olarak heterojen alt tiplerin de etiyolojik agidan farkliliklara
sahip olabilecegi diisiiniilmektedir (Rohde 2004). Genetik calismalarda DEHB
yaklasik %75 lere varan genetik gecis oranina sahiptir (Thapar 2013). Bu yiiksek
genetik gecis yine ailesel kalitilabilirligi oldukga yiksek olan sizofreniye yakin
seviyededir. Ailesel genetik ¢alismalarda da DEHB i bireylerin akrabalarinda DEHB
riskinin 5 kattan daha fazla oldugu gosterilmistir (Faraone 2000). Evlat edinilmis

DEHB i bireylerin biyolojik kardeslerinde de ndropsikolojik testlerin anormal

11



saptanmasi genetik gecisi destekleyen farkli bir bilgidir (Ercan 2010). Ayrica es
hastalanma orani da oldukg¢a ylksek saptanmistir. DEHB ye sahip bireylerin
monozigotik ikizlerinde DEHB go0rilme oran1 %50-84 e kadar varabilirken,
dizigotik ikizlerde bu oran %30-40 civarlarindadir (Arcos-Burgos 2004). Ilerleyen
teknolojik gelismeler sayesinde genetik calismalar molekiler seviyeye inmis olup
DEHB etiyolojisinde de dopaminerjik sistemi ilgilendiren ileri duzey genetik
caligmalar yapilmisti. Dopamin aktif transporter (DAT) geni DEHB de suglanan
baslica gen bolgelerinden biridir. Bu iliski icin Klinisyenleri yonlendiren ana neden
DEHB tedavisinde kullanilan psikostimilan ilaglarin dopamin dizeylerine arttiric
etki gosterek hastalarin  kliniginde iyilesme g6zlenmesi Uzerine gelismistir.
Dopaminerjik sistemi ilgilendiren baska bir gen bolgesi olan DRD-4 (dopamin D4
reseptdr) geni de etiyolojide iliskili olabilecek farkli bir neden olarak sunulmustur
(Gizer 2009).

Cevresel faktorlerin de DEHB’ de g6z ardi edilmeyecek boyutta etkisinin
oldugu bilinmektedir. Yapilan calismalarda diisik dogum agirhgi, prematurite,
gebelik déneminde in-utero stress, in-utero dénem ya da erken ¢ocukluk déneminde
kursun/organopestisid gibi toksik madde maruziyeti, annenin sigara ve alkol tiiketimi

gibi faktorlerin de DEHB gorilme sikligini arttirdigi gézlenmistir (Thapar 2016).

Psikososyal etmenler incelendiginde bu sebeplerin nedenden daha cok
hastaligin belirtilerinin daha erken donemde ortaya ¢ikmasini kolaylastirdiklart
gozlenmistir. Diisiik aile geliri, aile ici ¢atisma, agresif ebeveyn tutumu, olumsuz
anne-gocuk iliskisi gibi faktorler hastaligin belirtilerinin daha erken yaslarda
gorilmesine sebep olmaktadir (Harrold 2013, Lifford 2009).

Norobiyolojik bir bozukluk oldugi artik tiim diinyaca kabul géren DEHB’ye
son yillarda yapilan beyin gorlntileme calismalar1 sayesinde daha anlasilir bir
cercevede bakilabilmektedir. Son yillarda DEHB nin bolgesel beyin bdlgeleri
bozuklugundan ziyade beyin boélgeleri arasinda bir baglanti bozuklugu olabilecegi
Uzerine durulmaktadir. Beyin yolaklarini gorintilemeye yarayan Difflizyon Tensor
Imaging (DTI) caligmalarini igeren giincel ve genis Orneklemli bir meta-analiz
calismasi sonucunda arastiricilar inferior ve superior longitidunal fasikil, anterior
corona radiata, corpus callosum, cingulum, internal kapsul, caudate nucleus ve

cerebellum bolgelerinde beyaz cevher degisiklikleri oldugunu gostermislerdir (van
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ewijk 2012). Yine fronto-striato-talamo-kortikal dongii DEHB de sikg¢a arastirilmis
olan beyin noronal devrelerinden olup takip eden arastirmalarda fronto-cerebellar ve
temporo-parietal donguler de arastirma konusu olmustur. Yapisal beyin goruntuleme
calismalarinda arastiricilar tutarli sekilde total beyin hacminde azalma; nucleus
caudatus, cerebellar vermis bdlgelerinde azalmalar gézlemlemistir (Shaw 2006).
Heterojen bir bozukluk oldugu kabul géren DEHB’ nin alt tiplerini arastiran glincel
bir DTI ¢alismasinda ise ila¢ kullanimi1 olmayan ve komorbiditeye sahip olmayan
olgularla saglikli kontroller Karsilastirildiginda DTI parametreleri agisindan anlamli

fark gozlenmemistir (Ercan 2016).

Beyinde bulunan néronlarin aktivitesini  6lgerek analiz sonucu veren
fonksiyonel magnetik rezonans goéruntileme (fMRI) c¢alismalarinda ise inferior
frontal korteks, dorsolateral prefrontal korteks, striatal ve parietal alanlarda
anormallikler gozlenmistir. Kognisyon ve dikkat diizenlenmesi konusunda 6nemli bir
goreve sahip olan cingulo-fronto-parietal dongiyl inceleyen c¢alismalarda
dorsolateral prefrontal korteks, ventromedial prefrontal korteks, inferior frontal
korteks ve superior parietal alanlarda anormallikler tespit edildigi gibi dikkat,
kognisyonun islenmesi, hedef secimi gibi 6nemli gorevleri gerceklestiren dorsal
anterior cingulat kortekste de anormallikler saptanmistir (van ewijk 2012). Giincel
bir arastirmada DEHB alt tipleri ve restriktif alt tipin gecerliliginin sorgulandig1 bir
fonksiyonel MR ¢alismasinda restriktif tip olgularin go-no go testinde daha fazla
temporo-occipital bolgede aktivasyon gosterdigi ve bunun bir kompanzasyon
olabilecegi One siiriilmiistiir (Ercan 2016). Bu bulgu DEHB heterojenitesi i¢in 6nemli
bir destekleyici veridir.

DEHB ve SCT iliskisinin tarihsel siirecte DEHB agisindan iliskisi

Tarihsel surecte DEHB bir ¢ok kez alt gruplari agisindan tartigma konusu
olmustur. Bu tartismalara son 20 y1l igerisinde artan sekilde konsantrasyon sorunlart,
uykulu goriinim, sosyal iliskilerde zayiflik ve hayale dalip gitme gibi belirti
kiimesiyle tanimlanan SCT de dahil olmustur. Ik olarak 1968 yilinda DSM-II
kitapgiginda yer alan DEHB igin dikkat eksikligi ana semptom kiimesi olmayip; asir1
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motor aktivite cekirdek semptom olarak goézlenmistir (APA 1968, Saxbe 2014).
Fakat 1980 yilinda DSM-III’in yaymnlanmasiyla birlikte hastalik ismini Dikkat
Eksikligi Bozuklugu (DEB) olarak yeniden almis ve bu siniflandirmada iki alt
tipleme kullanilmistir: Dikkat Eksikligi Bozuklugu- Hiperaktivite olan (DEB+H) ve

Dikkat Eksikligi Bozuklugu-Hiperaktivite olmayan (DEB-H). Bahsi gecen ikinci
siniflandirma ile hiperaktivite semptomu ana ve temel ¢ekirdek semptom olmaktan
cikip dikkat sorunlar1 yaninda eslik edebilen bir semptom olarak kullanilmistir
(Milich 2001, APA 1980). Fakat ilerleyen strecte DSM-I11-R'de DEB tanimlamasini
yerini tekrar DEHB tanimlamasina birakmustir ve bu klinik siniflandirmada alt
tipleme goz ardi edilmistir (APA1987). Ayni klinik siniflandirma sisteminde, DSM-
[I-R, ayrica farkli bir Dbolimde “Undifferensiye-ADD/ Ayrismamis DEB”
tanimlamas1 yapilmistir. Bu simiflandirma ile DEHB olgular1 oldukca heterojen
sekilde ayn1 kategoride toplanmiglardir. DSM-IV' lin yayinlanmasi ile birlikte DEHB
tekrar alt siniflarina ayristirilmistir: DEHB-HI (predominant hiperaktif/impulsif) tip,
DEHB-DEB (predominant dikkat eksikligi baskin tip) ve DEHB-Kombine tip.
Boylelikle DSM-1V, hastaligi DSM-III ile benzer sekilde siniflandirmistir (APA
1994).

Tablo 2. DSM ve DEHB simiflandirma gelisimi
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DSM-II (1968) DEHB (Asir1 motor aktivite, dikkat sorunlari 6n
planda degil)

DSM-III (1980) DEHB + Hve DEHB - H
DSM-III-R (1987) DEHB (Alt gruplama yapilmamis)
DSM-IV (1984)  DEHB - HI, DEHB - DEB ve DEHB - Kombine tip

Siniflandirma sistemlerinde bu kokli degisimler sebebiyle arastirmacilar bu
tanimlamalarin dogrulugunu arastirmaya koyulmuslardir. Biederman tarafindan
yapilan bir ¢alismada heterojen sekilde hastalar1 ayni sinifta toplayan DSM-I1I-R ile
tan1 konumus hastalar, alt tipleme bulunduran DSM-1V sistemiyle karsilastirildiginda
tan1 alan g¢ocuklarin %64 nin kombine tip, %25 nin DEB ve %11 nin HI tip
olduklarin1 gosterilmistir (Biederman 1997). Yine baska bir calismada DEHB-
Kombine olgularin %2100 nln, HI olgularin %70 nin ve DEB olgularinin %30 nun



DSM-I1I-R Kriterlerine gore tan1 alabildikleri gosterilmistir (Baumgaertel 1995).
Yine bu c¢alismada kombine tip DEHB olgularnin %90 nin DSM-III
smiflandirmasia gore DEHB+H (hiperaktivite olan) tanisin1 karsiladig: fakat DEB'li
olgularinin %32 sinin ve DEHB-HI olgularinin ise yalnizca %30 nun DSM-III tani
kriterlerine gére DEHB-H (hiperaktivite olmayan) kriterlerini karsilayabildigini
gosterilmigtir. Lahey tarafindan yapilan ve DSM-IIl, DSM-III-R ve DSM-1V
smiflandirma sistemlerini karsilastiran arastirmada DSM-IV ile tani alabilen
cocuklarda kombine tipin %100 olarak DSM-III-R kKriterlerine gére DEHB tanisi
alabildigi fakat DEHB-HI olgulariin %61 nin ve DEHB-DEB olgularinin ise
yalnizca %74 nin DSM-III-R sistemine gore DEHB tanisi alabildiklerini
gostermistir (Lahey 1997). Boylelikle DSM-1V kriterleri uygulandiginda DSM-111-R’
ye gore tan1 alan olgularin sayisinin net olarak %15 yiikseldigi belirlenmistir. Ilging
olarak artig gosteren bu olgular ¢ogunlukla kiz cinsiyette ve DEB olgularidir. Yine
DSM-IV te agirkanli olma ve glndlz diisleri belirtilerinin yer almamasini ele alan
bir makalede bu belirtilerin ylksek pozitif prediktif deger gdstermesine ragmen
negatif prediktif degerlerinin diisiik olmasi ve sadece DEHB-DEB grubuyla iliskili

olmasi sebebiyle siniflandirma sisteminden ¢ikarilmistir (Frick 1994).

Bu tip tutarsiz sonuclar ve siniflandirma sistemleri farkliliklar1 sebebiyle hali
hazirda alt gruplarinin olup olmadig: tartisilan DEHB nin semptom kiimeleri daha da
arastirllmistir. Yazinda bir ¢alismada faktor analizi yapilarak DEHB alt tiplerinin
glivenilirligi incelenmistir. DEHB+ hiperaktivite olan olgularla DEHB- hiperaktivite
olmayan olgular (DSM-III sistemine gore) Olgeklerle degerlendirilmis ve U¢ ana
faktor ortaya konmustur:

1 dikkat eksikligi-organize olma becerilerinde gerilik
1 hiperaktivite-impulsivite

1 “sluggish tempo- agirkanli tempo” faktorl (Lahey 1988).

Takip eden calismalarda “unutkanlik, agir kanlilik, uyku hali, zihni karigik,
hayale dalip giden” gibi dikkat sorunlari ile iligkili bulgular da analize dahil
edildiginde dikkat eksikligi-organize olma becerilerinde gerilik kiimesine ek olarak
yine “sluggish tempo-agirkanli tempo” faktori elde edilmistir (Skansgaard 1998).
Ilging olarak Skansgard in yaptigi calismada DEHB-Bilesik ve DEHB-DEB
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Ozellikleri gosteren fakat her iki grupta da ayni siddette dikkat sorunlar1 barindiran
iki hasta grubu karsilagtirildiginda SCT belirti siddeti DEB grubunda anlamli olarak
daha fazla goriilmiistiir. Farkli arastirmacilar da klinisyen tarafindan doldurulan
Olcek sonuglarina gore yapilan kime analizi ile (cluster analysis) alt tiplerin
oOzelliklerine bakmuslardir. Bu arastirmada DEHB+hiperaktivite olan olgular ve

DEHB- hiperaktivite olmayan olgular alinmis ve 3 kiime elde edilmistir.

1- Dikkat eksikligi-organize olma becerilerinde gerilik, hiperaktivite-impulsivite ve
sluggish cognitive tempo (agir bilissel tempo) faktdrlerinin (SCT) hepsinden diisiik

puan alan grup

2- Dikkat eksikligi-organize olma becerilerinde gerilik ve sluggish cognitive tempo
(agir biligsel tempo) faktorinden (SCT) yuksek puan alip hiperaktivite-impulsivite
faktoriinden diisiik puan alan grup

3- Dikkat eksikligi-organize olma becerilerinde gerilik, hiperaktivite-impulsivite
faktorlerinin her ikisinden ylksek puan alip sluggish cognitive tempo (agir biligsel

tempo) faktoriinden (SCT) diistik puan alan grup

Arastirmada DEHB+H olgularinin biyik c¢ogunlugunun (%75) 3. kiimede
toplandigini; kalan olgularin ise %25 nin 1. kime ve %5 nin 2. kimeye yerlestigi

gorilmiistir.

DEHB-hiperaktivite olmayan olgularin ise %95 nin 2. kiimede toplandig1 ve
kalan %5 lik grubun 3.kiimede toplandigi goriilmistiir (Lahey 1988). Bu sonuclar o
doneme 0zgu siniflamaya gore (DSM-III) hiperaktif DEHB lilerin dikkat
sorunu/organize olma sorunlari ve hiperaktivite impulsivite 6zellikleri oldugunu
gostemis olup; hiperaktif olmayan DEHB olgulariin dikkat sorunu/organize olma
sorunlari ile sluggish cognitive tempo-agir biligsel tempo belirtilerini gostediklerini

ortaya koymustur.

Yine farkli bir arastirmada DEHB-HI ile DEHB-DEB li olgularin farkli tip
dikkat sorunlar1 ortaya koyduklar1 ve DEB olgularinin daha fazla “yavas hareket
etme, bos bakma, cabuk yorulma” gibi bulgular1 gosterdikleri belirlenmistir
(Bauermeister 1992). Bu tip bulgular DEHB nin alt tiplerinin birbirlerinden farkli
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Ozellikler gosterdigini isaret etmis; “sluggish cognitive tempo-agir bilissel tempo”
semptomlarinin bazi DEHB li olgularda farkli olarak gézlendigini ortaya koymustur.
Guncel bir beyin gorlntileme calismasinda SCT semptomlart gosteren DEHB i
cocuklar kontrol grubuyla karsilastirildiklarinda sol superior parietal lob
hipoaktivasyonu ile SCT belirtilerinin iliskili oldugu; bunun da dikkat kaydirma ve

uyarana odaklanma ile iligkili olabilecegi ortaya konulmustur (Fassbender 2015).

DSM-IV-R'de Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu 3 alt gruba
ayrilmistir: Dikkat Eksikligi Baskin tip (DEB), Hiperaktivite/Impulsivite Baskin tip
(HI) ve Bilesik (Bil.) alt tip. Fakat DSM-V te DEHB alt tipleri dikkat eksikligi,
hiperaktif/impulsif ya da kombine (bilesik) olarak belirlenmistir (APA 2000, APA
2013). Son yillarda alt gruplarin siiflandirilmasinda tartismalar devam etmekte olup

DEHB nin daha homojen sekilde incelenmesi gerektigi fikri ortaya konmustur.

c) Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ile ilgili yapilmus Arterial Spin

Labelling Géruntileme Calismalar:

Oldukga yeni bir radyolojik tetkik yontemi olan arterial spin labelling yontemi
henliz psikiyatri alaninda oldukga nadir olarak kullanilmaktadir. Arterial Spin
Labeling (ASL) bir magnetik rezonans goruntiileme teknigi olup dokunun
kanlanmas ile ilgili bilgiler vermektedir. DEHB iliskili olarak 2016 yili itibariyle
O’Gorman Ve arkadaglarinin eriskin DEHB hastalar1 lzerinde yaptiklar1 ¢alisma
mevcut olup bunun haricinde baska bir ¢alisma yoktur (O’Gorman 2008). Yapilan bu
arastirmada metilfenidat tedavisi sonrasinda frontal korteks ve caudat nucleusta
artmig aktivasyonun normale dondiigii gézlenmistir. Yine ayrni arastirmada parietal
ve parahipokampal bolgelerde de aktivasyon artisinin  normale  yaklastigi
goriilmiistiir. Tarafimizca gergeklestirilen bu arastirmada DEHB ile komorbid SCT
olgular1 ASL yoOntemiyle degerlendirilmis olup alaninda ilk arastirma olmaya

adaydir.

3) Sluggish Cognitive Tempo (Agir Bilissel Tempo)

a) Hastalik hakkinda genel bilgiler:
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Agir Bilissel Tempo (ABT) ya da orijinal adiyla Sluggish Cognitive Tempo
(SCT) tarihsel surecte ilk olarak DEHB-DEB benzeri bir bozukluk olarak
diistinlilmiis olmasina ragmen bazi Klinisyenler SCT’nin DEB’den farkli 6zelikler
gosterdigini One siirmiislerdir. DEHB’ de sik¢a rastlanan dikkati devam ettirme
(sustained attention) sorununun gdzlenmesine ragmen SCT de odaklanmay1 baslatma
(engage attention) probleminin daha 6n planda oldugu gézleminden bahsedilmistir.
SCT psikiyatri tarihinde 1980 li yillardan baslayan sekilde arastirmalara konu olmus;
DEHB ile sik birliktelik gostermesine ragmen belirli 6zellikler agisindan ayr1 bir
klinik bozukluk olabilecegi yonunden arastirilmistir. Bir “konsantrasyon eksikligi”
olarak da adlandirilan bozuklugun DEHB ile sik birliktelik gostermesine ve klinik
gorinim agisindan DEHB- DEB’ e benzemesine ragmen DEHB-Bilesik tip
olgularinda da gozlenebilecegi belirtilmistir (Barkley 2012, 2014). Arastirmacilar
DEHB-DEB li olgularda %30-63 oraninda SCT semptomlar1 goriilebilecegini
belirtmiglerdir. SCT li olgularda %59 a varan oranda DEHB goriilebilecegi gibi
DEHB li olgularmm %39 inda da SCT gorilebilmektedir (Barkley 2012, McBurnett
2001). Ayrica erigkinlerde yapilan bazi ¢alismalarda DEHB tanis1 almayan olgularin
9.8% una pir SCT tanist konmustur (Wood 2014).

Klinik degerlendirmede arastiricilarin  ortak goriise vardiklar1  Onemli
noktalardan biri SCT olgularinin daha kaygili mizaca sahip olduklari, sosyal gruplara
katilmada ¢ekingen davrandiklaridir. Mikami ve arkadaslari tarafindan yapilan ilging
bir aragtirmada chat odasi simiilasyonuna aliman SCT olgularmin sosyal ipuglarini
anlama ve sorulara yanit verme diizeyinin DEHB li olgulara gore daha diisiik oldugu
gozlenmistir (Mikami 2007). Yine SCT |i olgularda ice donme (kapanma),
ihtiyaglarini ifade edememe, utangag¢ goriiniim, sosyal ipuglarini yakalayamama gibi
Klinik bulgular edinilmistir. Bu durumun SCT olgularinda sosyal iligkilerde kisitliliga
sebep olabilecegi belirtilmektedir (Mikami 2007, Mueller 2014).

