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1.GİRİŞ 

1.1.Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

1.1.1.Tanım 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), genel olarak erken 

çocuklukta başlayan, bireyin yaşına uygun olmayan dikkat eksikliği, aşırı hareketlilik 

ve dürtüsellik belirtileriyle seyreden  nörogelişimsel bir bozukluktur [1]. Çocukluk 

çağının en sık tanı konulan psikiyatrik bozukluklardan biri olan DEHB, bireyin 

yaşamında sosyal, duygusal, zihinsel, davranışsal ve akademik alanlarda sorunlara 

yol açarak, belirtileri %40-60 oranında yaşam boyu sürebilmektedir [2, 3]. 

1.1.2.Tarihçe  

DEHB belirtilerinin tanımlanması yıllar öncesine dayanmaktadır. İlk kez Rus 

çariçesi büyük Katerina’nın hekimlerinden Alman bilim insanı Dr. Melchior Adam 

Weikard 1775 yılında kitabında “dikkat eksikliği” konusuna bir bölüm ayırmış ve 

soğuk banyo, ata binme ve karanlıkta yalnız bırakma gibi tedavi önerilerinde 

bulunmuştur [4, 5]. Aynı dönemde  İskoçyalı hekim Sir Alexander Crichton küçük 

çocuklarda öğrenmede güçlüğe neden olan “dikkat eksikliği” konusuna kitabında yer 

vermiştir [6]. 1845’te  Hoffman çocuk kitaplarında hareketli, yaramaz, dikkatsiz 

çocukların hikayelerinden bahsetmiştir [7]. 1902 yılında pediatrist George Still 

hareketlilik, dikkat sorunları, dürtüsellik, kurallara uymama sorunlarını içeren DEHB 

tablosunu anlatan “ahlaki yetersizlik“ kavramını ortaya koymuştur [8]. Bu 

semptomların viral ensefalit geçiren çocuklarda da ortaya çıkmasıyla, beyin 

zedelenmesinin davranış bozukluklarına yol açtığı  varsayılarak  “Minimal Beyin 

Hasarı Sendromu’’ tanımı ortaya çıkmıştır [9]. Ensefalit geçirmeyen vakalarda da 

benzer semptomların görülmesi üzerine 1932 yılında Alman doktorlar Franz Kramer 

ve Hans Pollnow tabloyu “Hiperkinetik Hastalık” olarak adlandırmışlardır [10]. 

1980’li yıllarda semptomların beyin hasarı olmadan da ortaya çıktığı anlaşılmasıyla 

DEHB hastalık olarak ve sınıflandırma sisteminde davranışsal bir bozukluk olarak 

tanımlanmaya başlanmıştır [11]. Bu dönemden itibaren “Hiperkinetik Bozukluk” 

terimi Uluslararası Sınıflama Sistemi (International Classification of Diseases, ICD) 

tarafından kullanılmıştır [11]. 
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Amerikan Psikiyatri Birliği’nin 1952’de yayınladığı “Tanısal ve İstatistiksel 

El Kitabı’nın birinci baskısı (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder: 

DSM-I) ile “Minimal Beyin Hasarı” ismiyle DEHB benzeri semptomların 

adlandırıldığı görülmektedir. DEHB ilk olarak 1968 yılında DSM II’de “Çocukluğun 

Hiperkinetik Reaksiyonu” şeklinde tanımlanmıştır. DSM-III’te “Dikkat Eksikliği 

Bozukluğu” şeklinde tanımlanarak hiperaktivitesi olan ve olmayan iki alt gruba 

ayrılmıştır. DSM-III’ün revize edilmiş formunda alt gruplar kaldırılarak “Dikkat 

Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu” olarak adlandırılmıştır [12]. DSM-IV’te ise 

“Davranım Bozukluğu (DB)” ve “Karşıt Olma Karşı Gelme Bozukluğu (KOKGB)” 

tanılarının da yer aldığı  “Yıkıcı Davranış Bozuklukları”  başlığı  altında yer alarak 

“hiperaktivite baskın tip”, “dikkat eksikliği baskın tip” ve “birleşik tip” olarak 3 alt 

grupta incelenmiştir [13]. 

Nörogörüntüleme çalışmalarıyla kortikal immatürasyonun tespit edilmesiyle 

2013 yılında yayınlanan DSM 5 ile “Nörogelişimsel Bozukluklar” grubunda yer 

almıştır. DSM 5 ile semptom başlangıç yaşının 7 değil 12 yaş öncesi olması, alt tip 

ifadesi yerine görünüm ifadesinin kullanılması, farklı gelişim dönemlerinde daha iyi 

tanınması için farklı örneklere yer verilmesi, otizm spektrum bozukluğu (OSB) eş 

tanısının dışlama ölçütü olmaktan çıkarılması, 17 yaş üzeri olgularda 6 yerine 5 

ölçütün karşılanması tanı için yeterli olması gibi değişiklikler getirilmiştir [1]. 