SCT olgularinin gln igerisinde vijilans-uyanik olma durumlarinin diisiik
oldugu, gunlik yasam aktivitelerinde yavas-agirkanli davrandiklari, gln igerisinde
sikca hayale dalip gunduz dislerine kapildiklari, yorgun/letharjik goriniimde
olduklari ve kafalarinin karismaya meyilli olduklar disiiniilmektedir (Barkley 2011).
Penny ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada SCT olgularinin taranmasinda
kullanilan belirli sorularin SCT ye olan 6zgullik ve duyarliligi arastirtlmistir (Penny

2009). Aragtirma sonucunda SCT ile ilgili olarak 14 soru elde edilmistir:
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Hayale dalip gider (hayal kurmaya yatkinlik)

Uyanik kalmada veya harekete gecmede zorlanir

Zihni bulaniktir veya ¢abucak kafasi karisir

Bos gozlerle uzunca bakar

Dikkatini gevresinde olanlara veremez; akli baska yerde gozukur
Enerjik degildir; akranlarina kiyasla ¢abuk yorulur

Akranlarina kiyasla daha az aktiftir

Yavas/uyusuk hareket eder

© 0o N o g bk~ w D P

Akranlar1 kadar hizli sekilde sorulari/anlatilanlar1 anliyor gibi goziikmez
10. Uykuludur ya da uykulu bir gértiniime sahiptir
11. Ilgisizdir, akranlarina gore aktivitelere daha az katilir

12. Diisiincelerinde kaybolur

Yazinda SCT ile ilgili yapilan ¢alismalarin blyuk bir gogunlugu uzman kisilerce
hazirlanmis olan bu 6lgek ve igeriginin SCT yi tanimlamada faydali olabilecegini
bildirmislerdir. Son yillarda yapilmis olan ve su ana kadar SCT alaninda yapilmis 73
kadar aragtirmayi ele alan bir meta-analizde bu 6lgek sorularinin SCT agisindan i¢ ve

dis tutarlihigin yiksek oldugu sonucuna varilmistir (Becker 2015).

b)Etiyoloji ve hastalik hakkinda yapilmis ¢alismalar

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ile Sluggish Cognitive Tempo (Agir
Bilissel Tempo) nun birbirinden farkli yanlarin1 saptamak amaciyla bir dizi arastirma
yapilmistir. Bu arastirmalarda nodropsikolojik test farkliliklari, yuruticl islevler
(executive  functions) in degerlendirilmesi, genetik kalitm  6zelliklerinin
karsilagtirilmasi, tedaviye yanit oranlarinin gozlenmesi gibi alanlara bakilmistir.
Fakat beyin goruntuleme ve norolojik laboratuar galismalar1 halen SCT yazininda
onemli bir bosluktur. Barkley tarafindan yapilan ve SCT ile ydritiucu islev
Ozelliklerini aragtiran bir ¢alismada SCT nin DEHB ye kiyasla yir(ticu islevler ile
daha az iliskili oldugu; DEHB de bulunan yaygin bozulmanin SCT de goriilmedigi
sonucuna varilmistir (Barkley 2011, 2012). Barkley bu arastirmasinda DEHB,
DEHB+SCT, sadece SCT ve kontrol gruplarini karsilastirmig; SCT ile DEHB

birlikteliginin daha olumsuz sonuglara yol agabilecegini; sadece SCT ya da sadece

19



DEHB ye kiyasla daha fazla bozulmaya sebep olabilecegini gostermistir (Barkley
2011). SCT ile yaratuct islevleri arastiran baska bir aragtirmada SCT li olgularda
duygu kontroli, calisma bellegi, planlama/organize olma becerileri ve materyal
organizasyonunda bozukluklar bulundugu ve bu dizginin DEHB-DEB ten farkli
oldugu; bunun sonucunda da SCT nin DEHB-DEB den bagimsiz olarak yiirGticu

islevleri etkiledigi ortaya konulmustur (Jimenez 2015).

Sosyodemografik dzellikler degerlendirildiginde yine SCT nin DEHB ye kiyasla
farkli Ozellikler gosterdigi  belirtilmisti. DEHB de gorllen erkek cinsiyet
egemenliginin SCT de goriilmedigi; cinsiyetler arasi dagilimin esite yakin oldugu,
SCT olgularinin saptanma yaslarmin daha ileri oldugu; aile geliri agisindan
bakildiginda SCT grubunun daha diisiik aile geliri ve aile egitim dlizeyine sahip
oldugu gozlenmistir (Barkley 2011, Becker 2016).

Genetik gecis degerlendirildiginde arastiricilar SCT li olgularda genetik gegisin
DEHB kadar yiiksek bir orana sahip olmadigim1 ve DEHB ye kiyasla farkli bir
etiyopatogenezinin olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Bu arastirmada SCT nin gevresel

faktorlerle daha fazla iliskide oldugu One siiriilmiistiir (Mourizzi 2014).

Noropsikolojik testler kullanilarak DEHB alt tipleri ve SCT 6zellikleri gosteren
olgularla yapilan bir arastirmada SCT olgularinin erken veri isleme alaninda
bozukluk yasadigi ve bunun DEHB profilinden farkli oldugu gézlenmistir (Huang-
Pollock 2005, Solanto 2007). Baska bir arastirmada SCT olgularinin dikkati
strdurme (sustained attention) ile iliskili olabilecgei sonucuna varilmistir (Wahlsted
2010).

Estan1 6zelliklerine bakildiginda SCT olgularinda belirgin sekilde depresyon ve
anksiyete bozuklugu oldugu, zit olarak Karsit Olma Karsit Gelme bozuklugunun ise
anlamli sekilde daha az oldugu tutarli olarak gosterilmistir (Willcut 2014, Becker
2016, Lee 2014, Garner 2010). Birgok makalede de SCT nin karsit olma bozuklugu
icin koruyucu bir faktdr olabilecegi ortaya atilmistir. Skirbekk ve arkadaglar1 SCT
nin anksiyete ile iliskisinin 6nemli olduguna ve SCT belirti siddeti arttikga anksiyoz
bulgularin da arttigina dikkat ¢ekmistir (Skirbekk 2011, Becker 2013, Jacobson
2012). Ayrica Shaughency yaptigi arastirmada 6gretmenlerin ve dgrencilerin kendi

sinifinda bulunan o6grencileri popllarite, sosyal diglanma gibi 0Ozelliklere gore
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oylamalarini istemistir. Bu ¢alismada dikkat sorunlar1 ve agirkanli (sluggish) olma
arkadas iliskileri ile negatif iligkili olarak bulunmustur ve bu durumun depresyon,
anksiyete belirtilerinden bagimsiz bir etkiye sahip oldugu diisiiniilmiistiir. Ayrica

ogretmen ve 6grencilerin sonuglart oldukca tutarli gézlenmistir (Shaughency 1998).

Tedaviye yanit konusunda arastirmalar oldukc¢a kisithidir. Pfifner ve arkadaslar
yaptigi bir c¢alismada davranisci yontemlerin SCT komorbid olgularda etkili
olabilecegini 6ne strmiistiir (Pfiffner 2007). Beyin goruntileme ile ilgili bilgiler
oldukca kisitli olup SCT hastalar1 izerinde yapilan bir ¢alismada superior parietal

lob bélgesinde aktivasyon azligi goriilmiistiir (Fassbender 2015).

4) Tez hipotezleri

SCT ile komorbid DEHB olgular1 kontrol olgularina kiyasla temporal, parietal,
occipital ve serebellar bolgelerde farkliliklar gosterecektir. Bu aktivasyon semptom
siddetine bagl olarak normalden diisiik olabilecegi gibi parietal, occipital, cerebellar

bolgelerde kompansasyon amagli aktivasyon artis1 da gdzlemlenebilir.

5) Arastirma YOnteminin Ayrintilar

a) Arastirmanin Tipi

Arastirmamiz Nisan 2015 ve Nisan 2016 tarihleri arasinda Ege Universitesi
Tip Fakultesi Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali ve
Nororadyoloji  Anabilim Dali’nda gergeklestirilmistir. Arastirmamiz ~ Sluggish
Cognitive Tempo kriterlerini karsilayan Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu-
Bilesik Tip ve Dikkat Eksikligi Baskin Tip olgularini birbirleriyle ve kontrol

grubuyla karsilastiran tanimlayici ve kesitsel nitelikte bir aragtirmadir.

b) Amag¢

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu sadece psikiyatride degil tipta da
en fazla arastinlmigs bozukluklardan olmasma karsin  etiyolojisi tam

aydimnlatilamamistir. Bu konuda en 6nemli nedenlerden birisi DEHB’nin farkli klinik
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ve prognostik o6zellikler gosteren alt tipleri olmasi ve bir¢cok estaninin DEHB' ye
eslik etmesi sayilabilir. Bununla beraber SCT de son yillarda DEHB ile birlikte veya
benzer Ozellikler gosteren farkli bir bulgu kimesi olarak ilgi ¢ekmistir DSM 5
olusturulurken ileride siiflandirma sistemlerine alinmasi konusu tartisilmustr.
Arastirmamizda SCT’ nin DEHB’ den farkli bir bozukluk olup olmadigini

destekleyecek beyin gorintiileme ¢aligmasi amaglanmastir.

¢) Arastirmamin Orneklemi ve Orneklem Segim Asamasi

Arastirmamiz Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saglig ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine basvuran olgular arasindan segilmistir. Ik
degerlendirmede DEHB semptomlar1 oldugu diisiiniilen 8-12 yas arasinda ve sag
elini kullanan olgulara Cocukluk Cagi Davrans Degerlendirme Olgegi'nde mevcut
bulunan 4 tarama sorusunu (8, 17, 80 ve 102. Sorular) igeren bir form verilmis olup
bu 4 sorudan 3 puan ve Ustl olan olgular segilmistir. Sonrasinda bu olgular SCT
acisindan degerlendirilmesi igin goriismeye alinmis, ek es psikiyatrik hastalik
(DEHB harig) olup olmadigi degerlendirilmistir. Uygun olgulara tez caligmasi
hakkinda bilgilendirilmistir. SCT ve DEHB bulgular diisiindiiren olgularin ailelerine
ve ogretmenlerine Barkley Cocuk Dikkat Anketi verilmistir. Bu ankette kesim
noktast 18 puan olarak alimmistir. Hem Kklinik 6ngoériisme sonucunda hem de
ogretmen ve ailenin doldurdugu ankette 18 er puan (st alan olgular se¢ilmistir. SCT
komorbiditesinin  degerlendirilmesi ve DEHB tanisimin (alt  gruplarinin)
netlestirilmesi icin Prof. Dr. E. S. Ercan ile klinik goriismeye alinmistir. Bu
gorlismede hastalarin tanilar1 netlestirildikten sonra ailelere rutin isleyis hakkinda ek
bilgiler verilmis, kabul eden hastalarin noropsikolojik testleri ve kraniel MR
randevular1 planlanlamistir. Noropsikolojik test bataryasinda 1Q kapasitesi 80
Uzerinde olan olgular ¢alisamaya dahil edilmistir. Calismaya 18 SCT komorbid
DEHB-Bilesik Tip olgu, 24 SCT komorbid DEHB- DEB olgusu ve 24 kontrol olgusu
dahil edilmistir.

Hasta ve kontrol grubu icin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:

1. 8-15 yas araliginda olan sag elini kullaniyor olmak
2. Hasta grubu igin Barkley Cocuk Dikkat Anketi sonucunda 18 puan Ustl almak ve

K-SADS ile yapilan yar1 yapilandirilmig psikiyatrik gériisme sonucunda DEHB
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tanis1 almis olmak.

3. Kontrol grubu i¢in yapilan K-SADS sonucu herhangi bir psikiyatrik tan1 almamak
4. Hasta ve kontrol grubu icin herhangi bir nérolojik hastalik ya da bilin¢ kaybiyla
seyretmis olan kafa travmasi ge¢irmemis olmak.

5. Herhangi bir psikotrop ilag almiyor olmak ya da madde kullanim Oykisi
bulunmamak

6. Zeka testi puanindan 80 Uzerinde puan almak.

7. Calismada yer almak icin verilecek onay formunu anne babanin okuyup ¢alismaya

katilmak istemesi.

Calismadan dislanma Kriterleri:

1. Hasta grubu icin SCT ve DEHB disinda baska bir psikiyatrik hastalik tanisina
sahip olmak

Kontrol grubu icin herhangi bir psikiyatrik hastalik tanisi almig olmak

Herhangi bir norolojik hastalik varlig:

Zeka testi sonucunda 80 puan altinda olmak

Madde-alkol kullanim bozuklugu ge¢misine sahip olmak

o g~ w D

Ek tibbi hastaligi olanlar, perinatal komplikasyonlar1 olanlar ve biling kaybiyla
giden fiziksel kafa travmasi hikayesi olan olgular

7. Klostrofobi tanisi, platin gibi MR ¢ekimine engel olusturabilecek metal parcalarin
varlig1.

8. Herhangi bir psikiyatrik ila¢ kullaniyor olmak.

d) Istatiksel analiz yontemi
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Aragtirmamizda SPSS 20.0 bilgisayar programi kullanilarak veri analizi yapimustir.

Olgek puam ortalamalarmin karsilastirilmasi igin oncelikli olarak non-parametrik

Kruskal-Wallis testi uygulanmis olup; farklilik gosteren gruplar arasinda Mann-

Whittney U testi kullanilarak istatiksel anlamlilik degerlendirilmistir. Calismada

istatiksel anlamlilik p=0.05 degeri olarak belirlenmis olup bu degerden kiigiik degerler

anlaml1 olarak kabul edilmistir.

e) Kullamlan Olgekler:
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1. Okul Cag Cocuklari Icin Duygulamm Bozukluklar ve Sizofreni Gériisme
Cizelgesi-Simdi ve Yasam boyu Sekli Tirkce uyarlamasi-CDSG-SY (Schedule for
Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged Children, Present and
Lifetime Version, K-SADS-PL) (Kaufman ve ark. 1997)

CDSG-SY cocuk ve ergenlerde simdiki ve yasam boyu olan psikopatolojileri
saptamak amaciyla kullanilan yar1 yapilandirilmis bir goriisme formudur. Form (g
bélimden olusmaktadir. ilk bolimde c¢ocugun demografik 6zellikleri, genel saglik
durumu, varsa daha 6nceki psikiyatri bagvurusu ve tedavisi, aile ve akran iliskileri, okul
bilgileri gibi genel bilgiler sorgulanir. ikinci bolim 6zgul psikiyatrik belirtilerin
sorgulandig1 tarayict sorular ve degerlendirme Olcitlerini icermektedir. Tarama
gortismesi ile pozitif belirtiler varsa o psikopatolojiyi daha iyi degerlendirmek amaciyla
ek belirti listesi sorgulanmaktadir. Belirtilerin varligina ve siddetine ¢ocugun ya da
ergenin, anne babanin ve klinisyenin goriisleri birlestirilerek karar verilmektedir.
CDSG-SY ile duygudurum bozukluklari, psikotik bozukluklar, anksiyete bozukluklari,
disa atim bozukluklari, yikici davranim bozukluklari, madde kotuye kullanimi, yeme
bozukluklar1 ve tik bozukluklar1 degerlendirilebilmektedir. Ugiincii bolim ¢ocugun
degerlendirme yapildigi zamanda islev dizeyini belirlemek amaciyla kullanilan genel
degerlendirme dlgegidir. Olgegin Tlrk 6rneklemi icin gegerlik ve glvenirlik calismasi

yapilmistir (Gokler ve ark. 2004).

2. Yikict Davramim Bozukluklari icin DSM-1V’ e Dayah Tarama ve Degerlendirme
Olcegi:

DSM-IV dlgitlerinin  anlamlart degistirilmeden soru sekline doniistiirilmesi
seklinde Atilla Turgay tarafindan gelistirilmis bir degerlendirme aracidir. Olgek, dikkat
eksikligini sorgulayan 9, asir1 hareketliligi sorgulayan 6, dirtlselligi sorgulayan 3,
karsit olma karsti gelme bozuklugunu sorgulayan 8 ve davranim bozuklugunu
sorgulayan 15 madde olmak Uzere toplam 41 maddeden olugmaktadir. Dikkat eksikligi
ve hiperaktivite tanis1 diisiiniilen ¢ocuklarin anne, baba veya 6gretmenleri tarafindan
doldurulmaktadir. Her madde ic¢in O=yok, 1=biraz, 2=fazla, 3=¢ok fazla segenekleri
bulunmaktadir. Dikkat eksikliginden s6z edebilmek icin bu belirti ile iliskili 9
maddeden en az 6’ s1 2 ya da 3 olarak; hiperaktivite-durttsellik varlig: igin bu belirti ile
iligskili 9 maddeden en az 6’s1 2 ya da 3 olarak; karsit olma kars1 gelme bozuklugu
varligi i¢in buna iliskin 8 maddeden en az 4’ U 2 ya da 3 olarak; davranim bozuklugu

tanisi igin ise iliskili 15 maddeden en az 3’ U 2 ya da 3 olarak puanlanmis olmali ve en
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az 6 ay boyunca stirmelidir. Olgegin Tirkce formunun ¢alismasi Ercan ve arkadaslar:
(2001) tarafindan yapilmigtir. Calisma sonucunda Yikici Davranim Bozukluklari igin
DSM-IV’ e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi’ nin alt olgekler diizeyinde
gerceklestirilen analizleri tatmin edici dizeyde guvenilir ve gecerli bulunmus, tan1 ve

tarama amaciyla yardimeci olabilecek ayrintili bir 6lgek oldugu belirtilmistir.

3. Barkley’ in Cocuk Dikkat Anketi (SCT Anketi):

Bu anket 14 sorudan olusmus olup Russell Barkley tarafindan gelistirilmistir.Son
iki soru islevselligin ev ya da okulda nasil bozuldugu ile ilintili olup ilk 12 soru klinik
gorunim ile iligkilidir (Barkley 2012). Likert tipi sorulardan oluasn ankette puanlama
su sekildedir: 0: hi¢ bir zaman ya da nadiren 1: bazen 2: sik sik 3: oldukca sik. Tirkce
glvenilirlik ve gegerliligi olmayan anketin Tlrkce'ye cevrilmesi tez arastirmacilari
tarafindan gergeklestirilmistir. Arastirmacilar testin her bir maddesini tizerinde tartigarak
Ingilizce’den Tiirkge’ye gevirmistir. Tiirkce’ye cevrilmis olan anket Ingilizce metne Kor
kontrol calisma yontemiyle iyi diizeyde ingilizce bilen iki doktor tarafindan tekrar
Ingilizceye cevrilmis; orijinal Ingilizce ve geri ¢evrilmis ingilizce formlarinin gézden
gecirilmesi ardindan Tirkce cevirisi tekrar diizenlenmistir. Hem 6gretmen hem de
ailenin doldurdugu anketin toplam puan sonucunda 18 puan ve (zeri kesim noktasi
olarak alinmistir. Ankette en az 4 sorudan 3 puan alma ya da 3 sorudan 4 puan alma

sart1 aranmistir.

4. Cocuk ve Ergenlerde Davrams Degerlendirme Olgegi (Child Behavior Check
List /CBCL)

Olcek 4- 18 yas cocuk ve ergenler icin Achenbach ve Edelbroch tarafindan
gelistirilmis olan bir davrams degerlendirme 6lgegidir (Achenbach 2000). ige yonelim
ve digsa yonelim ana puanlarinin disinda; ice donukluk, anksiyete/depresyon, somatik
problemler, sosyal problemler, diisiince bozukluklari, agresyon, dikkat problemleri, suca
yonelik davranig alt puanlar1 da Olgekle degerlendirilebilmektedir. Gegerlilik ve

giivenirliligi Ulkemizde gosterilmistir (Erol 1995).

5. Wechsler Cocuklar i¢in Zeka Olcegi

Wechsler Cocuklar igin Zeka Olgegi 1949 yilinda Wechsler tarafindan 5 ile 15
yaglar1 arasindaki ¢ocuklarin zekalarin1 6lgmek amaci ile gelistirilmistir. 1974 yilinda
yeniden diizenlenmis (WISC-R) ve bu hali ile 6lgegin uygulanabildigi yas grubu 6 ile
16 arasma ¢ikarilmistir. WISC-R, Savasir ve Sahin (1995) tarafindan Turk kiltirine
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uyarlanmigti. WISC-R birer yedekle birlikte 6 sozel (Genel Bilgi, Benzerlikler,
Aritmetik, Yargilama, SOzcik Dagarcigi, Sayir Dizisi) ve 6 performans (Resim
Tamamlama, Resim Duizenleme, Kiplerle Desen, Parca birlestirme, Sifre, Labirentler)

alt testinden olusmaktadr.

6. Cocuk Uyku Ahskanhklar1 Anketi:

Okul oncesi ve okul c¢agi cocuklarinda psikometrik 6zellikleri belirlenmis,
gegerliligi ve giivenilirligi saptanmis anketlerden biri olan Children’s Sleep Habits
Questionnaire (CSHQ), ¢cocuklarin uyku aliskanliklarini ve uyku ile iliskili zorluklarin
aragtirmaya yOnelik tasarlanmis olup 2000 yilinda Owens ve arkadaslar1 tarafindan
gelistirilmistir. Orijinal 6lcek 45 maddeden olusmakla birlikte, Owens ve arkadaslarinin
yaptig1 toplum c¢alismasimin analizlerinde puanlama ve alt dlceklerin olusturulmasinda
islevsel olan 33 madde analiz edilmis ve boylelikle Kisaltilmis Formu elde edilmistir.
Bu olcegin gecerlilik ve guvenilirlik calismasi 2010 yilinda Perdahli Fis ve ark.
Tarafindan yapilmistir. Cronbach alfa kat sayis1 0.78, test-retest korelasyon katsayisi
0.81 olarak saptanmustir. Olgek sonucunda 41 puan ve Ustii klinik olarak anlaml1 kabul

edilmisgtir.