DSM 5’e Göre DEHB Tanı Ölçütleri: 

A. Aşağıdakilerden (1) ve/veya (2) vardır. 

1. Dikkatsizlik: Aşağıdaki belirtilerden 6 ya da daha fazlası, en az 6 aydır, 

kişinin gelişim dönemiyle uyumsuz, toplumsal/akademik/iş alanlarda işlevselliğini 

bozacak şekilde mevcuttur.  

   a. Çoğu kez ayrıntılara özen gösteremez veremez ya da okul çalışmalarında, 

işlerinde ya da diğer etkinliklerde dikkatsizce yanlışlar yapar. 

    b. Çoğu kez görev ya da oyun gibi etkinliklerde dikkatini sürdürmekte 

zorlanır. 
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   c. Doğrudan kendisine doğru konuşulduğunda çoğu kez dinlemiyormuş gibi 

görünür.  

   d. Çoğu kez yönergeleri izlemez ve okul ödevlerini, günlük işleri ve 

sorumlulukları tamamlayamaz. İşyerindeki görevlerini tamamlayamaz.  

   e. Çoğu kez görev ve etkinlikleri planlamada zorlanır.  

   f. Çoğu kez sürekli zihinsel aktivite gerektiren görevlerden kaçınır, bu tarz 

işleri sevmez ya da bu işlere girmek istemez.  

    g. Çoğu kez iş ya da etkinlik için gerekli nesneleri kaybeder.  

    h. Çoğu kez dikkati dış uyaranlarla kolayca dağılır. 

    i. Günlük etkinliklerinde çoğu kez unutkandır. 

2. Aşırı hareketlilik ve dürtüsellik: Aşağıdaki belirtilerden 6 ya da daha 

fazlası, en az 6 aydır, kişinin gelişim dönemiyle uyumsuz, toplumsal/akademik/iş 

alanlarda işlevselliğini bozacak şekilde mevcuttur.  

   a. Çoğu kez oturduğu yerde kıpırdanır, elleri, ayakları kıpır kıpırdır. 

   b. Çoğu kez oturmasının beklendiği ortamlarda oturduğu yerden kalkar. 

    c. Çoğu kez uygunsuz durumlarda etrafta koşuşturur ya da tırmanır.  

   d.  Çoğu kez sakin bir biçimde boş zaman etkinliklerine katılamaz ya da 

oyun oynayamaz.  

   e. Çoğu kez sürekli hareket halinde ve motor takılmış gibi davranır. 

   f. Çoğu kez çok konuşur. 

    g. Çoğu kez sorulan sorunun bitmesini beklemeden cevabı yapıştırır.  

    h. Çoğu kez sırada beklemekte zorlanır. Sırasını beklemede güçlük yaşar. 
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    i. Çoğu kez başkalarının sözünü keser ya da başkalarının işlerinin arasına 

girer. 

 B. 12 yaşından önce de işlevselliği bozan birkaç aşırı hareketlilik/dürtüsellik 

belirtileri ya da dikkatsizlik belirtileri olmuştur. 

C. En az iki ortamda dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik/dürtüsellikten 

kaynaklanan bir bozulma vardır. 

D. Bu belirtilerin toplumsal, okul ya da işle ilgili alanlarda işlevsellikte 

bozulmaya yol açtığına dair açık kanıtlar olmalıdır.   

 E. Bu belirtiler şizofreni ya da diğer bir psikotik bozukluk esnasında ortaya 

çıkmamıştır ve başka ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz  

Bileşik görünümde hem dikkatsizlik (1) hem de aşırı hareketlilik/ dürtüsellik 

(2), dikkatsizliğin önde geldiği görünümde dikkatsizlik (1), hareketlilik/ dürtüselliğin 

önde geldiği görünümde aşırı hareketlilik/ dürtüsellik (2) tanı ölçütleri son 6 ay 

içinde karşılanmıştır. 

Tam olmayan yatışma gösteren: Öncesinde tüm tanı ölçütleri karşılanmasına 

rağmen son 6 ay içerisinde tanı ölçütleri tam karşılanmamıştır ama belirtiler 

işlevsellikte bozulmaya yol açmaktadır. 

Hafif: Tanı koymak için belirtilerden daha azı vardır ama işlevsellik hafif 

derecede bozulmuştur. 