7. Ogretmen Bilgi Formu:

5-18 yas grubu 6grencilerin okula uyumunu ve sorun davraniglarini 6gretmenlerden
elde edilen bilgiler dogrultusunda standart bir bicimde degerlendirebilmek amaciyla
Achenbach tarafindan 1991 yilinda gelistirilmistir. Olgek, okul ve &grenci ile ilgili
temel bilgilerin yani sira uyum islevlerine yonelik bilgi saglar. Uyum islevleri bolimdi
‘okul basarisi, siki ¢aligma, uygun davranislar, 6grenme ve mutluluga’ yonelik alt
testlerden olusur ve bu alt testler toplamindan toplam uyum puam elde edilir. Olgegin
ikinci bolimia sorun davramislart sorgular. Bu bélim sonunda ige yonelim ve disa
yonelim icin iki ayri davrams puam elde edilir. ige yonelim belirtileri, sosyal ice
dondklik, somatik yakinmalar, anksiyete ve depresyon alt testlerinden olusur. Disa
yonelim belirtileri suca yonelik davramiglar ve saldirgan davraniglar alt testinin
toplamindan olusmaktadir. Bunun yani sira her iki gruba da girmeyen sosyal sorunlar,
diisiince sorunlar1 ve dikkat sorunlar1 da Olgekte yer almaktadir. Bu alt testlerin
toplamindan ise toplam problem puani elde edilmektedir. Ogretmen Bilgi Formunun

gecerlik ve glvenirlilik ¢alismas1 Erol ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (Erol 1997).
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f) Arterial Spin Labelling Uygulamasi ve yazin bilgileri:

Arastirmaya dahil edilen olgularm Arterial Spin Labelling (ASL) Ege Universitesi
Tip Fakultesi Radyoloji Anabilim Dali’nda gergeklestirilmistir. GCekim sirasinda 3 Tesla
MR (Siemens Verio, Erlangen, Almanya) cihazi kullanilmis olup ASLgekimi yaklasik 7
dakika siirmistiir. Cekim sirasinda hastalara siyah ekran Uzerinde iki farkli cizgi film
karakteri gosterilmis (Spiderman ve Goblin karakterleri) hastalarin belirli karakter
gorince ellerinde mevcut bulundurduklari butona basmalart istenmistir. ASL ¢ekimi
boyunca bu “go/no-go testi” uygulanmistir. Arastimada go-no go testinin secilme sebebi
dikkati stirdiirme, cevabi erteleyebilme (dirtt kontroll) konusunda bilgi veren bir test
olup yazinda kullaniminin olmasidir. Test sirasinda ekran (zerinde 140 paradigma
gosterilmistir. Test sonunda reaksiyon zamani ve dogru sayisi kaydedilmistir. Her bir
ASL cekimi yaklasik 7-8 dakika stirmiistiir. T1 ve T2 agirlikli sekans ¢ekimi yapilan
olgulara 12 kanalli kafa sarmali kullanilarak her iki slice aras1 5 mm kalinlikta olacak

sekilde ¢ekim yapilmustir.

Arterial spin labelling (ASL) endojen bir maddeyi kullanarak doku kanlanmasini
Olgebilen bir magnetik rezonans teknigidir. ASL bazi tekniklere gore avantaj
saglamakta olup son yillarda Klinik pratikte kullanima girmistir. Noninvazif olusu ve
doku kanlanmasi1 hakkinda 6nemli bilgiler vermesi avantajli yonleridir. ASL kandaki su
molekuliindeki protonlar1 endojen bir “isaretleyici (tracer)” olarak kullanarak dlgimler
yapar. Bunun yaninda ASL nin 6lgimlerde kanitatif sonucglar vermesi klinik pratikte
kullanimint  arttirmigti. ASL’de basitce temel ama¢ stabil durumda iken aymi
sinyalizasyonu gosteren fakat gelen kan akimiyla birlikte magnetizasyonu degisen
dokudan “akimi gosteren” bir gorlntl ve bir “kontrol” goriintisu elde ederek bunlar
karsilastirmaktir. Kandaki H20 magnetik olarak ilgili dokuya girmeden etiketlenmistir.
Etiketleme ve gorunti elde edilmesi arasina bir “gecikme” eklenerek (inversion delay,
inversiyon gecikmesi); isaretlenmis kanmn perfuzyon sinyali verdigi dokuda ayirt
edilmesi saglanir. Fakat ASL tekniginde kandaki su molekdll igin “longitidunal
relaksasyon zamani” nin 1-2 sn den ibaret olmasi teknigin zorlayici noktasidir. Bu
sebeple kicuk miktarda ASL isaretli su molekull beyinde gosterilebilir. Sinyalin giicl
ve miktar; kanin ve dokunun T1 o&zelligi, molekullin isaretlendikten sonra hedef
bolgeye ulagsma zamani ve kan akimi gibi degiskenlerden etkilenir. Etiketlenmis
goruntd ile kontrol gorintl aralikli olarka cekilir ve her ikisi birbirinden ¢ikarilarak

dokunun kanlanma oraninin beyin kan akimimna goreceli oran1 bulunur (basitce ASL=
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kontrol goruntisi-isaretlenmis gorintl) (Petcharunpaisan 2012).

DEHB i hastalarda 2008 yilinda yapilan bir arastirmada sol kaudat niikleus, frontal
ve parietal alanlarda kanlanma artisinin oldugu ve stimilan tedavisiyle bu kanlanmanin
normale dondigiinii géstermislerdir fakat bu ¢alismanin yetiskin yas grubunda yapildigi
g0z 6ninde bulundurulmalidir (O'Gorman 2008).

6) Bulgular

Calisma 6rneklemi:

Bagvuruda bulunanlardan alinan 6n tarama sonuglarina bakildiginda 405 vaka 4 adet
SCT iligkili sorudan 3 ve izeri puan alamadig: icin klinik goriismeye almmadi. On
tarama sorularinda 3 puan ve (zerii almasina ragmen

1 31 vaka ila¢ kullandiklar1 sebebiyle

116 vaka es tibbi rahatsizliklar1 oldugu igin

1 25 vaka ek psikiyatrik tanilara sahip oldugu igin

Il

23 vaka da sol elini kullandigi i¢in dislanmistir.

Toplamda 105 vaka goriilmiis olup 49 olgu SCT velveya DEHB kriterlerini
karsilamadigi igin arastirmadan g¢ikarilmustir. Segilen uygun vakalardan 8 tanesi MR
cekiminde duramadiklari igin arastirmaya dahil edilememistir. Toplamda 42 hasta ve 20
kontrol olgusu aragtirmaya dahil edilmistir. Fakat 42 hasta grubundan 2 hasta
gorinttleme sonuglarmin analizi sirasinda uygun gorilmeyerek (sinyal degerleri
anormal dagilim gosterdigi i¢in) MR analiz sonuglarindan c¢ikarilmistir. Cikarilan
vakalar DEHB-DEB grubuna ait bir kiz ve bir erkek olgudur. Calismamiza 24 SCT
komorbid DEHB-DEB olgusu, 18 SCT komorbid DEHB-Bilesik tip olgusu ve 24

kontrol olgusu alinmistir. Tablo 3 te tan1 gruplarimin dagilimi verilmistir.

Tablo 3. Tam1 Gruplarina GOre Dagilim

Tan Olg %

Grubu u
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Say1
S1

(n)
SCT+ 18 27.3
DEHB-
Bil. Tip
SCT+ DE 24 36.4
Baskin
Tip
Kontrol 24 36.4
Toplam 66 100

a) Cinsiyet ve Yas

Tum olgularin 25 i kiz (37.9%) ve 41 tanesi (62.1%) erkek olup yas ortalamasi

9.68+1.541 olarak hesaplanmistir. Hasta grubunda bulunan 42 olgunun 23 tanesi
erkek (54.8%) ve 19 tanesi kiz (45.2%) olgulardan olusmaktadir. Saglikli kontrol

olgularinin 18 tanesi erkek 6 tanesi kiz olgulardan olusturulmustur. Cinsiyet dagilimi

acisindan degerlendirildiginde kontrol grubu ile SCT-DEB arasinda anlamli farklilik

olmamasina ragmen; SCT-DEHB-Bilesik grubunda kiz olgular anlamli olarak daha

fazla bulunmustur (p:0.012).

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilinm acisindan karsilastiriimasi

Kiz Erkek Toplam
n % n % n %
Hasta 19 28.78 23 34.84 42 63.63
grubu
Kontrol 6 9.09 18 27.27 24 36.36
Toplam 25 37.9 41 62.1 66 100




Tablo 5. Tam gruplarimin cinsiyet dagilimi agisindan karsilastirilmasi
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Kiz Erkek Toplam
n % n % n %
SCT+DEHB- 7 10.6 17 25.7 24 36.3
DEB
SCT+Bilesik 12 18.1 6 9.09 18 27.2
Tip*
Kontrol 6 9.09 18 217.2 24 36.3
Toplam 25 37.9 41 62.1 66 100
* p=0.012

TUm olgularin yas ortalamasi1 9.68+1.541 olarak hesaplanmis olup bu oran hasta
grubu igin (SCT-BIl.Tip ve SCT-DEB olgularinin hepsi) 9£1.186 ve kontrol grubu
icin 10.88+1.361 olarak hesaplanmustir. Alt gruplarin yas ortalamas1 SCT+DEHB-
DEB i¢in 9.25+1.327 ve SCT+DEHB-BIl.Tip igin 8.67+0.907 olarak bulunmustur.

Istatiksel olarak yas ortalamalar1 agisindan anlamli fark saptanmistir (p=0.000). Bu

sonug daha detayl1 incelendiginde SCT-DEHB-DEB olgularinin kontrol grubuna
gore yas olarak daha kig¢ik bulunmustur (p=0.00). Yine SCT-DEHB-Bilesik

grubunun kontrol grubuna gore istatiksel olarak daha diisiik yas ortalamasina sahip

oldugu (p=0.00) fakat her iki hasta grubu arasinda ise istatiksel anlamlilik farkinin

olmadig1 saptanmstir (p=0.125).

Tablo 6. Hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamasi acisindan karsilastirilmasi

SCT+DEH
B-DEB
(n=24)

(n=18)

SCT+BIl.Tip

Kontrol
(n=24)

Tuam olgular
(n=66)

Anlamhihik
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Ortalamaz | OrtalamazSD | Ortalama+SD Ortalama+SD dizeyi
SD
9.25+1.327 |8.67+0.907 10.88+1.361 9.68+1.541 0.00 | Kontrol>Bilesik
=DEB
b) Zeka duzeyleri

Calismamizda hastalarin zeka dizeyleri WISC-R testinin sozclik dagarcigi ve

kiiplerle desen alt testleri uygulanarak hesaplanmistir. SCT+DEHB-DEB grubunda

sOzclk dagarcigi ortalama ve SD degeri 9.66+2.07 olarak, kiplerle desen alt testi

ortalamasi 11.91+3.02 olarak ve bu olgularin total 1Q puani ise 104.29+11.99 olarak

hesaplanmistir. SCT+DEHB-BIl. Tip. Olgularinin sdzclk dagarcigi ve kiplerle desen

ortalamasi sirasiyla 9.88+£2.49 ve 12+2.49 olarak bulunurken bu grupta ortalama 1Q

degeri 104+9.68 olarak bulunmustur. Saglikli kontrol grubunda olan olgularin ise

sozcuk dagarcigi 10.79+1.50, kiplerle desen 11.50+£3.52 ve total zeka puam

111.45+17.84 olarak hesaplanmustir. Istatiksel olarak hasta gruplar1 ve kontrol grubu

arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0.160).

Tablo 7. Tam gruplarmin zeka kapasitelerinin karsilastirilmasi

Desen

SCT+DEH | SCT+BIil.Tip Kontrol
B-DEB (n=18) (n=24)
(n=24) Anlamhhk
dizeyi
Ortalamaz | OrtalamatS | OrtalamatS
SD D D
Sozcuk 0.66+2.07 |9.88+2.49 10.79+1.50 Kontrol=Bilesik=
Dagarcig: DEB
Kdiplerle 11.91+3.02 | 12+2.49 11.50+3.52




Total 104.29+11.9| 104+9.68 111.45+17.84
9

¢) Olcek puami sonuglarimin degerlendirilmesi

Dikkat Eksikligi ve Yikic1 Davrams Bozukluklar: i¢cin DSM-IV’e Dayah Tarama

ve Degerlendirme Olcegi

Aile tarafindan doldurulmus olan DEHB o6l¢egi:

DSM-IV-TR dayadli DEHB o6lgeginin ebeveynler tarafindan isaretlenmesi
sonucunda SCT+DEHB-DEB grubu olgularda dikkat eksikligi alt 6l¢egi ortalamasi
16.29+5.93, hiperaktivite/impulsivite alt 6lgegi ortalamasi 5.75+4.91, karsit olma
bozuklugu alt 6l¢egi ortalamas1 5.33+£3.93, davranim bozuklugu alt 6l¢egi ortalamasi

0.87+1.62 olarak bulunmustur.

Diger bir hasta grubu olan SCT+DEHB-BIl.Tip olgulart i¢i ise dikkat eksikligi alt
Olgegi ortalamas1 15.77£7.39, hiperaktivite/impulsivite alt o6lgegi ortalamasi
14.645.83, karsit olma bozuklugu alt olgegi ortalamasi 7.61+4.81, davranim

bozuklugu alt 6l¢egi ortalamasi 0.44+0.78 olarak bulunmustur.

Her iki hasta grubunu da icere populasyon igin yapilan hesaplamada dikkat
eksikligi alt olgegi ortalamasi 16.07+6.51, hiperaktivite/impulsivite alt o6lcegi
ortalamas1 9.54+6.87, karsit olma bozuklugu alt Olgegi ortalamasi 6.30%4.42,

davranim bozuklugu alt 6l¢egi ortalamas1 0.69+1.33 olarak bulunmustur.

Saglikli kontrollerin 6lgek puanlamasi hesaplamasi sonucunda dikkat eksikligi
alt olgegi ortalamas: 1.75+2.95, hiperaktivite/impulsivite alt o6lcegi ortalamasi
1.04£1.98, karsit olma bozuklugu alt ol¢egi ortalamas: 0.87+1.98, davranim

bozuklugu alt 6lgegi ortalamasi 0 olarak bulunmustur.

Tablo 8. Olgularin DEHB-Aile Olgek Puan Sonuglari
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SCT+DEHB- | SCT+DEHB- | Kontrol Anlaml
DEB Bil. Tip (n=24) !
(n=24) (n=18) Farklhihk
OrtalamaxSD | OrtalamaxSD | Ortalamaz%S
D
Dikkat 16.29+5.93 15.77+7.39 1.75+2.95 Bil.=DEB>Ko
Eksikligi
ntrol
Hiperaktivite | 5.75+4.91 14.6+5.83 1.04+1.98 Bil.>DEB>Ko
/ impulsivite
ntrol
KOB 5.33+3.93 7.61+4.81 0.87+1.98 Bil.=DEB>Ko
ntrol
DB 0.87+1.1.62 0.44+0.78 0 Bil.=DEB>Ko
ntrol

SCT-DEHB-DEB grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda tim alt dlgeklerde

hasta grubunun puan ortalamasinin saglikli kontrollere gore daha yiksek oldugu

gorilmiistiir.

hiperaktivite/impulsivite alt 6l¢egi i¢in p=0.00, KOB alt 6l¢egi igin p=0.00 ve DB alt

Bu  degerler

olgegi icin p=0.001 dir,

dikkat

eksikligi

alt

testi

icin  p=0.00,

Tablo 9. SCT-DEHB-DEB hasta grubu ile kontrol grubu karsilastirilmasi
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Asymp.

Mann- Sig. (2-

Whitney U Wilcoxon W Z tailed)
Ebeveyn_dikkat_puan 10,500 310,500 -5,837 ,000
Ebeveyn_hiperaktivite_puan 98,500 398,500 -4,088 ,000
Ebeveyn_Kkarsitolma_puan 89,500 389,500 -4,345 ,000
Ebeveyn davrammm_bzk puan 180,000 480,000 -3,274 ,001

Diger bir hasta grubu olan SCT-DEHB-BIl.

karsilagtirildiginda ebeveynler tarafindan doldurulmus tim alt Olgcek ortalama

hasta grubu ile kontrol grubu

puanlariin hasta grubu icin kontrollerden yiiksek sonuglandigi goriilmistiir. Bu

karsilagtirma icin istatiksel degerler dikkat eksikligi, hiperaktivite/impulsivite ve

KOB alt 6lgeklerinin her biri i¢in p=0.00 olup DB alt 6lgegi icin p=0.007 dir.




Tablo 10. SCT-DEHB-Bilesik hasta grubu ile kontrol grubu karsilastiriimasi
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Asymp.

Mann- Sig. (2-

Whitney U Wilcoxon W Z tailed)
Ebeveyn_dikkat_puan 13,000 313,000 -5,311 ,000
Ebeveyn_hiperaktivite_puan 2,000 302,000 -5,675 ,000
Ebeveyn_karsitolma_puan 33,000 333,000| -4,929 ,000
Ebeveyn davramim bzk puan 156,000 456,000 -2,713 ,007

Her iki hasta grubu kendi aralarinda karsilastirildiginda hiperaktivite/impulsivite
alt dlgeginin SCT-DEHB-BIl. grupta anlamli olarak yiiksek saptandigi (p=0.00)
gortilmiis olup, dikkat eksikligi alt 6lgegi (p=0.71), KOB alt dl¢egi (p=0.97) ve DB
alt 6lgeginde (p=0.503) her iki grup arasinda farklilik gézlenmemistir.

Tablo 11. Her iki hasta grubunun alt 6lceklerinin karsilastirilmasi

Mann- Sig.

Asymp.

Whitney U |  Wilcoxon W Z tailed)

(2-

Ebeveyn dikkat puan 204,500 375,500 -,293 770
Ebeveyn_hiperaktivite_puan 55,000 355,000 | -4,102 ,000
Ebeveyn karsitolma puan 156,000 456,000 | -1,532 ,126
Ebeveyn_davramim_bzk puan 194,000 365,000| -,669 ;503

Ogretmen tarafindan doldurulmus olan DEHB élcegi:

DSM-IV-TR dayali DEHB 6l¢eginin  Ogretmen tarafindan isaretlenmesi
sonucunda SCT+DEHB-DEB grubu olgularda dikkat eksikligi alt dlgegi ortalamasi
14.91+7.30, hiperaktivite/impulsivite alt 6lgegi ortalamasi 3.41+4.39, karsit olma
bozuklugu alt 6lgegi ortalamas1 3.37+4.33, davranim bozuklugu alt 6lgegi ortalamasi

0.41+£1.1 olarak bulunmustur.

Diger bir hasta grubu olan SCT+DEHB-BIl.Tip olgular igi ise dikkat eksikligi
alt olgegi ortalamas1 14+7.21, hiperaktivite/impulsivite alt 6l¢egi ortalamasi
10.38+6.92, karsit olma bozuklugu alt Olgegi ortalamasi 3.11+4.47, davranim
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bozuklugu alt 6lgegi ortalamasi 0 olarak bulunmustur.

Her iki hasta grubunu da igere populasyon icin yapilan hesaplamada dikkat
cksikligi alt oOlgegi ortalamasi 14.52+7.19, hiperaktivite/impulsivite alt olgegi
ortalamasi 6.40£6.54, karsit olma bozuklugu alt 6l¢egi ortalamasi 3.26+4.33,

davranim bozuklugu alt 6l¢egi ortalamas1 0.23+£0.84 olarak bulunmustur.

Saglikli kontrollerin élgek puanlamasi hesaplamasi sonucunda dikkat eksikligi
alt olgegi ortalamasi 1.08+1.76, hiperaktivite/impulsivite alt 6l¢egi ortalamasi
0.83£1.43, karsit olma bozuklugu alt Olgegi ortalamasi 0.08+0.40, davranim

bozuklugu alt dl¢egi ortalamasi O olarak bulunmustur.

Tablo 12. Olgularm 6gretmen tarafindan doldurulan DEHB 06l¢ek puanlar:

karsilastirilmasi
SCT+DEHB-| SCT+DEH | Kontrol
DEB B-Bil.Tip | (n=24) Anlamh Farkhihk
(n=24) (n=18)
OrtalamaxS | OrtalamazS | Ortalama
D D +SD
Dikkat 14.91+7.30 14+7.21 1.08+1.76 | Bilesik=DEB>Kontro
Eksikligi

Hiperaktivite | 3.41+4.39 10.3846.92 |0.83t£1.43 | Bilesik>DEB>Kontro
/ impulsivite |

KOB 3.37+4.33 3.11+4.47 0.08+0.40 | Bilesik=DEB>Kontro
|

DB 0.41+1.10 0 0 DEB>Bilesik>Kontro
I

SCT-DEHB-DEB grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda tim alt dlgeklerde
hasta grubunun puan ortalamasinin saglikli kontrollere gore daha yuksek oldugu

gorilmiistir. Bu  degerler dikkat eksikligi alt testi i¢cin  p=0.00,
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hiperaktivite/impulsivite alt 6l¢egi icin p=0.05, KOB alt 6l¢egi icin p=0.00 ve DB alt

olgegi igin p=0.020 dir.

Tablo 13. SCT-DEHB-DEB grubu hastalar ile saghkli kontrollerin karsilastirilmasi

Asymp.

Wilcoxon Sig. (2-

Mann-Whitney U w Z tailed)

Ogretmen_dikkat_puan 7,500 307,500 | -5,899 ,000
Ogretmen_hiperaktivite_puan 163,000 463,000 | -2,787 ,005
Ogretmen_Kkarsitolma_puan 140,000 440,000 | -3,801 ,000
Ogretmen_davranimbzk_puan 228,000 528,000| -2,334 ,020

Diger bir hasta grubu olan SCT-DEHB-BIl. hasta grubu ile kontrol grubu

karsilastirildiginda DB alt 6lg¢egi hari¢ diger tim alt 6lgeklerin hasta grubunda

kontrollerden yuksek sonuglandigr goriilmistiir. Bu karsilagtirma igin istatiksel

degerler dikkat eksikligi, hiperaktivite/impulsivite ve KOB alt dlgeklerinin her biri

icin p=0.00 olup DB alt 6lgegi icin p=1.000 dir.

Tablo 14. SCT-DEHB-Bilesik hasta grubu ile kontrol grubu karsilastiriimasi

Asymp.

Mann- Sig. (2-

Whitney U Wilcoxon W Z tailed)
Ogretmen_dikkat puan 5,500 305,500| -5,510 ,000
Ogretmen_hiperaktivite puan 11,000 311,000 -5,399 ,000
Ogretmen_karsitolma_puan 90,000 390,000| -4,020 ,000
Ogretmen_davranimbzk puan 216,000 387,000 0,000 1,000

Her iki hasta grubu birbirleriyle karsilastirildiginda hiperaktivite/impulsivite

(p=0.00) alt 6l¢eginin Bilesik alt grupta anlamli olarak daha fazla oldugu beklenildigi

Uzere bulunmustur. Fakat ilgin¢ olarak DB alt 6l¢eginin DEB alt grubunda anlaml

olarak daha yuksek oldugu (p=0.042) gézlenmistir. Bu veri incelendiginde SCT-

DEHB-DEB hastalarinda bir vakanin DB alt 6l¢eginin diger vakalara gore daha

yiksek puan aldigi; bu vaka analiz disinda tutuldugunda istatiksel anlamliligin




kaybedildigi go6zlenmistir. Bunu destekleyecek sckilde ebeveynler tarafindan

doldurulan DB alt 6l¢eginde de her iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo 15. Her iki hasta grubunun alt dlceklerinin karsilastirilmasi
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Asymp.

Mann- Sig. (2-

Whitney U Wilcoxon W Z tailed)

Ogretmen_dikkat puan 201,500 372,500 -,370 711
Ogretmen_hiperaktivite puan 70,000 370,000 -3,731 ,000
Ogretmen_karsitolma_puan 215,000 515,000 -,027 ,979
Ogretmen_davranimbzk puan 171,000 342,000 -2,034 ,042

Aile ve 6gretmen tarafindan doldurulan DEHB 6l¢eginin alt gruplarinin

karsilastirilmasi:

Aragtirmamizda hem aile hem O6gretmen tarafindan her iki hasta grubu igin
doldurulan DEHB o6l¢eginin 6zelliklerinin her iki taraf icin Kkarsilagtirilmasi
sonucundan asagidaki sonuclar elde edilmistir. Yapilan karsilagtirmada SCT-DEHB-
DEB grubu icin 6gretmen tarafindan kodlanan hiperaktivite alt 6lgeginin ebeveynlere
kiyasla daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p=0.032). Fakat ayni 6l¢egin kontrol ve
Bilesik alt grup icin yapilan puanlamalarda 6gretmen ve ebeveynler arasinda farklilik

gdzlenmemistir.

Karsit olma alt testine bakildiginda her ¢ grup icinde de 6gretmenlerin daha
diistik puanlama yaptiklar1 gézlenmistir (p=0.041 kontrol; p=0.042 SCT-DEB ve
p=0.010 SCT-DEHB-Bilesik ).

Davranim bozuklugu alt testinde ise kontrol grubu igin 6gretmen ve ebeveynler
arast puanlama farklilik gostermezken (p=1.0); SCT-DEHB-DEB ve SCT-DEHB-
Bilesik alt gruplarinda 6gretmenllerin davranim bozuklugu alt 6lgegini anlamli olarak

daha diisiik puanladiklar1 goriilmistiir (sirasiyla p=0.046 ve p=0.038).




Tablo 16. Ogretmen ve ebeveynler tarafindan isaretlenen alt 6lceklerin

karsilastirilmasi
Tan1 Z Asymp. Sig. (2-tailed)
Ogretmen_dikkat_puan - control -1,075° ,282
Ebeveyn_dikkat_puan
SCT-DEB  |-1,114*  |,265
SCT-Bilesik |-,877° ,381
Ogretmen_hiperaktivite_puan control -,545P ,586
- Ebeveyn_hiperaktivite_puan
SCT-DEB  |-2,149°  |,032*
SCT-Bilesik |-1,753" |,080
Ogretmen_karsitolma_puan - control -2,041° ,041*
Ebeveyn_karsitolma_puan
SCT-DEB -2,032° ,042*
SCT-Bilesik |-2,559°  |,010*
Ogretmen_davranimbzk_puan control ,000° 1,000
Ebeveyn davranim_bzk puan SCT-DEB -1,998" ,046*
SCT-Bilesik |-2,070° ,038*

Olgularin ebeveynleri tarafindan doldurulan SCT anketi yalnizca hasta grubuna
verilmis olup kontrol grubu tarafindan doldurulmamistir. Sonuclara bakildiginda
SCT+DEHB-DEB olgularmin toplam 6l¢ek puani ortalama ve standart deviasyon degeri
244563 olup bu deger SCT+DEHB-BIl.Tip.

olgular

tarafindan puanlanan) anlaml fark goriillmemistir (p=0.095).

Tablo 17. Aile tarafindan doldurulan SCT Anketi sonuclari

icin  22.83+8.55 olarak
hesaplanmistir. Her iki hasta grubunun SCT ortalamasi karsilastirildiginda (aile

Tam Grubu

Olgek puam

OrtalamaxSD

38
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SCT+ DEHB-DEB (n=24) 24+5.63

SCT+ Bil. Tip (n=18) 22.83+8.55

Ogretmen tarafindan doldurulan Barkley’ in Cocuk Dikkat Anketi (SCT
Anketi):

Olgularin 6gretmenleri tarafindan doldurulan SCT anketi yalnizca hasta grubuna
verilmis olup kontrol grubu tarafindan doldurulmamistir. Sonuglara bakildiginda
SCT+DEHB-DEB olgularinin toplam 6l¢ek puani ortalama ve standart deviasyon
degeri 24.54+6.79 olup bu deger SCT+DEHB-BIl.Tip. olgular1 i¢in 23.55+6.97
olarak hesaplanmistir. Her iki hasta grubunun SCT ortalamasi karsilastirildiginda

(6gretmen tarafindan puanlanan) anlamli fark gériilmemistir (p=0.610).

Tablo 18. Ogretmen tarafindan doldurulan SCT Anketi sonuglar:

Tam Grubu Olgek puam

OrtalamaxSD

SCT+ DEHB-DEB (n=24) 24.54+6.79

SCT+ Bil. Tip (n=18) 23.5546.97

Aile ve ogretmen tarafindan doldurulan SCT anketi sonuglarinin istatiksel
karsilagtirilmasinda anlamli farklilik goriilmemistir (p=0.97 SCT-DEHB-DEB grubu
icin ve p=0.491 SCT-DEHB-Bilesik grubu igin).

Aile tarafindan doldurulmus olan Cocuk Uyku Ahskanhklar:1 Anketi Sonuclar::
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Hasta gruplarinin Cocuk Uyku Aliskanliklart Anketi sonuglarina bakildiginda
ortalama ve standart deviasyon degeri SCT+DEHB-DEB grubu igin 47.75+8.63
olarak hesaplanmig olup aymi deger SCT+DEHB-BIl.Tip icin 43.16+6.31 olarak

bulunmustur. Istatiksel olarak her iki grup arasinda anlaml fark saptanmamistir (p=
0.58).

Tablo 19. Aile tarafindan doldurulan Cocuk Uyku Aliskanhklar1 Anketi

Sonuc¢lan
Tam Grubu Olcek puam
Ortalama+SD
SCT+ DEHB-DEB (n=24) 47.7518.63
SCT+ Bil. Tip (n=18) 43.1616.31

Goruantileme Bulgular

Arastirmamizda Arterial Spin Labelling yontemiyle yapilan ve “go-no go” task i
kullanilarak gergeklestirilen uygulama sonucunda belirli kisithiliklar ve farkliliklar
saptanmaigtir. Daha ©Once arastirmacilarin dikkat eksikliginin baskin oldugu alt
tiplerde cerebellar bolgede gozlenmis olan cerebellar bolge ve posterior bolgelerde
aktivasyon artigs1 mevcut ¢alismamizda da ongorilmiustiir. Testin “go” kisminda her
uc grupta da (hasta ve kontrol) beyin aktivasyonlar1 goriilmiistiir. Bu aktivasyonlar
en fazla SCT-DEHB- DEB grubunda fazla olup SCT-DEHB-Bilesik grupta da
kontrol grubuna kiyasla daha fazladir.



Tablo 20. Tium SCT hastalarinda go testi sirasinda aktivasyon gosteren bolgeler
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Bolge

Frontal Pole

Insular Cortex

Middle Frontal Gyrus

Inferior Frontal Gyrus, pars triangularis
Inferior Frontal Gyrus, pars opercularis
Precentral Gyrus

Superior Temporal Gyrus, anterior division
gilﬁ«seir(i)cr)]r Temporal Gyrus, posterior
Middle Temporal Gyrus, posterior division

Mi(tidle Temporal Gyrus, temporooccipital
par

Inf(%rior Temporal Gyrus, temporooccipital
par

Postcentral Gyrus

Supramarginal Gyrus, anterior division
Supramarginal Gyrus, posterior division
Angular Gyrus

Lateral Occipital Cortex, superior division

Lateral Occipital Cortex, inferior division

gg%er
1169.0
394.0
74.0
350.0
447.0
470.0
164.0
670.0
360.0
252.0
0.0
274.0
192.0
372.0
412.0
504.0

63.0

z-stat

3.654

3.467

3.082

3.463

3.279

3.316

3.337

3.789

3.694

3.566

0.000

3.425

3.227

3.641

3.686

3.792

3.781

Koordinat

-24 54 10

-38-20 10

-44 30 22

-52324

-52 20 26

-60 0 18

-52-2-12

-58 -26 -4

-58 -26 -6

-46 -62 8

000

-64 -20 16

-62 -34 24

-56 -44 12

-48 -60 18

-48 -62 18

-46 -64 10

Deger
(sa%)

986.0
339.0
0.0
252.0
300.0
121.0
37.0
778.0
484.0
1075.0
260.0
30.0
1.0
302.0
292.0
117.0

1184.0

z-stat

3.478

3.500

0.000

3.276

3.071

2.815

3.288

3.778

3.949

3.973

3.529

2.910

3.114

3.628

3.931

3.749

3.605

Koordinat

18 68 6

36-208

000

522272

5420 18

604 10

54 -2 -10

54-362

64 -32 -6

58 -38 -2

54 -54 -8

64 -8 12

64 -22 20

68 -38 8

60 -52 20

52 -70 16

56 -60 -6



Intracalcarine Cortex

Paracingulate Gyrus

Cingulate Gyrus, anterior division

Cingulate Gyrus, posterior division

Precuneous Cortex

Frontal Orbital Cortex

Parahippocampal Gyrus, posterior division

Lingual Gyrus

Temporal Occipital Fusiform Cortex

Occipital Fusiform Gyrus

Frontal Operculum Cortex

Central Opercular Cortex

Parietal Operculum Cortex

Planum Polare

Heschl's Gyrus (includes H1 and H2)

Planum Temporale

Supracalcarine Cortex

Occipital Pole

Asagidaki resimde tim SCT hastalarindan elde edilen aktivasyon goruntisi

440.0

268.0

246.0

446.0

605.0

182.0

135.0

658.0

6.0

0.0

138.0

310.0

260.0

84.0

193.0

358.0

105.0

5.0

3.916

3.836

3.720

4.306

4.306

3.875

3.888

4.288

3.788

0.000

3.437

3.632

3.547

3.300

3.510

3.651

3.880

3.154

-8 -62 10

-6 42 18

-6 40 18

-4 54 20

-4 -56 20

-16 12 -16

-14 -36 -12

-16 -58 -2

-30 -4 -10

000

-36 20 6

-64 -20 14

-62 -36 20

-48 -4 -12

-38-22 10

-62 -30 10

-16 -64 12

0-9012

614.0

361.0

323.0

392.0

535.0

179.0

159.0

1208.0

290.0

168.0

164.0

231.0

212.0

72.0

114.0

303.0

120.0

86.0

gosterilmis olup beyinde yaygin aktivasyon alanlari mevcuttur.

4.217

3.579

3.691

4.000

4.268

3.287

3.615

4.211

3.948

3.833

3.144

3.333

3.487

3.252

3.132

3.474

3.793

3.134

42

10 -60 8

10500

123810

2-44 26

14 -58 8

1410-14

26 -36 -14

10-60 6

26 -60 -10

24 -62 -12

48104

56 -18 14

64 -24 18

50-4-10

38-228

64 -24 16

2-7018

2-9012
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Resim 1. Tum SCT hastalarindan elde edilen go testi sirasindaki aktivasyon

alanlarn

Not: Hastalarda go testi sirasinda frontal pol,insula, inferior frontal korteks,
precuneus, lingual korteks, temporoocciptal fusiform bolge basta olmak lzere yaygin

aktivasyon alanlar1 gozlenmistir.

Her iki hasta grubuna ayr1 ayr1 bakildiginda ise baz1 bolgelerde aktivasyon farkliliklar
gozlenmistir. SCT komorbid DEHB-DEB hasta grubuna bakildiginda aktivasyon

g6zlenen bolgeler su sekildedir:



Tablo 21. SCT komorbid DEHB-DEB hastalarinda aktivasyon gézlenen boélgeler
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Bolge

Frontal Pole

Insular Cortex

Inferior Frontal Gyrus, pars triangularis

Inferior Frontal Gyrus, pars opercularis

Temporal Pole

Superior Temporal Gyrus, anterior division
Superior Temporal Gyrus, posterior
division

Middle Temporal Gyrus, posterior division

Middle Temporal Gyrus, temporooccipital
part

Inferior Temporal Gyrus, temporooccipital
part

Postcentral Gyrus

Supramarginal Gyrus, anterior division

Supramarginal Gyrus, posterior division

Angular Gyrus

Lateral Occipital Cortex, superior division

Lateral Occipital Cortex, inferior division
Intracalcarine Cortex

Cingulate Gyrus, posterior division
Precuneous Cortex

Frontal Orbital Cortex

Parahippocampal Gyrus, posterior division

Lingual Gyrus

Temporal Occipital Fusiform Cortex
Occipital Fusiform Gyrus

Central Opercular Cortex

Deger
(sol)

473.0
79.0

217.0

146.0
0.0

55.0

512.0

261.0

112.0

0.0
69.0

57.0

162.0
120.0

164.0

57.0
398.0
439.0
580.0
80.0

134.0
599.0

6.0
0.0
12.0

z-stat

3.139
2.979

3.250

3.107
0.000

3.356

3.729

3.722

3.597

0.000
3.224

2.802

3.221
3.288

3.318

3.836
3.620
4.077
3.930
2.814

3.722
4.520

3.415
0.000
2.698

Koordinat

-26 50 10
-3024 8

-5036 4

-52 20 26
000

-50 -6 -12

-52 -24 -4

-54 -26 -6

-46 -62 10

000
-58 -20 32

-58 -24 32

-52 -44 10
-48 -62 16

-46 -64 16

-46 -64 10
-14 -66 4
-2-50 24
-4 -56 22
-18 12 -16

-18 -38 -14
-18 -58 -4

-30 -44 -10
000
-38-22 14

Deger
(sag)

0.0

113.0

35.0

37.0
59.0

54.0

561.0

356.0

664.0

227.0
0.0

0.0

183.0
218.0

51.0

600.0
442.0
407.0
496.0
16.0

139.0
1028.0

286.0
123.0
70.0

z-stat

0.000
3.083

2.914

2.790
2.964

3.538

3.434

3.529

3.328

3.296
0.000

0.000

3.240
3.572

3.374

3.433
3.480
3.842
3.766
2.723

3.563
4.168

4.226
3.332
3.018

Koordinat

000
36-22 8

54222

56184
586 -8

580-8

68 -16 -2

62 -36 -8

66 -48 2

46 -60 -8
000

000

64 -38 6
60 -52 20

52 -66 16

4462 -8
14-60 8
2 -50 26
6 -54 24
14 12 -14

26 -36 -14
22 -46 -14

24 -46 -14
24 -62 -12
4882



Parietal Operculum Cortex 76.0 2.997
Planum Polare 73.0 3.247
Heschl's Gyrus (includes H1 and H2) 63.0 3.020
Planum Temporale 140.0 3.342
Supracalcarine Cortex 94.0 3.461

-54 -38 24
-48 -6 -10

-38-24 12
-60 -28 6
0-70 16

36.0
106.0

37.0
32.0
80.0

3.078
3.045

3.015
2.967
3.290
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34 -28 18
540-6

36 -24 10
34 -28 16
2-7018

Asagidaki resimde SCT komorbid DEHB- DEB hasta grubunun aktivasyon gdsteren

alanlar1 g6zlenmektedir.
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Resim 2. SCT komorbid DEHB- DEB hastalarinda go testi sirasinda aktivasyon alanlari

Not: SCT komorbid DEHB-DEB hastalarinda sol frontal pol,sag insula, sol inferior
lateral korteks, sag ve sol superior temporal gyrus, middle temporal gyrus,
supramarginal gyrus, sag occipital, precuneus ve posterior cingulat korteks gibi

alanlar baslica olmak Uzere yaygin aktivasyon artis1 gozlenmistir.

SCT komorbid DEHB-Bilesik hastalar degerlendirildiginde aktivasyon gdsteren
alanlar asagidaki tabloda verilmistir.



Tablo 22. SCT komorbid DEHB-Bilesik hastalarda go testi sirasinda aktivasyon gdsteren

bolgeler
Deger Deger

Bolge (sol) z-stat Koordinat (sag) z-stat Koordinat
Insular Cortex 91.0 2.846 -32-2210 2.0 2.432 38-12-8
Inferior Frontal Gyrus, pars
opercularis 109.0 3.088 -46816 0.0 0.000 000
Precentral Gyrus 137.0 2.741 -52-226 0.0 0.000 000
Superior Temporal Gyrus, posterior
division 179.0 3.123 -66-20 10 261.0 3.268 50 -26 -4
Middle Temporal Gyrus, posterior
division 20.0 2.582 -60-28-4 246.0 3.322 58 -36 0
Middle Temporal Gyrus,
temporooccipital part 81.0 2974 -62-506 646.0 3.513 58-380
Postcentral Gyrus 90.0 3.085 -66-20 16 0.0 0.000 000
Supramarginal Gyrus, anterior
division 66.0 2.835 -64-2418 1.0 2.470 64 -22 20
Supramarginal Gyrus, posterior
division 186.0 3.168 -54-50 22 79.0 2.899 68 -38 8
Angular Gyrus 228.0 3.199 -52-5222 124.0 2.960 56 -48 22
Lateral Occipital Cortex, superior
division 332.0 3.269 -32-7820 36.0 2.818 52 -60 16
Lateral Occipital Cortex, inferior
division 40.0 2931 -40-7014 312.0 3.282 50-822
Intracalcarine Cortex 274.0 3.060 -8-6614 474.0 3.375 10-60 8
Cingulate Gyrus, posterior division 260.0 3401 -6-5014 172.0 2.990 2-50 14
Precuneous Cortex 518.0 3.269 -6-5214 430.0 3.410 12 -58 10
Frontal Orbital Cortex 72.0 3.314 -1612-16 17.0 2.583 2212 -16
Parahippocampal Gyrus, posterior
division 58.0 2.895 -14-36-12 25.0 3.040 16 -32 -6
Lingual Gyrus 372.0 3.210 -8-564 941.0 3.324 10-60 6
Temporal Occipital Fusiform Cortex 2.0 2.641 -30-44-10 67.0 2.913 26 -60 -10

Occipital Fusiform Gyrus 0.0 0.000 000 57.0 3.054 26 -62 -10



Central Opercular Cortex 111.0

Parietal Operculum Cortex 86.0

Heschl's Gyrus (includes H1 and H2)  88.0

Planum Temporale 128.0

Supracalcarine Cortex 78.0

3.230

3.001

3.152

3.031

3.080

-48 -18 12

-62 -36 20

-48 -18 10

-62 -36 18

-8 -66 16

56.0

56.0

0.0

111.0

77.0

2.973

3.038

0.000

3.139

3.029

62 -10 10

64 -24 18

000

66 -24 16

14 -62 14
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Asagidaki resimde SCT komorbid DEHB- Bilesik hasta grubunun aktivasyon
goOsteren alanlar1 gozlenmektedir. Bilesik grup hastalarinda aktivasyon gosteren
alanlar sayica DEB grubundan daha azdir.
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Resim 3. SCT komorbid DEHB- Bilesik hasta grubunda go testi sirasinda aktivasyon gosteren
alanlari

Not: SCT-DEHB-Bilesik grupta frontal pol, inferior frontal korteks, temporal lob orta
ve posterior hatlari, lingual gyrus, lateral occipital kortex, precuneus, cingulat gyrus

gibi bolgeler basta olmak tizere aktivasyon alanlar1 gbzlenmistir.