Orta: Belirtiler ya da işlevsellikte bozulma ‘hafif’ ile ‘ağır’ arasında bir 

yerdedir.  

Ağır: Tanı koymak için tanı kriteri için gerekenden daha fazla belirtileri 

vardır ya da işlevsellik belirgin bozulmuştur. 

1.1.3.Epidemiyoloji  

DEHB çocukluk çağının en sık görülen ruhsal bozuklukları arasında yer 

almaktadır [14]. Ancak metodolojik farklılıklar nedeni ile yapılan araştırmalarda 
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yaygınlığı konusunda kesin bir görüş birliğine varılamamıştır [15]. DEHB prevalansı 

ile ilgili olarak  %1-20 gibi geniş bir aralık  bildirilmektedir [14]. 2007 ve 2012 

yıllarında yapılan iki büyük meta analiz çalışmasında DEHB’nin tüm dünyadaki 

yaygınlığı ortalama %5,29 ve %5,9-7,1 olarak bildirilmiştir [15, 16]. Ülkemizde 

2015 yılında DSM-IV tanı ölçütleri kullanılarak 6-14 yaş çocuklarda yapılan DEHB 

prevalansı ile ilgili araştırmada ise DEHB yaygınlığı %12,7 olarak bulunmuştur [17]. 

Ülkemizde yapılan çocukluk çağı psikopatoloji sıklığının araştırıldığı çalışmada 

DEHB’nin çocukluk çağında karşılaşılan en sık ruhsal bozukluk olduğu ve  %12,4-

19,5 sıklıkta görüldüğü bildirilmiştir [18]. Ercan ve ark. yaptığı 4 yıllık boylamsal  

çalışmasında ilkokul çağındaki çocuklarda DEHB yaygınlığı ilk yılda %13,38, ikinci 

yılda %12,53, üçüncü yılda %12,22, dördüncü yılda %12,91 olarak bulunmuştur 

[19]. Boylamsal çalışmaların yer aldığı bir meta-analiz çalışmasında erişkinlik 

döneminde %65 gibi yüksek bir oranda  çocukluk çağındaki DEHB belirtilerinin 

devam ettiği gösterilmiştir [20]. 

DEHB’nin erkeklerde daha sık olduğu , toplum kökenli çalışmalarda dikkat 

eksikliği baskın tipin, kliniğe başvuran olgularda ise birleşik tipin daha sık olduğu  

yapılan meta-analiz çalışmalarında gösterilmiştir [14, 16]. Toplum örnekleminde 

erkeklerde kızlara göre 3 kat, klinik örneklemde ise 9 kat daha yüksek olarak 

karşımıza çıkmakta bu da kızlarda dikkat eksikliği görünümünün daha çok olup 

erkeklerde hareketlilik ve davranış sorunlarının daha sık gözlenmesi nedeniyle klinik 

başvuruların daha fazla olmasıyla açıklanmaktadır. Bu nedenlerle kızlarda tanı 

atlama olasılığı daha çok olup klinik başvuru daha az olabilmektedir [14].   

1.1.4.Etiyoloji 

En sık görülen ve araştırılan bozukluklardan biri olan DEHB karmaşık 

görünümü nedeniyle de etiyolojisi tam olarak bilinmese de hastalığın gelişiminde  

genetik, nöroanatomik, nörofizyolojik, nörokimyasal, çevresel ve psikososyal 

etkenlerin rol aldığı çalışmalarda gösterilmiştir [21].  

1.1.5.Genetik Etkenler  

İkiz çalışmalardan elde edilen gözlemlere dayanarak, DEHB'nin kalıtsallığı 

%70-80 kadar yüksek olduğu ve DEHB'li kişilerin birinci derece akrabalarında  
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bozukluğun gelişme riskinin 5-10 kat arttığı gösterilmiştir [22]. DEHB’li çocukların 

ebeveynlerinde 2-8 kat, kardeşlerinde 3-5 kat DEHB riski olduğu çalışmalarda 

gösterilmiştir [23]. DEHB tanısı olan çocuklarda ebeveynlerinin evlat edinen ailelere 

oranla daha yüksek DEHB tanısı alması da çevresel faktörleri en aza indiren evlat 

edinme çalışmalarında kalıtılabilirliği gösteren önemli bulgudur [24]. 

DEHB ile ilgili yapılan moleküler genetik çalışmalar nöradrenerjik ve 

dopaminerjik yolaklardaki işlev bozukluğu ile ilgilidir. Bu alanda yapılan aday gen 

çalışmalarıyla DEHB ile dopamin D4 ve