Yine kontrol grubu hastalarinda go testi sirasinda aktivasyon goézlenen bolgeler

tabloda gosterilmistir.



Tablo 23. Kontrol grubu bireylerinin go testi sirasinda aktivasyon gosteren bolgeleri

50

Bdlge

Precentral Gyrus

Postcentral Gyrus

Superior Parietal Lobule

Supramarginal Gyrus, anterior division
Supramarginal Gyrus, posterior division
Angular Gyrus

Lateral Occipital Cortex, superior division
Juxtapositional Lobule (Supplementary Motor C)
Cingulate Gyrus, posterior division

Precuneous Cortex

Deger
(sol)

393.0
285.0
142.0
52.0
8.0
0.0
1.0
77.0
400.0
276.0

z-stat

3.343
3.098
2.147
2.417
2.086
0.000
1.660
2.985
3.007
3.251

Koordinat

-8 -18 52
-10 -42 54
-32 -56 56
-40 -38 40
-40 -42 40
000

-32 -60 54
-6-14 54
-8-18 44
-10 -42 50

Deger
(sag)

474.0
422.0
404.0
9.0
78.0
52.0
69.0
59.0
561.0
498.0

z-stat

3.023
2.882
2.859
2.475
2423
2.018
2.576
3.050
2.948
3.066

Koordinat

2-1454
14 -44 60
26 -40 52
42 -34 46
50 -40 50
44 -56 42
26 -58 52
2-1456

6 -38 46

4 -44 44
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Resim 4. Kontrol grubu bireylerin go testinde aktivasyon gosteren bolgeler

Not: Her iki pre ve post central gyrus, sag dominans1 olmak (zere her iki superior
parietal lobul, her iki cingulat gyrus posterior bolge ve her iki precuneusta basta

olmak Uzere aktivasyon artis1 goriilmiistiir.

Yine hastalarda MR ¢ekimi sirasinda uygulanan “no go” testinde farkliliklar
gozlenmistir. Fakat Onemli olarak her iki hasta grubu arasinda farkliliklar
gozlenmemis olup analizde elde edilen sonuglara gore tim hasta grubu (SCT
komorbid DEHB-Bilesik ve SCT komorbid DEHB-DEB alt tip hastalarinin tamami)

ile kontrol gruplart arasinda goriilmiistiir.
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Tablo 24. Tum SCT hastalarinda aktivasyon gosteren bolgeler

Sol Bolge (Left Cluster) Sag Bolge (Right Cluster)
Koordinatlar

Bdlge Deger z-stats XYz Deger z-stats Xyz
Intracalcarine Cortex 30.0 2.747 -2-74 16 30.0 2.621 4-6212
Cingulate Gyrus, posterior division 134.0 2.995 -2-5424 70.0 2.946 6 -44 26
Precuneous Cortex 258.0 3.128 -14 -58 16 131.0 2.882 6 -58 22
Lingual Gyrus 16.0 2.701 -16 -46 -2 250.0 3.179 18 -58 -10
Temporal Occipital Fusiform Cortex 0.0 0.000 000 23.0 2.925 22 -54 -14
Occipital Fusiform Gyrus 0.0 0.000 000 42.0 2.953 22 -66 -12
Supracalcarine Cortex 28.0 2.815 -2-7218 14.0 2.463 2-7418

Degerlere bakildiginda sol dominant olmak (izere sol ve sag cingulat Kkorteks

(posterior bolge), sol dominant olmak Uzere sol ve sag precuneus ile sag lingual

gyrus ve sag occipital fusiform gyrus da hasta grubunda bazal degerlere gore anlaml

artis gorilmiuistir.



53

Resim 5. Tum SCT hastalarinda no go testi sirasinda aktive olan bolgeler

Not: sol ve sag cingulat korteks (posterior bolge), sol dominant olmak tzere sol ve
sag precuneus ile sag lingual gyrus ve sag occipital fusiform gyrusta aktivasyon

gorulmektedir.

Kontrol grubu hastalarda ise no go testinde aktivasyon farki g6zlenmemis olup bu

sebeple resim olarak verilmemistir.
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Tartisma

Dikkat Eksiklgi Hiperaktivite Bozuklugu ndropsikiyatrik temelleri olan ve
prevelans1 %5-10 civarinda seyreden, tedavi edilmedigi takdirde ciddi sorunlara yol
acan bir bozukluktur (APA 2015, Plizska 2007). Tipta en ¢ok arastirilan
hastaliklardan biri olan DEHB’nin olusum mekanizmasi halen kesin olmayip gugcli
genetik ve norobiyolojik temellere sahip oldugu tekrarlayici olarak gdzlenen bir
bulgudur. Klinisyenler ve konu hakkinda uzman olan kisiler tarafindan sikga dile
getirilen bir sorun olan hastaligin heterojen 6zellikler gostermesi; dikkat sorunlari,
hiperaktivite ve dirtlsellik gibi bulgularin vakalarin timunde gézlenmiyor olmasi
arastirma konularindan biri olmustur. Daha 6nce “minimal beyin hasar1” olarak tipta
kabul edilen DEHB 1967 yilinda motor hiperaktivitenin 6nplanda oldugu bir
bozukluk olarak DSM-11 de yer almistir (APA 1967). ilerleyen donemlerde hastaligin
heterojenitesi Uzerinde daha fazla bilgi edinilmesi; alt gruplarin tedaviye yanit
oranlarimin farklilik gostermesi tizerine siniflandirma sistemine 6nem verilmistir. Son
yillarda dikkat ¢ceken ve henuiz resmi bir Turkce terminolojik karsiligi bulunmayan
Sluggish Cognitive Tempo (Agir Biligsel Tempo)’nun ise DEHB nin dikkat eksikligi
baskin alt tipinden farkli bir bozukluk oldugu 6ne siiriilmistiir (Becker 2016, Barkley
2012, Saxbe 2014). Bu bozukluk yavas hareket etme, letarjik gorinum, zihnin
karismis olarak gorulmesi, arkadas iliskileri ve sosyal iliskilerde sorunlar, uykulu
gorinim gibi Klinik belirtiler ile karakterizedir. Yapilan g¢alismalarda DEHB i
olgularda SCT estanisinin %30 ila %60 arasinda gézlenebilecegi ve tam tersi olarak
SCT li olgularda da %60 a varan oranlarda komorbid DEHB go6zlenebilecegi
belirtilmistir. Onemli olarak SCT sadece cocuk ve ergen hastalarda degil eriskin
hastalarda da goriilmiistiir. Bagka bir 6nemli nokta ise bazi vakalarin yalnizca SCT
Ozellikleri gosterdigi (pir SCT) ve DEHB estanisina sahip olmamalaridir (Saxbe
2014, Barkley 2014, McBurnett 2001, Wood 2014, Becker 2016).

Gunumuize kadar gelen goreceli olarak nadir arastirma makalelerinde SCT
olgularinin ilaca yanit, estan1 ve ylr{tucl islevler bakimmindan DEHB’ den farkli
Ozellikler gosterdigi gosterilmistir (Pfiffner 2007, Mueller 2010, Bauermeister 2012,
Barkley 2012, Skirbekk 2011). ilaca yanit konusunda SCT ile ilgili veriler oldukca
kisitli olup; atomoksetin tedavisinin SCT de de etkin olabilecegi gibi metilfenidat

tedavisinin SCT belirti yukdyle iliskisiz oldugunu belirten yazin bulgular1 da vardir
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(Ludwig 2009, Wietecha 2013). Bununla beraber SCT olgularinin davranisgi
yontemlere daha iyi yanit verebilecegini One sliren yazin bulgulart da mevcuttur
(Pfiffner 2007). Komorbid hastaliklar g6z Onlne alindiginda SCT nin ige yonelim
semptomlarinin DEHB ye gore daha fazla gosterdigi; anksiy0z duygulanimin anlamli
sekilde daha yuksek olarak gozlendigi saptanmistir. Daha 6nce de DSM galisma
gruplarinca sorgulanmig olmasma ragmen bu bozuklugun arastirilmasi sureci
duragan bir doneme girmis ve halen resmi siniflandirma sisteminde yer almamustir.
Bunun nedeni SCT belirtilerinin (uyusuk gorindm, hipoaktif olma) DEHB-DEB
grubu ile iliskili olabileceginin diisiiniilmesi ve ayrica SCT 0Ozelliklerinin ylksek
pozitif prediktif deger tasimasina ragmen negatif prediktif degerinin diisiik olmasidir
(Frick 1994). Fakat sonrasinda arastirma gruplari tarafindan SCT’nin basli basina bir
bozukluk olabilecegi sorusu giindeme gelmistir. Elde edilen verilere gore SCT nin
yas Ve cinsiyet agisindan DEHB den farkli olarak erkek cinsiyet egemenligi
gostermedigi ve DEHB’ ye gore daha ileri c¢ocukluk yaslarinda tani aldigi
gozlenmistir. Yazindaki ¢aligmalarda SCT olgularinda kiz hakimiyetinin gozlendigi
arastirmalar oldugu gibi erkek hakimiyetinin de goézlendigi arastirmalar mevcuttur
(Barkley 2012, Becker 2016, Carlson 2002, Marshall 2014, Jarrett 2014).
Arastirmamizda SCT-DEHB-Bilesik grupta kizlarinda dominans1 fazla olup SCT-
DEHB-DEB ve kontrol grubundan farklilik gostermistir. Fakat kontrol grubu ile
SCT-DEHB-DEB grubu arasinda farklilik goriilmemistir. Yas agisindan bakildiginda
her iki hasta grubu arasinda farklilik g6zlenmemesine ragmen hasta gruplarinin yas
ortalamas1 kontrol grubundan kiglktlr. Sosyal ve akademik islevsellikte dnemli
bozukluga yol acan SCT nin bulundugu grupta belirti siddetinin yuksek olmasi
klinige daha erken basvuru sebebi olabilir. Yine yas ortalamalari farkli olmamasina
ragmen SCT-DEHB-Bilesik grup hastalarinda kiz cinsiyet dominansimin gorilmesi
erkek cinsiyet egemenliginin goézlendigi DEHB ye iliskin yazin ile uyumsuz
gorilmektedir. Bununla beraber SCT ile ilgili yapilan bir genetik ¢alismada DEHB-
Bilesik komorbiditesine sahip SCT olgularinin genetik aktariminin DEHB-DEB
grubuna gore daha fazla oldugu, DEHB-DEB grubunda cevresel faktorlerin biraz
daha 6n planda oldugu bulunmustur (Moruzzi 2014). Arastirmamizde SCT komorbid
DEHB-Bilesik grupta daha fazla kiz olgunun gorilmesi bu genetik aktarima bagl
olarak olabilir. Bununla beraber DSM smiflandirma sistemini konu alan bir
arastirmada DEHB alt tiplerini konu alan bir ¢alismada alt tiplerin uygulanmasinin
DEHB tanisin1 %15 arttirdign gozlenmistir. Ilging olarak bu artis gosteren vakalar
cogunlukla SCT komorbid DEHB-DEB vakalar1 ve kiz cinsiyetli olgulardan
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olusmustur. Bu durum DEHB i vakalara SCT belirtileri g6ze alinarak bakildiginda
cinsiyet dagilimmin DEHB den farkli olabilecegini ve kiz olgu sayisinda artis
goriilebilecegi disiindiirtmektedir (APA 2000, Ercan 2013, Bauermeister 2007,
Lahey 1997). Fakat SCT de cinsiyet farkliligin belirgin olmadigi da o6nceki
calismalarda belirtilmistir (Barkley 2011). Arastirmamizda alt gruplar ayirt
etmeksizin bakildiginda hasta grubunda 19 kiz ve 23 erkek hasta bulunup cinsiyet

acisindan belirgin farklilik olmamasi bu bilgiyle uyumludur.

Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda beklenildigi gibi zeka kapasitesi agisindan
farklilik gozlenmemistir. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu ile ilgili olarak
hem o6gretmen hem de aile tarafindan doldurulan 6lgeklere bakildiginda beklenilen
sekilde tim alt testlerde (dikkat eksikligi, hiperaktivite, karsit olma ve davranim
bozuklugu) hasta gruplarinda farklilik goriilmistiir. Beklenildigi Uzere ebeveyn
tarafindan doldurulan hiperaktivite alt ol¢egi SCT-DEHB-Bilesik grupta SCT-
DEHB-DEB grubuna kiyasla daha fazla bulunmus olup bu yikseklik 6gretmen
tarafindan doldurulan Glgege kiyasla anlamli olarak da yiksek saptanmistir. Bu
durum SCT belirtilerinden ziyade DEHB nin durtisel 6zelliklerinin ev ortaminda
yarattigi  sorunlar ve bunlarin aile tarafindan gozlemlenmis olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Ayrica DEHB nin durtusel 6zelliklerine (6zellikle karsit olma
karsit gelme gibi) negatif bir etkide bulunan SCT; okul ortaminda bu semptomlarin
g6zlenmesini baskiliyor olabilir (Saxbe 2014). Arastirmada davranim bozuklugunun
SCT-DEHB-DEB grubunda SCT-DEHB-Bilesik gruba gore yiiksek oldugu goziikse
dahi bu durumun sadece 1 vakanmn ailesi tarafindan doldurulan 6lgekten

kaynaklanmig olup; kodlayici hatasi olarak yorumlanmustir.

Arastirmada hasta gruplarinda kullanilan bir diger 6l¢ek olan SCT 6lgegine
bakildiginda ebeveyn ve ogretmenleri tarafindan yapilan puanlamalarda farklilik
gozlenmemistir  (p=0.97 SCT-DEHB-DEB grubu igin ve p=0.491 SCT-DEHB-
Bilesik grubu igin). Bu benzerlik ayrica her iki hasta grubunun ebeveynleri hem de
ogretmenleri arasinda yapilan karsilastirmada da goriilmistiir. Hasta gruplarinin SCT
Olgek ortalamalarinda ebeveynler arasi ve dgretmenler arasi farklilik goriilmemistir
(p=0.95 ebeveynler arasi degerlendirme ve p=0.610 oOgretmenlar arasi
degerlendirme). Fakat 6nemli olarak 6gretmenler arasi tutarliligin daha fazla olmasi

gbze carpan bir bulgudur. Ebeveyn ve o&gretmenlerin puanlama 0Ozelliklerinin
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istatiksel olarak benzer olmas1 SCT semptomlarinin hem evde hem de okulda sorun
teskil ettigi; Ogretmenlerin ise bu sorunlart daha tutarli olarak gozlemledikleri
sonucunu diisiindiirtmiistiir. Ayrica hipoaktif, ice yonelim sorunlart gésteren SCT’nin
hem DEHB-Bilesik hem de DEHB-DEB grubunda benzer olarak gézlenmesi ayr1 bir
bozukluk olabilecegi fikrini destekleyecek niteliktedir. Bunun yani sira yazinda
yapilan ve gozlemcileri karsilastiran SCT ¢alismalarinda 6gretmen g6zlemlerinin
SCT tanisinda aile gozlemine kiyasla biraz daha avantajli oldugunu bildiren
calismalar da mevcuttur (McBurnett 2001, Garner 2014, Becker 2016).

Yazinda bulunan c¢alismalarda DEHB de dikkati devam ettirme sorunun daha
0n planda olmasina rapmen; SCT vakalarinda ise dikkati baslatma, uyarana yonelme,
erken veri isleme gibi bozunluklarin daha oncelikli oldugu distiniilmiistiir (Solanto
2007, Huang-Pallock 2005). Yine DEHB de gorilen yaygm yuratict islev
bozuklugunun SCT de daha kisitli olarak emosyon kontroll, calisma bellegi,
plan/organize olma becerileri ve materyal organizasyonu alaninda gozlendigi ve bu
paternin DEHB-DEB alt tipinden de farkli oldugu gorilmiistiir (Jimenez 2015,
Barkley 2013).

Bahsi gecen farkliliklar SCT yi DEHB den farkli bir bozukluk olarak
arastirtlmas1 gereken bir alan olarak 6n plana ¢ikarmistir. Daha dnce bahsedilen
sosyodemografik  6zellikler ve noropsikolojik farkliliklar  haricinde  beyin
goriintileme caligmalart DEHB alaninda fazla sayida olmasina ragmen SCT alaninda
oldukca kisithidir. SCT semptomlar1 gosteren DEHB hastalarinda yapilan bir fMRI
caligmasinda sol superior parietal lobulde hipoaktivasyon ile SCT semptomlari
arasinda pozitif bir iliski gézlenmistir (Fassbender 2015). Eriskin DEHB hastalarinda
yapilan bir ASL c¢alismasinda ise psikostimilan tedavisi ile frontal bolge ile caudat
nukleusta kanlanmanin normale dondigini ve parahipokampal ve parietal
bolgelerde ise kanlanmanin azaldigimi gostermistir (O’Gorman 2008). Daha 0nce
Ercan ve arkadaslari tarafindan yapilan DEHB alt tiplerinin fMRI yoOntemiyle
karsilagtirdig1 arastirmaya benzer sekilde ¢alismamizda SCT hastalarinda no-go
testinde posterior bolgelerde (sag lingual gyrus, sag occipital fusiform gyrus, her iki
precuneal bolge ve sol taraf baskin olarak her iki cingulat gyrus posterior bolge)
aktivasyon farkliligi goriilmiistir. Bu durum daha once onerilmis olan DEHB
hastalarinda “cerebellar kompansasyon” ile uyumlu olarak gézlenmistir (Ercan

2016). Bununla beraber arastirmamizda SCT hastalarinda genel olarak yaygin bir
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aktivasyon alani1 goriilmiistiir. Karmasik bir organ olan beynin aktivasyon gdsteren
bolgeleri oldukca farkli gorevlere hizmet etmektedir. Fakat hasta grubuna
baktigimizda inferior frontal bileske olarak tabir edilen ve inferior frontal gyrus ile
inferior precentral gyrus bdlgelerinin kesiminde bulunan bu bdélgede aktivasyon
goriilmiistiir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda gorev degistirme (task switching) gibi
durumlarda aktivasyon gosterdigi gozlenmistir (Brass 2005). Hasta grubumuzda
aktivasyon sebebi bu olabilir. Yine DEHB |i bireylerde calisma bellegi (zerine
yapilan bir arastirmada islevselligi bozulmus ve bozulmamis olan iki farkli DEHB
grubu ile bir kontrol grubu alinmis ve beyin goérintileme c¢alismasi yapilmistir.
Yapilan bu ¢alismada islevselligi bozulmus olan olgularda inferior frontal bileske,
precuneus, lingual gyrus ve cerebellum aktivasyonu olmamistir (Mattfeld 2016).
Fakat bu bolgeler kontrol grubunda ve islevselligi bozulmamig DEHB lilerde aktive
olmustur. Bizim c¢alismamizda benzer sekilde bu bolgelerde belirgin aktivasyon
goriilmiistiir. Ozellikle SCT-DEHB-DEB grubunda bu bélgelerde aktivasyon diger
hasta grubuna kiyasla biraz daha fazladir. Bu durum g¢alisma bellegi ile ilgili olabilir.

Arastirmamizda sik¢a g0ze carpan bir bulgu da lingual korteksin oldukca goze
carpan sekilde aktive olmasidir. Daha 6nce yapilan bir arastirmada bu bélgenin artan
dikkat ihtiyacin1 karsilamada rol oynadigina dair bulgular elde edilmistir (Ko 2015).
Ayrica bu bolgenin gorsel islem ile de ilgili oldugu diistiniilmektedir (Peng 2013).
Calismamizda buna uyumlu olarak dikkati devam ettirme odakli go-no go testinde
(6zellikle go kisminda) lingual gyrus da belirgin aktivasyon her iki hasta grubunda

mevcut olup kontrol grubunda gézlenmemistir.

Aktive olan bolgeler teker teker incelendiginde fusiform gyrusta da hasta
grubunda aktivasyon gorildi. Daha dnce bu bélge yiz tanima ile iliskilendirilmistir
(Furl 2011). Calismamizda olgulara MR ¢ekimi sirasinda ¢ekime girmeden once iki
karakter gosterilmis olup fusiform bolge aktivasyonu bu karakterlerin yiiziine tanima

sebebiyle oldugu diistiniilmiistiir.
Cingulat korteks hasta gruplarinda aktivasyon gosteren alanlardan biri olup ismi
daha Once birgok DEHB c¢alismasinda gegmistir (Castellanos 2008). Bizim

aragtirmamizda da beklenen sekilde bu bolgelerde aktivasyon goriilmiistiir.

Goruntileme analizlerine bakildiginda sonug olarak beynin daha dnce de dikkat
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ile iliskili alanlar1 ve Ozellikle posterior beyin bdlgeleri olmak Uzere yaygin bir

aktivasyon goriilmiistiir.

Klinik belirti kiimesinde uykulu gdzikme gibi bir bulgu da barindiran SCT de
uyku bozuklukluklar1 da arastirma konusu olmustur. SCT ve uyku ile ilgili yapilan
bir arastirmada aile tarafindan rapor edilen uyku sorunlar1 artmis olarak gézlense
dahi istatiksel degerlendirme sonucunda SCT ile uyku bozuklugu iligkisinin diisiik
dizey olabilecegi 6ne siirmiislerdir (Koriakin 2015). Fakat ne yazik ki hem eriskin
hem c¢ocuk yazinin da SCT ve uyku iliskisini iceren ¢alismalarda nesnel laboratuar
araglar1 (polisomnografi vb.) kullanilmamistir. Calismamizda da hasta grubunda
uyku anketi sonucu klinik olarak anlamli olarak ¢iksa dahi ailelerin basvuru
nedenleri arasinda uyku bozuklugu sikayeti yoktu. Ayrica uyku anketinde yer alan
“glindiiz uyku” hali boélimi klinik bulgu olarak SCT ye benzer bir goriinimde
bulunmaktadir. Bu durum anket sonucunun yanliglikla daha yuksek ¢ikmasina sebep

olmus olabilir.

Sonug olarak arastirmamizda SCT komorbid olan hastalarda posterior beyin
bolgelerinde aktivasyon farkliligi 6n goriilmistiir. Daha 6nce belirtildigi gibi SCT
hastalarinda erken veri isleme ve dikkati surdirmede problemler oldugu ve posterior
beyin bolgelerinin erken veri isleme gibi gorevleri istlendigi One siriilmistiir
(Huang-Pollock 2005, Solanto 2007). Yogun dikkat sorunlarinin gézlendigi SCT
hastalarinda noropsikolojik olan One siriilen bu bilgilerin posterior dikkat alanlar
olan parietooccipital bolge ile iliskili oldugu arastirmamizda beyin goruntuleme
yontemiyle tekrarlanmistir. Fakat gelecekte bu bulgularin tekrarlanmasi ve pir
DEHB gruplarin1 da igeren daha biyuk 6rneklemli ¢alismalarin yapilmasi 6nem arz

etmektedir.
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Kiasithhiklar

Arastirmamizda kontrol grubuna SCT ve Uyku Olgegi verilmemesi bir kisitlama
olusturmus olup; bu sebeple hasta ve kontrol grubu arasindaki farkliliklar bu iki
6Olgek duzeyinde degerlendirilememistir. Dogas1 geregi erkeklerde daha fazla gorulen
ve teshis edilen DEHB nin tezimizde de bu etkiyi gostermesi ve bu sebeple cinsiyet
oranlarinin birebir ayn1 olarak secilememis olmasi cinsiyet etkisi izerinde bir yorum
yapmaya engel olmustur. Ayrica hasta sayisinin kisitli olmasmin bir diger 6nemi
olarak SCT olgegi Uzerine yapilan faktor analizlerinde belirli sorular SCT’ye
(diisiince baglantis1 kaybolur, kolayca zihni karigir, uykulu gorilur, yavas diistiniir ve
hareket eder) bazi sorular ise DEB e (giriskenligi azdir, kolayca sikilir ve uyarilmasi
gerekir) gibi sorularin analizine el vermemistir. Arastirmamizda vaka sayisinin azligi
sebebiyle cinsiyete bagli olarak gorlntileme analizi yapilamamis olmasi ve pur
DEHB olgularinin kontrol grubu olarak alinmamis olmasi diger kisitlayici

faktorlerdir.
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Summary: Sluggish Cognitive Tempo is a clinical symptom cluster characterised
with drowsy appearance, slow moving, slow thinking and internalizing symtomts.
Variety of researchs in the field of SCT have just been emerged during last 20 years.
It is stated that posterior brain regions are associated with attention deficits and early
data processing and sustained attention is impaired in SCT cases. Therefore we
targeted to investigate several brain areas, particularly posterior ones in this study.
We aimed to measure differences in the specific brain regions in children with SCT
comorbid ADHD in order to explore whether they show different pattern in
comparison to control group. SCT group was comprised of 40 subjects and control
group was 24. The go/no-go test paradigm was used during MRI scan sessions and
arterial spin labelling was the technique which we used. Statistical analysis of MR
data demonstrated activation in both patient and control group during “go” task. This
activation was much more widespread in the patients with SCT comorbid ADHD-
Inattention subtype. Activation was revealed in both patient and control group but
there was no significant difference between patient subgroups. Significant difference
between the resting and active state of lingual gyrus, occipital fusiform gyrus,
precuneus, posterior cingulate cortex was noted. It was thought that this may be
related to cerebellar compensating mechanism to reverse attention deficits. In sum
paralel with our hypothesis we detected impairment in posterior brain regions in this

study.
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Ozet: Agir Bilissel Tempo (Sluggish Cognitive Tempo) uykulu goériiniim, yavas
hareket etme, yavas diisinme ve i¢e yOnelim sorunlari ile karakterize bir klinik
belirti klimesidir. Son 20 yilda SCT alaninda farkli arastirmalar ortaya ¢ikmistir. SCT
hastalarinda erken veri isleme ve dikkati devam ettirmenin bozuk oldugu ve posterior
beyin bolgelerinin dikkat sorunlariyla iliskili oldugu 6ne siiriilmiistiir. Boylelikle biz
bu arastirmada posterior bolgeler 6zellikle olacak sekilde bazi beyin bolgelerini
arastirmay1 hedefledik. SCT komorbiditesi olan DEHB li ¢ocuklarda spesifik beyin
bolgelerinde kontrol grubuna kiyasla farkli bir pattern gosterip gostermedigini
6lcmeyi amagladik. SCT grubu 40 olgudan ve kontrol grubu 24 olgudan olustu. MR
cekimlerinde go-nogo testi kullanildi ve Arterial Spin Labelling kullandigimiz
yontemdi. MR verisinin istatiksel analizi go task i sirasinda hem hasta hem kontrol
grubunda aktivasyon oldugunu gosterdi. Bu aktivasyon en yaygm olarak SCT
komorbid DEHB-Dikkat eksikligi baskin alt tipinde goérildi. No go task sirasinda
tim hasta grubu ve koNtrol grubunda aktivasyon gozlendi fakat her iki hasta grubu
arasinda anlamli istatiksel farklilik yoktu. Lingual gyrus, occipital fusiform gyrus,
precuneus, posterior cingulat gyrus’un bazal(dinlenim) ve aktive halleri arasinda
anlamli istatiksel farklilik gorildi. Bu dikkat sorunlarinin geri donddrilmesi igin bir
kompansasyon mekanizmasima bagli olabilir olarak diistintildii. Sonug olarak
calisgmamizda hipotezimize paralel olarak posterior beyin bdlgelerinde bozulma

saptadik.



63

Kaynaklar:

Achenbach, T. M. (1991). Manual for the Teacher's Report Form and 1991 profile.

Achenbach, T. M., & Ruffle, T. M. (2000). The Child Behavior Checklist and related
forms for assessing behavioral/emotional problems and competencies.Pediatrics in
Review, 21, 265-271.

American Psychiatric  Association (APA) Diagnostic and Statislical Manual
[1I(DSM-I11). American Psychiatric Association, Washington, D.C., 1980.

American Psychiatric Association (APA) Diagnostic and Statislical Manual I11-
Revised (DSM-II11-R). American Psychiatric Association, Washington, D.C., 1987.

American Psychiatric Association. (2000). Diagnostic and statistical manual of mental disorders
(4th ed., text rev.). doi:10.1176/appi.books.9780890423349.

American Psychiatric Association. (2013). DSM 5. American Psychiatric
Association.

Arcos-Burgos M, Castellanos FX, Pineda D, Lopera F, Palacio JD, Palacio LG et al.
Attention-deficit/hyperactivity disorder in a population isolate: linkage to loci at
4913.2, 5033.3, 11922 and 17p11l. Am J Hum Genet 2004; 75:998-1014.

Barkley RA (2005), Attention Deficit Hyperactivity Disorder: A Clinical Handbook,
3rd ed. New York: Guilford

Barkley R. (2012). Distinguishing Sluggish Cognitive Tempo From ADHD in
Children and Adolescents: Executive Functioning, Impairment and Comorbidity.

Journal of Clinical Child&Adolescent Psychology.



64
Barkley RA. Distinguishing sluggish cognitive tempo from ADHD in children and
adolescents: executive functioning, impairment, and comorbidity. J Clin Child
Adolesc Psychol. 2013;42:161-173.

Barkley RA. Sluggish cognitive tempo (concentration deficit disorder?): current
status, future directions, and a plea to change the name. J Abnorm Child Psychol.
2014;42:117-125.

Becker, S. P., Leopold, D. R., Burns, G. L., Jarrett, M. A., Langberg, J. M., Marshall,
S. A, ... & Willcutt, E. G. (2015). The internal, external, and diagnostic validity of
sluggish cognitive tempo: A meta-analysis and critical review. Journal of the

American Academy of Child & Adolescent Psychiatry.

Brass, M., Derrfuss, J., Forstmann, B., & von Cramon, D. Y. (2005). The role of the
inferior frontal junction area in cognitive control. Trends in cognitive sciences, 9(7),
314-316.

Saxbe, C., & Barkley, R. A. (2014). The second attention disorder? Sluggish
cognitive tempo vs. attention-deficit/nyperactivity disorder: update for clinicians.
Journal of Psychiatric Practice®, 20(1), 38-49.

Bauermeister, J. J., Alegra, M., Bird, H. R., Rubio-Stipec, M., Canino, G. (1992). Are
attentional-hyperactivity deficits unidimensional or multidimensional syndromes?
Empirical findings from a community survey. Journal of the American Academy
Child Adolescent Psychiatry, 31, 423-431.

Baumgaertel, A., Wolraich, M. L., Dietrich, M. (1995). Comparison of diagnostic
criteria for attention deficit disorders in a German elementary school sample. Journal
of the American

Academy of Child and Adolescent Psychiatry, 34, 629-638.

Biederman J, Wilens T, Mick E et al. (1997), Is ADHD a risk factor for psychoactive
substance use disorders? Findings from a four-year prospective follow-up study. J
Am Acad Child Adolesc Psychiatry 36:21Y29



65
Biederman, J., Faraone, S. V., Weber, W., Russell, R., Rater, M., & Park, K. (1997).
Correspondence between DSM-III- R and DSM -1V attention-deficit hyperactivity
disorder. Journal of the American Academy of Child and Adolescent Psychiatry, 36,
1682-1687.

Biomarkers Definitions Working Group. (2001). Biomarkers and surrogate
endpoints: preferred definitions and conceptual framework. Clin. Pharmacol. Ther.
69, 89-95.

Castellanos, F. X. Et al (2008). Cingulate-precuneus interactions: A new locus of
dysfunction

in adult attention-deficit/hyperactivity disorder. Biological Psychiatry, 63, 332-337.

Ercan ES. (2001). Development of A Test Battery for the Assessment of Attention
Deficit Hyperactivity Disorder TURK J CHILD ADOLESC MENT HEALTH. 2001,
8(3): 132-144.

Ercan ES, Kandulu R, Uslu E, Ardic UA, Yazici KU, Basay BK, Aydin C, Rohde RA
(2013) Prevalence and diagnostic stability of ADHD and ODD in Turkish children: a
4-year longitudinal study. Child Adolesc Psychiatry Ment Health 7:30.
d0i:10.1186/1753- 2000-7-30

Ercan, E. S., Bilag, O., Ozaslan, T. U., & Ardic, U. A. (2016). Prevalence of
Psychiatric Disorders Among Turkish Children: The Effects of Impairment and
Sociodemographic Correlates. Child Psychiatry & Human Development, 47(1), 35-
42,

Ercan, E. S., Suren, S., Bacanli, A., Yazici, K. U., Calli, C., Ardic, U. A,, ... &
Rohde, L. A. (2016). Altered structural connectivity is related to attention
deficit/hyperactivity subtypes: A DTI study. Psychiatry Research: Neuroimaging.

Ercan et al (2016). Decreasing ADHD phenotypic heterogeneity: searching for
neurobiological underpinnings of the restrictive inattentive phenotype. Eur Child
Adolesc Psychiatry. 2016 Mar;25(3):273-82. doi: 10.1007/s00787-015-0731-3.
Epub 2015 Jun 10.


http://www.scopemed.org/?jid=46
http://www.scopemed.org/?jid=46&iid=2001-8-3.000
http://www.scopemed.org/?jid=46&iid=2001-8-3.000
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26058607
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26058607

66

Ercan, E. S., Bilag, O., Ozaslan, T. U., & Ardic, U. A. (2016). Prevalence of
Psychiatric Disorders Among Turkish Children: The Effects of Impairment and
Sociodemographic Correlates. Child Psychiatry & Human Development, 47(1), 35-
42.

Erol. N, Arslan. BL, & Akcakin, M. (1995). The adaptation and standardization of
the Child Behavior Checklist among 6-18-year-old Turkish children. In: Sergeant J,
editor. Eunethydis: European Approaches to Hyperkinetic Disorder. Zurih, Fotoratar;
97-113.

Erol, N., & Simsek, Z. (1997). Mental health profiles of Turkey:
Behavioral/emotional problems and competencies in Turkish children. Mental health

profiles of Turkey: A preliminary report, 12-33.

Fassbender, C., Krafft, C. E., & Schweitzer, J. B. (2015). Differentiating SCT and
inattentive symptoms in ADHD using fMRI measures of cognitive control.
Neurolmage: Clinical, 8, 390-397.

Faraone, S. V., Biederman, J., & Monuteaux, M. C. (2000). Toward guidelines for
pedigree selection in genetic studies of attention deficit hyperactivity disorder.

Genetic epidemiology, 18(1), 1-16.

Frick, P. J., Lahey, B. B., Applegate, B., Kerdyck, L., Ollendick, T., Hynd, G. W., ...
& McBURNETT, K. E. I. T. H. (1994). DSM-IV field trials for the disruptive
behavior disorders: Symptom utility estimates. Journal of the American Academy of
Child & Adolescent Psychiatry, 33(4), 529-539.

Gizer, I. R, Ficks, C., & Waldman, 1. D. (2009). Candidate gene studies of ADHD: a

meta-analytic review. Human genetics, 126(1), 51-90.

Glover G. (2011) Overview of Function Magnetic Resonans Imaging.Neurosurg Clin
N Am. 2011 Apr;22(2):133-9

Gokler ve ark. (2004). Reliability and Validity of Schedule for Affective Disorders



67
and Schizophrenia for School Age Children-Present and Lifetime \ersion-Turkish
Version (K-SADS-PL-T). TURK J CHILD ADOLESC MENT HEALTH. 2004;
11(3): 109-116.

Harold, G. T., Leve, L. D., Barrett, D., Elam, K., Neiderhiser, J. M., Natsuaki, M. N.,
... & Thapar, A. (2013). Biological and rearing mother influences on child ADHD
symptoms: revisiting the developmental interface between nature and nurture.
Journal of Child Psychology and Psychiatry, 54(10), 1038-1046.

Ho, Tiffany C., et al. (2013). Altered cerebral perfusion in executive, affective, and
motor networks during adolescent depression. Journal of the American Academy of
Child and Adolescent Psychiatry 52.10 (2013): 1076-1091.

Huang-Pollock, C. L., Nigg, J. T., & Carr, T. H. (2005). Deficient attention is hard to
find: applying the perceptual load model of selective attention to attention deficit
hyperactivity disorder subtypes. Journal of child psychology and psychiatry, 46(11),
1211-1218.

Jarrett, M. A., Rapport, H. F., Rondon, A. T., & Becker, S. P. (2014). ADHD
dimensions and sluggish cognitive tempo symptoms in relation to self-report and
laboratory measures of neuropsychological functioning in college students.Journal of
attention disorders, 1087054714560821.

Jiménez, E. A. A., Ballabriga, M. C. J., Martin, A. B., Arrufat, F. J., & Giacobo, R.
S. (2013). Executive functioning in children and adolescents with symptoms of
sluggish cognitive tempo and ADHD. Journal of attention disorders,
1087054713495442.

Kaufman ve ark. (1997). Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for
School-Age Children-Present and Lifetime Version (K-SADS-PL): Initial Reliability
and Validity Data. Journal of the American Academy of Child & Adolescent
Psychiatry Volume 36, Issue 7, July 1997, Pages 980-988.


http://www.scopemed.org/?jid=46
http://www.scopemed.org/?jid=46&iid=2004-11-3.000
http://www.scopemed.org/?jid=46&iid=2004-11-3.000
http://www.sciencedirect.com/science/journal/08908567
http://www.sciencedirect.com/science/journal/08908567
http://www.sciencedirect.com/science/journal/08908567/36/7

68
Koriakin, T. A., Mahone, E. M., & Jacobson, L. A. (2015). Sleep difficulties are
associated with parent report of sluggish cognitive tempo. Journal of Developmental
& Behavioral Pediatrics, 36(9), 717-723.

Ko, C. H., Hsieh, T. J., Wang, P. W., Lin, W. C., Chen, C. S., & Yen, J. Y. (2015).
The Altered Brain Activation of Phonological Working Memory, Dual Tasking, and
Distraction Among Participants With Adult ADHD and the Effect of the MAOA
Polymorphism. Journal of attention disorders, 1087054715572609.

Lahey, B. B., Pelham, W. E., Schaughency, E. A., Atkins, M. S., Murphy, A., Hynd,
G., Russo, M., Hartagen, S., & Lorys-Vernon, A. (1988). Dimensions and types of
attention deficit

disorder. American Academy of Child and Adolescent Psychiatry, 27, 330—335.

Lahey, B. B., Applegate, B., McBurnett, K., Biederman, J., Greenhill, L., Hynd, G.
W., Barkley, R. A., Newcorn, J., Jensen, P., Richters, J., Garfinkel, B., Kerdyk, L.,
Frick, P. J., Ollendick, T., Perez, D., Hart, E. L., Waldman, 1., & Shaffer, D. (1994).
DSM-1V field trials for attention deficit hyperac-

tivity disorder in children and adolescents. American Journal of Psychiatry, 151,
1673-1685.

Lifford, K. J., Harold, G. T., & Thapar, A. (2009). Parent—child hostility and child
ADHD symptoms: a genetically sensitive and longitudinal analysis. Journal of Child
Psychology and Psychiatry, 50(12), 1468-1476.

Linden, D. E. (2012). The challenges and promise of neuroimaging in psychiatry.

Neuron, 73(1), 8-22.

Malhi, G. S., & Lagopoulos, J. (2008). Making sense of neuroimaging in psychiatry.
Acta Psychiatrica Scandinavica, 117(2), 100-117.



69
Marshall SA, Evans SW, Eiraldi RB, Becker SP, Power TJ. Social and academic
impairment in youth with ADHD, predominately inattentive type and sluggish
cognitive tempo. J Abnorm Child Psychol. 2014; 42:77-90.

Mattfeld, A. T., Whitfield-Gabrieli, S., Biederman, J., Spencer, T., Brown, A., Fried,
R., & Gabrieli, J. D. (2016). Dissociation of working memory impairments and
attention-deficit/hyperactivity disorder in the brain. Neurolmage: Clinical, 10, 274-
282.

Mikami, A. Y., Huang-Pollock, C. L., Pfiffner, L. J., McBurnett, K., & Hangai, D.
(2007). Social skills differences among attention-deficit/hyperactivity disorder types
in a chat room assessment task. Journal of abnormal child psychology, 35(4), 509-
521.

Milberger, S., Biederman, J., Faraone, S. V., Chen, L., & Jones, J. (1997). ADHD is
associated with early initiation of cigarette smoking in children and adolescents.
Journal of the American Academy of Child & Adolescent Psychiatry, 36(1), 37-44.

Moruzzi, S., Rijsdijk, F., & Battaglia, M. (2014). A twin study of the relationships
among inattention, hyperactivity/impulsivity and sluggish cognitive tempo problems.

Journal of abnormal child psychology, 42(1), 63-75.

Mueller, A. K., Tucha, L., Koerts, J., Groen, Y., Lange, K. W., & Tucha, O. (2014).
Sluggish cognitive tempo and its neurocognitive, social and emotive correlates: a

systematic review of the current literature. Journal of molecular psychiatry, 2(1), 1.

O'Gorman, Ruth L., et al. (2008). "Increased cerebral perfusion in adult attention
deficit hyperactivity disorder is normalised by stimulant treatment: a non-invasive
MRI pilot study.” Neuroimage 42.1 (2008): 36-41.

Peng, X., Lin, P., Zhang, T., & Wang, J. (2013). Extreme learning machine-based
classification of ADHD using brain structural MRI data. PloS one, 8(11), e79476.



70

Furl, N., Garrido, L., Dolan, R. J., Driver, J., & Duchaine, B. (2011). Fusiform gyrus
face selectivity relates to individual differences in facial recognition ability. Journal
of Cognitive Neuroscience, 23(7), 1723-1740.

Penny, A. M., Waschbusch, D. A., Klein, R. M., Corkum, P., & Eskes, G. (2009).
Developing a measure of sluggish cognitive tempo for children: content validity,

factor structure, and reliability. Psychological assessment, 21(3), 380.

Perdahli Fis ve ark. (2010) Cocuk Uyku Aliskanliklar1 Anketinin Tlrkge gegerliligi
ve giivenilirligi ¢alismasi Anadolu Psikiyatri Dergisi 2010; 11:151-160)

Petcharunpaisan, Sasitorn, Joana Ramalho, and Mauricio Castillo. (2010). Arterial

spin labeling in neuroimaging.World journal of radiology 2.10 (2010): 384.

Pfiffner, L. J.,, Mikami, A. Y., Huang-Pollock, C., Easterlin, B., Zalecki, C., &
McBurnett, K. (2007). A randomized, controlled trial of integrated home-school
behavioral treatment for ADHD, predominantly inattentive type. Journal of the
American Academy of Child & Adolescent Psychiatry, 46(8), 1041-1050.

Phillips, M. L. (2012). Neuroimaging in psychiatry: bringing neuroscience into
clinical practice. The British Journal of Psychiatry, 201(1), 1-3.

Pliszka, S., & AACAP Work Group on Quality Issues. (2007). Practice parameter for
the assessment and treatment of children and adolescents with attention-
deficit/hyperactivity disorder. Journal of the American Academy of Child &
Adolescent Psychiatry, 46(7), 894-921.

Polanczyk G, de Lima MS, Horta BL, Biederman J, Rohde LA (2007) The
worldwide prevalence of ADHD: a systematic review and metaregression analysis.
Am J Psychiatry 164:942-948.
doi:10.1176/appi.ajp.164.6.942


http://www.atifdizini.com/article/tr-cocuk-uyku-aliskanliklari-anketinin-turkce-gecerliligi-ve-guvenilirligi-25008.html
http://www.atifdizini.com/article/tr-cocuk-uyku-aliskanliklari-anketinin-turkce-gecerliligi-ve-guvenilirligi-25008.html

71

Rohde, L. A., & Halpern, R. (2004). Recent advances on attention
deficit/hyperactivity disorder. Jornal de pediatria, 80(2), 61-70.

Schaughency, E. A., Vannatta, K., Langhinrichsen, J., Lally, C., & Seeley, J. (1992).
Correlates of sociometric status in school children in Buenos Aires. Journal of
abnormal child psychology, 20(3), 317.

Shaw, P., Lerch, J., Greenstein, D., Sharp, W., Clasen, L., Evans, A. et al. (2006).
Longitudinal Mapping of Cortical Thickness and Clinical Outcome in Children and
Adolescents With Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder. Archives of Gen
Psychiatry, 63 (5): 540-549.

Skansgaard, E. P., & Burns, G. L. (1998). Comparison of DSM-1VV ADHD combined
and predominantly inattention types: Correspondence between teacher ratings and
direct observations of inattentive, hyperactivity/impulsivity, slow cognitive tempo,
oppositional defiant, and overt conduct disorder symptoms. Child & Family
Behavior Therapy, 20(1), 1-14.

Sun, L., Cao, Q., Long, X., Sui, M., Cao, X., Zhu, C., ... & Wang, Y. (2012).
Abnormal functional connectivity between the anterior cingulate and the default
mode network in drug-naive boys with attention deficit hyperactivity disorder.
Psychiatry Research: Neuroimaging, 201(2), 120-127.

Solanto, M. V., Gilbert, S. N., Raj, A., Zhu, J., Pope-Boyd, S., Stepak, B., ... &
Newcorn, J. H. (2007). Neurocognitive functioning in AD/HD, predominantly
inattentive and combined subtypes. Journal of abnormal child psychology, 35(5),
729-744.

Thapar, A., Cooper, M., Eyre, O., & Langley, K. (2013). Practitioner review: what
have we learnt about the causes of ADHD?. Journal of Child Psychology and
Psychiatry, 54(1), 3-16.



72
Thapar A, Cooper M (2016). Attention deficit hyperactivity disorder. Lancet. 2016
Mar 19;387(10024):1240-50. doi: 10.1016/S0140-6736(15)00238-X.

Todd, R. D., Rasmussen, E. R., Wood, C., Levy, F., & Hay, D. A. (2004). Should
sluggish cognitive tempo symptoms be included in the diagnosis of attention-
deficit/hyperactivity disorder?. Journal of the American Academy of Child &
Adolescent Psychiatry, 43(5), 588-597.

van Ewijk, H., Heslenfeld, D. J., Zwiers, M. P., Buitelaar, J. K., & QOosterlaan, J.
(2012). Diffusion tensor imaging in attention deficit/hyperactivity disorder: a
systematic review and meta-analysis. Neuroscience & Biobehavioral Reviews,36(4),
1093-1106.

Wechsler, D. (1974). Manual for the Wechsler Intelligence Scale for Children-
Revised. New York: Psychological Corporation.

Wietecha, L., Williams, D., Shaywitz, S., Shaywitz, B., Hooper, S. R., Wigal, S. B.,

. & McBurnett, K. (2013). Atomoxetine improved attention in children and
adolescents with attention-deficit/hyperactivity disorder and dyslexia in a 16 week,
acute, randomized, double-blind trial. Journal of child and adolescent

psychopharmacology, 23(9), 605-613.

Willcutt EG (2012) The prevalence of DSM-IV attention-deficit/ hyperactivity
disorder : a meta-analytic review. Neurotherapeu- tics  9:490-499.
d0i:10.1007/s13311-012-0135-8

Wood, W. L., Lewandowski, L. J., Lovett, B. J., & Antshel, K. M. (2014). Executive
dysfunction and functional impairment associated with sluggish cognitive tempo in
emerging adulthood. Journal of attention disorders, 1087054714560822.

Turgay A. 2009. Tedavi edilmeyen dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunun
bedeli ve tedavide yenilikler. Ortadogu Yayincilik, Ankara.









75

ecsﬂutvznsh:stnnmﬂmas:xﬂuixmmzﬂxm
Ege Universitesi Tip Fak(iltesi Dekanhd)i 2.Kat. Erzene Ankara Cad. 35100 Bornova / 1ZMIR
Tel:0 232 390 4219 - 373 78 81 Fax: 0232 390 21 34
e-mail: ae&k@mall.ege.edu.tr : [

ARASTIRMA BASVURUSU ONAY BELGEST

KARAR BILGILERI Karar Nu : 15-2.1/51
Unvani / Adi / Soyadi Uzmanitk
L )

5;.:..0;.- Suna TOKSAVUL Protetik Dis

sym‘fbrm GOKBEN Gocuk Norolofisi

ﬁyppr Abdullah SAYINER GBYs Hastalikian

v  Prof. Dr. Biilent SEMERCI
2 uve - - 5 S




Barkley Cocuk Dikkat Anketi

©Russell A. Barkley, Ph.D., 2013

Cocugunuzun Adi Tarih

Cinsiyet: Erkek Kiz

Cocugunuzun Yasi: Sinifi:

CocuklaBagimizz Anne_ Baba__  UveyAnne_ UveyBaba
Koruyucu Anne__ Koruyucu Baba__ Diger

Yasiniz : Egitiminiz (yil olarak):

Esinizin Yast : Esinizin Egitimi (y1l olarak):

Yonerge
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Cocugunuz asagida tanimlanan sikintilari ne kadar siklikla yasamaktadir? Litfen, SON 6 AYLIK
DONEMI g6z 6niinde bulundurarak her madde icin ¢ocugunuzun davranisini en iyi tanimladigini
diistindiigiiniiz rakam1 daire igine alimiz. Eger ¢ocugunuz herhangi bir psikiyatrik yada psikolojik
rahatsizliktan dolayi ilag tedavisi goriiyorsa, puanlama yaparken iILAC ONCESI DONEMI baz

alarak degerlendiriniz.

da dogru bir sekilde anlamriyor gibi gorunir

Asla

yada Bazen |Sik Sik | Cok Sik

Nadiren
SCT1. Hayale dalip gider (Hayal kurmaya yatkinlik) 1 2 3 4
SCT2. Uyanik kalmada yada harekete gegmede zorlanir 1 2 3 4
SCT3. Zihni bulaniktir ve saskin goérundr 1 2 3 4
SCT4. Bos gozlerle uzun uzun bakar 1 2 3 4
SCT5. Kafasi karisiktir; dikkatini ¢evresinde olanlara 1 2 3 4
odaklayamaz ve akli baska yerde gibi gorundr.
SCT6. Digerlerine oranla kolay yorulur, enerjik degildir 1 2 3 4
SCT7. Diger cocuklara oranla hareketsizdir 1 2 3 4
SCT8. Yavas hareket eder ya da uyusuktur (durgundur) 1 2 3 4
SCT9. Sorular1 ya da yonergeleri digerleri kadar ¢abuk ya 1 2 3 4
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SCT10. Uykuludur ya da uykulu bir gériiniime sahiptir

SCT11. llgisiz ya da ¢ekingendir; digerlerine kiyasla
aktivitelere daha az katilir

SCT12. Kendi diisiincelerinde kaybolur

SCT.13 Eger maddelerin ¢ogunu 3 (sik sik) veya 4 ( ¢ok
sik) olarak isaretlediyseniz, bu sikintilarin kag yasinda
bagladigini belirtiniz

SCT14. Eger maddelerin ¢ogunu 3 (sik sik) veya 4 (¢ok
sik) olarak isaretlediyseniz, bu durumlardan herhangi biri
cocugunuzun asagidaki alanlardan herhangi birinde
zorluk yasamasina neden oldu mu?

SCT14a. Ev yasami No Yes
SCT14b. Arkadas iliskileri No Yes
SCT14c. Okul No Yes
SCT14d. Bos zaman etkinlikleri No Yes




4-18 YAS COCUK VE GENCLER ICIN DAVRANIS DEGERLENDIRME OLCEGI

OGRENCININ EV ADEESIMIZ VE TEL
ADI SOYVADI W0 ANNE-BABANIN 51, EGITIMI VE YAST:

BABAMNIN IS0 TEL MO ECITIM: TASL
ANNENIN 151 TEL MO ECGITIM: TASL

CINSITET YA
{ YEREEK ( )KIZ

BUGONUN TARIHI: COIUEUN DoGUM | FORMU DOLDURAN
TARIHI: {1 Smef dfretmen ad)

{ )} Behber dgratmen
AV GUM YIL AV GUM  YIL { )} DIGER

QEULUN ADI Cocufunsmn davraesb g dgili
SINIFI: ba  forme  |oen  pleiglernis

vunanssak bipimale yutla e He

OEULA DEVAM e mmackes {1 gl bl wepehili v
ETMIYOE: { ) ke sy Tl ke Enghak lars

yumbduainis Tesckidilsimize

L QOCUGUNUZUN YAPMAETAN EN OE HOSLANDICT
SPORLART SIRATAYINIZ ( Ormegin: Yo, fiuftol. bakathol,
Vaoleybol atletizm, hisdkkim bom, sizeg. balk mome, telwesde,
Ja==asok gibi)

1 HIGEIR] Yagnlarez ornl: goou oo Yegatlanna cee=la gocufmmsz
bar birme e kadar zansan zywm? bar birizds e kadar baganhder?

Bifrsrorum NWeommalden 2z Wommal Mormsaldes f2zla Bifrsvorum Nomealdso 2z Neormal MNommzaldee fazla

B e [ [ [ [ [ [ [ 0
B e [ [ [ [ [ [ [ [
[ ) [ [ [ [ [ [ [

I QOCUGETRIUZUN SPOR DISINDAED ILG! ALANLARI
TRERAS OYUN VE AETITELERINI SIRALAVINIE
Crmagin: pul, babek, arbe, mirk alsti calmak (Fadye dslamend w
talevizyon izlemney kemnayme.)
1 HIGEIR] Yagnlarez ornl: goou oo Yegatlanna cee=la gocufmmsz
Ear irne ne kadar zapan ayrn? Ear birzde ne kadar baganhdar?

Bifrsrorum NWeommalden 2z Wommal Mormsaldes f2zla Bifrsvorum Nomealdso 2z Neormal MNommzaldee fazla

B ' 0o ' ) Qo Qo (] 0l
B e {) ' ' ) 0ol Qo (] 0l
e ' 0o ' ) Qo Qo (] 0l

IO SOCUGUNTTZIR OYES] OLDUET EULDP, TARDM
YA DA GEUPLARI SR ALAYINIE, ( Spor, muirik, ixilis
Solklor gibd)
1 HIGEIR] Faglirna cranla gooujunn
bar birizds ne kzdar altiftie?

Bifesrorum Ar akf Morzgal ok akif

- T [ [ [
| ) [ [
= [ [ [

V. QOCUGEIRUZ EVDE YA DA EV DISINDA YAPTIA
ISLERI STRALAYINIT. Ormegin- geests aboz, bakkalas gimea,
Pazara gitme, slelomi sz faoimes: vatrme, gocuk bakun: yeak doxchime
Soffa kurzae, bir dikke=da qalyma gid Sdame vapiln wo yamibmeran
Earsirka iglert katmz,

1 HICBRD Yagptlerea aranle ber birini pe kader bagan e yapar?

Bilrtrommm Neommaldan ez Normal Meomealdee faxls

B e [ [ [
| [ [
[ [, [ [

Comymght 1991 T.M. Achezback, U of Varmomt, 1221 bazkis
Turkge garit v wyarkzmzs MNaegs Ercl tarafmda=

T.AL Acheoback™m imnoyle vapdnsy s basdmaghr (2- 1921,

Ankzen Urnivers thesi Trp Faknbaesi (ocuk Prikiyamisd Bilim Dah



V. 1. Gocegumen yakiagik olera® e ome valon
arkadag vandm( kardegariei ke

2. Gocagunes okl dua reeean e Eafads kep kaz

Ackadiagler: s birlikin ob={ kowdglee ka=orna )

. P
{1 i1
1dsn 2z 1 yada2

lwdad 4veda feln

VI Yapilrma creh gomugmmmme:

a. Eandoglent the 2mam masdlder?

b Digar gocakhrls aram naslde?

c. Azabzbasme keryt dznrensg masddeT

d. Keedi bagmz oy oynamas v § vepmen nesideT

Seyihr
[} .
- (]

[ ] Fardeg
fridir vokr

VIL 1 Coczjumurre chnd baprn mxcidsT | §vay v yekanm ion) Cocajumz

Ol 2 mitmivarss bicSe cedeme balmimir .

a. Cimee a-vamma Tirkes
b Havat Bilgssi, Sosyal Bilgikr
. Amnhgnk

d. FenBilgia

Bagamh Gk bagank

.
L

i i
[ ) {

2. Goczjuznr abt fzel smef yada b Sl sdeim kamneenda aleeyor me?

{ JBygw ( ) Eve-Ne b oedf v d okl

3. Cocagunur hic cmrSy kald ma™

{ JHar ( ) Eve-Exmo oS woedel

4, Goozjunezm ckukia dars v de der & coronlan oz 2m”

O 1 HEy= [ ) B Agkbyes
Bu sorznlar ng zzonen baghds 7
Somunlar bittz m?

{ By ( ) Betmommm

1. Gornjrzeam herhong ber hesmis Srilee] mhasaizhin va da rihincel Sel ver pude?

)

)Eiyr () Eve Ackbrme

&, {ocnjemeam sinl o gok teee rvebndian amlliklon nelordn?

7. Gocnir==rm oo begendiie sozlers: bolirimix
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Aszagida Sfrencilerin Szelliklerini tammlavan bir diz madde bulvnmaktadi. Her bir madde
cocufunuzun su andakd va da son 6 ay iginde ki dwumunuzn belirtmeltedir. Bir madde gocugunuz
igin goke va da siklikla dogru ise (2, bazen ya da biraz dogm ise (1), hig dogru degil ise (0) sayilarim

vuvarlak igine alarak tiim maddeleri izaretlemeye calisimz.

0: Dogru dezil

1: Bazen ya da biraz dogru

2: Cok va da sikdikla dogm

o012
01z
o012
01z
o1z
01z
01z
o1z
01z
01z
o1z
012
o1z
01z
01z
01z
o1z
01z
o1z
01z
01z
01z
01z
01z
012
o1z
012
o1z
01z
012

1 Yasndan daha kigik bir ocuk gkt dasramr.

1 Alerjisi vapdir { yeme, koklama ile tozlu bir
verde bulimmakia kasim, @0kuntd ..................

1. Cok rarozr.

4 Asnmm , pefes darkg vardir.

3. Karq cinsten bin gibi davramr.

G Kakasim tovaletten baska yereyapar.
7. Cnimrr, yiksekten atar, hava vapar

2 Dikkatdni wun sare bir koou  izerinde
toplayamaz.

9 Ban diugincelenini kafasna takar ve tunlan
akhndan qkaramaz

10. Yermde rahat duramaz, gok hareketlidir.

1. Yetskmlerin dizin dibinden aynlmaz, oolasa
sok bagimhichr

12, Yalnrzhktan yakumr.

13. Eafas kangiknr, saskin gorimiar.
14, Cok aglar.

5. Hayvanlara eziyet eder.

14. Bagkalanna ezryet etmakien hoglamr, zalimce
dmamr.

17. Hayale dahp gider. kendini vamnr.

3. Bile hile kendine zarar vemir ya da intthar
girigiminde bulazar.

19, Hep dikkat gekmek ister.
1. Esyalanna zasar vemnr.

I1. Ailesine ya da baskalanma ait egyalar zarar
VETiL

I2 Evde soz dinlemez.

13, Obmlda soz diclemez

24, Istahsizdin, az yemek ver.

15 Diger ogrencilerls 1yl gefinsmesz.

24. Yanbs davrarglarden delag: suglanous gibd
Sarinmez.

17, Geeellikle kuskangtr.

I8 Yenilip rgilmeyecek seylen yer wya da iger
(b kil kalam, silz g} ... .

9. Bam hayvanlardan ve okhildis ortamlardan ya
da verlerdsn korkar

(Agklaamz). ...
3. Okula gitmekten korkar.

(=]

(=]

b

ka3

(=]

(=]

(=]

=]

(=]

=]

(=] (=]

(=]

(=]

L N 1

(=]

(=]

(=]

ka3

(=]

(=]

(=]

31. Eati bir sey disinmskten va da yapmakim
korkar.

32, Mikemmel clmasmn gerekrifine imamr

33, Eimsenie om: sevmedifine imamr ve bundan
yakipar.

34 Baskasmn opna zarar verecegim, kotniik
yapacamm digimir.

35. Kendini degersiz hizseder.

3. Cok sk bir yerlerini incitir, baj kazadm
knrmulmaz.

37 Cok kavea dovig eder.

38 Ommla alay ediir [ amkadaslan ommla gok
alay eder).

32 Bag1 belada olan kigilerle dolagir.
4. Clmayam sesler iggor.(Apklaymes). ...

4]. Diigimmesdsn ya da amden hareket eder
(aklina esem yapar)

41 Baskalanyla beraber olmaktapsa, yalmz
kalmay tercih eder

43 Yalap soyler ve hile vapar

44 Timaklanm yer.

45 Simirli we gergindir.

46, Kas seyimeleri ve tklen vardir. ...
47, Gece kabuslan, karkuln rirpalan vandix
48 Dnger derendler tarafindan sevilmez
40 Famzlik ceker.

50 ok korkak ve kaymldir.

51. Bag donmesi vardir.

52 Hendini gok sugl hisseda,

53, Sarasim beklemeden komsur

#4. Asin vorgundur.

55. Cok kiloludur.

56, Tiobt naden: bilinmeyen bedsnsel gikapetlen
vardr.

) Agnlar, sizilar

b} Basagnlan

¢} Bulana, kusma hissi

d) ozl tzh sikayvetlar .
&) Daokinniler ya da cili sonmlan

fi Mide kann agns ve kramplar
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0: Dogro dezl 1: Bazen va da biraz dogru 2: Cok ya da sikdikla dogm
012 El Exsma 01 25, Inatq, sonmerikan ve mehassyy sdicidic .
012 ) Diger (apklayime). ... - D1 27, Duyzu durumunda am desigklikler oluar.
b12 57 Insanlara fizikzel saldinda bolurur. b1 28, Cok sk kaser
012 35 Burmayla, cldiyle. viooumm bazn kismmlamyia b1 23, Suphecidir.

oymar ve yolar (apklaypme)......
b1 00, Faifurli ve agik sagk komegur.
D12 8. Herkesin onasinda cinsel organryla ovoar
b1 81, Kendind dldinmeken sidsr.
012 6. Cinzel orpanlamyla cok fazla oynar
b1 02, Thikuda yirir ve keoosor{anklayin)
012 61 Ol begans digidkir.
b1 03, Cok fazla kooaguz
D12 62 Denpesiz ve sakardio.
D1 04, Bagkalanyla qok dalsa m=ger. alay edar.
012 63 Eendinden biyik ocuklara synamay terdh
edar b1 05, Odke pobetleri vands, ¢ok cabuk ofkelenir.
012 &% Eendinden kigik goecuklara oynamay terch D1 06, Cipsel kooulan frlace digamar.
et
01 07, Inzanlan tehdit eder
012 5. Eomsmen reddader.
b1 08, Pammak emet.
o 2 6. Bam hareketleri tekrar tekrar yapar......_ .
b1 29, Temizlige ve ttzlife ssmn diskindir.
D12 67_Ewden kagar.
D1 100. Uyku sorunlan vardr .. ...
012 628 Cok bagmr, ik atar.
D1 101. Okuldap kagars, dersind asax
012 2. Sar kipidir, sidanm kendine sakdar
o1 102, Hareketsiz ve vavasor, eneqjik deFldin,
012 70 Cimaven sevian gorir (Acklayime)........ .
b1 103. Muntzuz, izmin ve poldoomdar.
012 T1. Silnlpan we wtangaghr.
01 104. Cok girlticndor
012 T Yanm qukarnr.
D1 103. Tibbi amar, Grsmda allkol va da lag kullamr.
012 T3.msel sommlan vardir (Apklayimz) .. .. -
{Acklayimz)............. ) ) )
b1 106. Ewafindakd asyalarz amagzmz olarak zamar
012 T4 Goserigten hoglamr, maskaralik yapar. WEII.
012 T3 Cekingsn ve arkekrr b1 107. Ginditz altms wslabr
012 T8, Cocuklann copundan az wyur. b1 108 Yatagim 1slang
012 T7. Comklann gogundan gece ve gindir daba D1 109, Sizlamr, ponldams
ok wyar{apklaymz) ...
D1 110. Ean cinsten almayy is@=r
012 T3 Eakasryla oyoar va da etrafa bolasonr
b1 111. Ige kapamkir, baskala—yla bidikie olmak
012 8. Eoouyma gogliusi vardr. (Acklaymz). ... lstemes.
D12 El. Bos pozlerle nzim nzim bakar. D1 112, Evhamlidir, her 5evi den ediny
012 El. Ewden ¢almalan vardir. D1 113. { oruSumzran vukandak: listede
belinilmeyen  baska somom  warsa  lifen
012 E2 Evwin chsinda galmalan vardir ATIN
012 53 Ihtiva olmeyan nesneles toplar, bistktizr
012 B4 Acayip tohaf davramslan vardir.
fAcklayime):
012 &5 Acayip ruhaf dityimeeler vardr.
CApElmamT) . -

TUM MADDELERT LUTFEN CEVAPLAYINIZ.

* Som § ayhk sirermn dsinda yukanda sozi edilen dzellikler gomiun
yazammn berhan=s bir doneminds gonildi ni?

* Son 1 yil iginde gocak moh s2Eh 5 kliniklerine bagvardunuz mm?

* Commnmez Kuran kursmna gt va da halen gdiyor mma?

517 EAVGILANDIR AN MADDELERI ALTINI CIZINIZ.

) Ha
{ ) Hor

ron
LI

Hayo

{ ) Ewat
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1. BOLUM

A. DIKKATSIZLIK

Sorun

1. Dikkatini aynntilarina vermez ya da okul
ddevierinde, iginde ya da diger
etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar.

2. Dzerine akdig gorevierde ya da oymadiii
oyunlarda dikkatini sirdirmede zoruk
caker

3. Kendisine dodrudan hitap edildiinde
dinlemiyermus gibi garinr.

4. yonergeler gerektigi gibi izlemez ve okul
odeviernni ufak tefek igleri ya da is
yerlerindeki gorevierini tamamlayamaz.

5. Gdrey etkinlitlerini dizenlemekte gighiok
ceker.

6. Uzun soreli dikkat gerektiren iglerden
{okul Sdevi, ev ddevi gibi) kagar
bunlardan hoglanmaz ve bunlara karsi
isteksizdir.

7. Uzerine aldid giirev ya da etkinlikler igin
gerekli olan esyalan (kalem, kitap
ayuncak arag — gereg gibi) kaybeder.

8. Dikkati kolayca dagdilir.

9. Gonlik etkinliklerde unutkandir.

Yok

Sorun Derecesi

Biraz Fazla

Cok Fazla

1 A bolimiande karsilanan dlgim sayisi

I A béliminde alinan toplam puan
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B. ASIRI HAREKETLILIK - DURTUSELLIK

ASIRI HAREKETLILIK

Sorun
Yok

10.Elleri ayaklan kipir kipirdir ya da oturdwgu 0

yerde kipirdanir.
11.5imif ya da oturmasi gereken diger i

durumlarda yerinde oturamaz.
12. Uygun olmayan durumlarda saja sola

kosturur va da tiirmanir {(genclerde ya da 1]

erigkinlerde huzursuzluk ile sinirl olabilir)
13.Sakince oyun oynamakta ya da bog zaman 0

etkinliklerine katilmakta giglik ceker.
14_hep hareket halindedir ya da sanki motor &

takilrmig gibi davramr
15. Cok konusur. 0
DURTUSELLIK

Sorun
Yok

16. Sorulan soru tamamlanmadan yanit verir. Q
17. Sirasin bekiemekte gilicliik ceker. 0
18. Baskalanmn sbzlnd keser ya da yaptiklanmin

arasina girer (baskalannin konusmalan ya da 0

oyunlanna burnunu sokar)

I B bélimunde karﬁllé;ﬁm dlgut sayisi

1 B baliminde alinan toplam puan

Sorun Derecesi

Biraz

1

Fazla

2

Cok Fazla

3

Sorun Derecesi

Biraz

Fazla

Cok Fazla

I A ve I B bolumiinde karsilanan dlgit sayisi

Bolum 1 A ve 1 B'nin toplam puani
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1. BOLUM
Sorun
Yok

19 Kontroliind kaybetme. 0
20. Erigkinlerle tartisma. Q
21. Kurallara ve isteklera kargi ¢cikar va da o

reddeder.
22.Baskalarini isteyerek rahatsiz eder. 0
23.Hatalan ya da yanls davramislar 0

bagkalarim suglar.
24_Ahngandir ve bagkalan tarafindan kolayca

kizdirihr. B
25 Kizgin ve glceniktir, 0
26. Codu zaman kincidir ve intikam almak 0

ister.

Sorun Derecesi

Biraz
1
1

IT bélimiOnde karsilanan dlgiit sayisi

I1 boliminde alinan toplam puan

Fazla
2

2

Cok Fazla

.8

24

3
3

3
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1. BOLUM

Sorun
Yok

A. insanlara ve hayvanlara karg: saldirganhk
27. Kabadayilik eder, tehdit eder gézdad verir.

28. Kavga dégls baslatir. 0

29. Esyalanna ciddi bigimde fiziksel zarar verecek
silah (sopa, tag kink gise bigak tabanca v.b.} o
kullanir.

30.Insanlara fiziksel olarak acimasiz davranir,

3. Hayvanlara fiziksel olarak acimasiz davranir, o

32.Baskalanmin g&zi dniinde hmirsizhk {saldirarak
soygun, canta kapip kacma tehditle soyma, 0
silahh soygun) yvapar.

33.Basgka birisini cinsel etkinlikte bulunmalk igin o
zorlar.

B. Mala zarar verma

34, Ciddi hasar vermek amaciyla yangin cikarnr. i)

35. Baskalanmin malina milkane Isteyerek zarar o
verir. (yangin gikarma diginda)

C. Dolandincilik ya da hirsizhk

35, Baskalanmin evine binasina ya da aracina [:
zorla girer.

37.Bir sey elde etmek, bir gikar saglamak ya da
sorumluluklanndan kagmak igin yalan sdyler ]
(baskalarnim aldatir)

38. Hig kimse gbrmeden degerli seyler calar B

(magazalardan mal calma, sahtekarlik)

Sorun Derecesi

Biraz

Fazla

Cok Fazla
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D. Kurallan ciddi bicimde bozma

39. 13 yasindan &ncesinden baslayarak ailesinin 0
yasaklarina karsin geceyi diganda gecirir.

40. Anne babasinin ya da onlann yerini tutan
kigilerin evinde yasarken en az iki kez
geceleyin evden kact (ya da uzun sureli
dénmemigse bir kez)

41. 13 yas oncesinden baslayarak okuldan
kacar.

I1l. bélimde karsilanan toplam &lgit sayisi
Ill. bélimden alinan toplam puan

19
eieee.. 45

I. 1. 1ll. Bélumlerde karsilanan toplam 8l¢iit sayisi

Her Gg¢ bélimden alinan toplam puan

ssssisassad &)
ssmsisusid TES
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COCUK UYKU ALISKANLIKLARI ANKETI

(Okuldncesi ve Okul gagi gocuklari igin)

87

Asagidaki clmleler ¢ocugunuzun uyku aligkanliklarin1 ve uykuyla iligkili muhtemel zorluklarini

icermektedir. Gegen haftayr diistinerek bu sorulara cevap veririniz. Eger gectigimiz hafta bir
nedenle (cocugunuzun atesli bir enfeksiyonu olmus olabilir ve iyi uyuyamamis olabilir ya da

Ornegin tasinma Yya da tadilat nedeniyle ev yasantinizda dizen degisikligi yasanmis olabilir) her

zamanki yasant1 duzeninizden farkli gecti ise o zaman normal dizeninizde yasadiginiz en son
haftay1 diisiinerek sorular1 yanitlayiniz.

Eger bir durum haftada 5-7 kez oluyorsa GENELLIKLE, 2-4 kez oluyorsa BAZEN, 1 kez oluyor ya

da hi¢ olmuyorsa NADIREN seklinde cevap veriniz. Ek olarak, her bir satirda soz edilen uyku
aligkanlig size gore sorun yaratiyorsa “evet”, yaratmiyorsa “hayir”1 yuvarlak igine aliniz.

Yatma Zamani

Cocugunuzun yatis saatini yaziniz:

1)
2)
3)
4)

5)

6)

7)
8)

3 2 1
Genellikle Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
Yataga her gece ayni saatte gider* m m i
Yattiktan sonra 20 dakika icinde uykuya dalar* O O o
Kendi basina yataginda uykuya dalar* m m i
Anne-babasimin ya da kardesinin yataginda uykuya m m i
dalar
Uykuya dalarken anne-babasinin odada olmasi m m i
gerekir
Yatma saatinde micadele eder (aglar, yatakta O O o
durmak istemez vs)
Karanlikta uyumaktan korkar i i i
Yalniz basina uyumaktan korkar | | i
Uyku Davranisi
Cocugunuzun her giinku genel uyku miktart: saat, dakika

(gece uykusu ile gin igindeki uyku miktarinin toplami)




9) Cok az uyur

10) Yeterli miktarda uyur*

11) Her giin aym1 miktarda uyur*

12) Gece yatagini 1slatir

13) Uykusunda konusur

14) Uyku sirasinda huzursuzdur ve ¢ok hareket eder
15) Gece uykusunda yurir

16) Gece baskasiin yatagina gider (anne-babasinin,
kardeslerinin vs)

17)Uykuda dis gicirdatir (dis hekimi de bunu size
sOylemis olabilir)

18) Yksek sesle horlar
19) Uyku sirasinda sanki nefes almasi duruyor gibidir

20) Uyku sirasinda kesik kesik nefes alir, burnundan
horultuyla nefes alip verir

21)Ev disinda bir yerde uyumakta sorun yasar
(akrabalarda, yada gezide)

22) Gece uykudan bagirarak uyanir, terlemistir,
sakinlestirilemez

23) Korkutucu bir riiya nedeniyle telasla uyanir

Gece Uykudan Uyanma

24) Uykuda bir kez uyanir
25) Uykuda bir kereden fazla uyanir

Gece uyandiginda kag dakika uyanik kaldigini yaziniz:

3 2 1
Genellikle Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O O
O O [}
O O O
3 2 1
Genellikle Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)
O O O
O O O

Sabah Uykudan Kalkma/ Giindiiz Uykululuk Hali
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Sabahlar1 genelde uyandig: saati yaziniz:

3 2 1
Genellikle Bazen Nadiren
(5-7) (2-4) (0-1)

26) Sabah kendiliginden uyanir* m m o
27) Keyifsiz bir seklide uyanir mi mi i
28) Cocugu yetiskinler ya da kardesleri uyandirir | | m]
29) Sabahlar yataktan ¢ikmakta zorlanir m m o
30) Sabahlar1 uyanip ayilmasi uzun zaman alir mi mi m]
31) Sabahlar1 yorgun gorinir m m |

Asagida belirtilen durumlarda ¢ok uykusu gelir ya da uyuyakalir:

1 2 3
Uykusu gelmez ~ Cok uykusu gelir ~ Uyuyakalir

32) Televizyon seyrederken m m m

33) Arabada yolculuk ederken O m m
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BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (FORM 17)
Cocuklar icin goniilli olur formu (8-12 YAS ARALIGI)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu ¢alismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almay!
kabul etmeden once ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Bu ¢alismanin amaci bazi ruhsal hastaliklarin neden ortaya ¢iktigin1 anlamaya ¢aligsmaktir.
Ilag tedavisi alma gereksinimi olan senin gibi baz1 ¢ocuklara ve ilag tedavisi ihtiyac1 olmayan
cocuklara “MR(EMAR)” denilen bir cihaz ile gekim yapilacaktir. Bu cihazin nasil bir cihaz oldugu
Ve ne ige yarayacagi asagida anlatilmistir. Bu cihaz ile beyninin goruntiisu gekilecek ve gekilen bu
resim/film degerlendirilecektir.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu calismaya katilman igin psikiyatri doktorlarinca muayene edilmis olman ve katilmaya gonulli
olman gerekmektedir.

NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Kabul etmen durumunda EMAR (MR) cihaz ile beyin goruntiileme ¢ekimi yapilacaktir. Bu cihaz
icerisinde yatak benzeri olan bir sedye barindirmaktadir. Sen bu yataga/sedyeye yattiktan sonra bir
gozluk takacaksin ve ¢izgi film benzeri bazi1 oyunlar sana gosterilecek. Bu oyunlarda sana
gosterilen yonergeleri takip etmen gerekecek. Bu sirada da beyin filmin/goruntilemen yapiliyor
olacak. Istedigin zaman seslenerek bu islemi durdurabilir, korkuyorsan tekrar EMAR cihazi
icerisine girmeyebilirsin. Eger EMAR iginde kalmay: tercih edersen yaklasik 20 dakika boyunca
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sana oyun gosterilecektir. Bu makine guriltili olarak ¢alismaktadir fakat hicbir zarar1 yoktur.
SORUMLULUKLARIM NEDIiR?

Doktorlarinin ve ailenin sana soylediklerine uymak senden istenen gorevlerdir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Senin yaslarinda olup arastirmaya alinacak 120 gocuk olacaktir.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Sana dnce bazi psikolojik testler yapilacaktir. Bu testler ile dikkat sorunlarin olup olmadigina
bakilacaktir. Testler yaklagik 1-2 saat strecektir. Sonra ise baska bir guin yine hastaneye ¢agrilarak
EMAR cekilecektir. Bu ¢cekim ise 20-30 dakika stirmektedir.

CALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Katilman durumunda bazi hastaliklarin neden ortaya ¢iktigini anlamakta doktorlara yardimei olmus
olacaksin.

CALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDiR?
Bu arastirmada sana zarar verecek herhangi bir sey yoktur.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU
BILINEN ILACLAR/BESINLER NELERDIR?

Yoktur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Doktorlarinin ve ailenin sana anlattigi yonergeleri izlemez isen arastirmadan ¢ikarilabilirsin.
ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi ARAMALIYIM?
Uygulama siresi boyunca, Sorumlu Arastiriciyr dnceden bilgilendirmek igin, aragtirma hakkinda ek
bilgiler almak igin ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklarimiz i¢in 3901407 no.lu telefondan Dr. Eylip Sabri Ercan’a ya da 05,,,,,,,,,, numarah
telefondan Dr. Burak Baytunca’ya bagvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tur arastirma masraflari size veya giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel
higbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?

Calismay1 desteklemesi icin TUBITAK (Turkiye Bilimsel ve Teknolojik Arastirma Kurumu) ve Ege
Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Sube Miidiirliigii’ne bagsvuruda bulunulmustur.
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CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAY I KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIiR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz. Arastiricinin 6nerlerine
uymama, calisma programini aksatmaniz gibi nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi
calismadan ¢ikarabilir.

Arastirmanin sonuglari bilimsel amacla kullanilacaktir; ¢alismadan cekilmeniz ya da arastiric
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla
kullanilabilecektir.

KATILMAMA iLiSKIiN BILGILER KONUSUNDA GiZLiLiK SAGLANABILECEK
MIDIR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve
resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi
bilgilere ulasabilirsiniz

Calismaya Katilma Onayu:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gondlliye verilmesi gereken bilgileri gosteren
3 sayfalik metni okudum ve sozlu olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulari arastiriciya sordum,
yazili ve s6zlu olarak bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim.
Calismaya katilmay isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yirutlcisine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan
katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biyUk bir gontllulik igerisinde kabul
ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI| &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH




GONULLUNUN

IMZASI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

Baba ADI
&
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN
VELI VEYA VASININ

IMZASI

ADI| &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH
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ARASTIRMA EKIBINDEN BiR HEKIM

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH
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ARASTIRMA EKIBI DISINDAN YETKIN BIR HEKIiM

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (FORM 17)
Cocuklar igin génilli olur formu (13-15 YAS ARALIGI)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgirce vermeniz gerekmektedir.

isteyiniz.

Bu calismaya katilmak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almay
kabul etmeden &nce calismanin ne amacla yapilmak istendigini anlamaniz ve

hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza ac¢ik yanitlar

Size 0zel

CALISMANIN AMACI| NEDIR?

Bu calismanin amaci bazi psikiyatrik hastaliklarin neden ortaya ¢iktigimi anlamaya
caligmaktir. Tlag tedavisi alma gereksinimi olan senin gibi baz1 gocuklara ve ilag tedavisi ihtiyaci
olmayan cocuklara “MR(EMAR)” denilen bir cihaz ile ¢ekim yapilacaktir. Bu cihazin nasil bir
cihaz oldugu ve ne ise yarayacagi asagida anlatilmistir. Bu cihaz ile beyninin goruntlsu gekilecek
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ve cekilen bu resim/film degerlendirilecektir.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu c¢alismaya dahil olman icin psikiyatri doktorlarinca muayene edilmis olman ve katilmaya
gonilli olman gerekmektedir.

NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Kabul etmen durumunda Manyetik Rezonans Gorlntileme (MR) cihazi ile beyin gorintileme
cekimi yapilacaktir. Bu cihaz icerisinde yatak benzeri olan bir sedye barindirmaktadir. Sen bu
yataga/sedyeye yattiktan sonra bir g0zluk takacaksin ve c¢izgi film benzeri bazi oyunlar sana
gosterilecek. Bu oyunlarda sana gdsterilen yonergeleri takip etmen gerekecek. Bu sirada da beyin
filmin/gorintillemen yapiliyor olacak. Istedigin zaman seslenerek bu islemi durdurabilir,
korkuyorsan tekrar EMAR cihazi icerisine girmeyebilirsin. Eger EMAR icinde kalmay1 tercih
edersen yaklagik 20 dakika boyunca sana oyun gosterilecektir. Bu makine guraltili olarak
calismaktadir fakat higbir zarar1 yoktur.

SORUMLULUKLARIM NEDiR?

Doktorlarinin ve ailenin sana sdylediklerine uymak senden istenen gorevlerdir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Senin yaslarinda olup arastirmaya alinacak 120 ¢ocuk olacaktir.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Sana dnce bazi psikolojik testler yapilacaktir. Bu testler ile dikkat sorunlarin olup olmadigina
bakilacaktir. Testler yaklasik 1-2 saat stirecektir. Sonra ise baska bir glin yine hastaneye ¢agrilarak
EMAR cekilecektir. Bu ¢ekim ise 20-30 dakika stirmektedir.

CALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Katilman durumunda bazi hastaliklarin neden ortaya ¢iktigin1 anlamakta doktorlara yardimer olmus
olacaksin.

CALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDIR?
Bu arastirmada sana zarar verecek herhangi bir sey yoktur.

ARASTIRMA SURECINDE BiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU
BILINEN ILACLAR/BESINLER NELERDIiR?

Yoktur.
HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Doktorlarinin ve ailenin sana anlattigi yonergeleri izlemez isen arastirmadan ¢ikarilabilirsin.
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ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCIN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama siresi boyunca, Sorumlu Arastirictyr 6nceden bilgilendirmek igin, aragtirma hakkinda ek
bilgiler almak icin ya da c¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklarimiz igin 3901407 no.lu telefondan Dr. Eylp Sabri Ercan’a ya da 05,,,,,,,,,, numaral
telefondan Dr. Burak Baytunca’ya basvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tur arastirma masraflari size veya giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel
higbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?

Calismay1 desteklemesi igin TUBITAK (Turkiye Bilimsel ve Teknolojik Arastirma Kurumu) ve Ege
Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Sube Miidiirliigii’ne bagvuruda bulunulmustur.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir édeme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAY| KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz. Arastiricinin 6nerlerine
uymama, calisma programini aksatmaniz gibi nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi
calismadan c¢ikarabilir.

Arastirmanin sonuglar1 bilimsel amacla kullanilacaktir; ¢alismadan cekilmeniz ya da arastiric
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tbbi veriler de gerekirse bilimsel amagcla
kullanilabilecektir.

KATILMAMA IiLiSKiN BiILGILER KONUSUNDA GIiZLiLiK SAGLANABILECEK
MIDIR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayimlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve
resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi
bilgilere ulasabilirsiniz

Caliymaya Katilma Onayu:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonalliye verilmesi gereken bilgileri gosteren
3 sayfalik metni okudum ve s0zlu olarak dinledim. Aklima gelen tum sorular arastiriciya sordum,
yazili ve s6zlU olarak bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin g6zden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yurutlcuslne yetki veriyor ve soz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan
katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin buytk bir gonallilik icerisinde kabul
ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi



biliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iCIN
VELI VEYA VASININ

IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI
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ARASTIRMA EKIBINDEN BIR HEKIM

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH
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ARASTIRMA EKIBI DISINDAN YETKIN BiR HEKIM

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH










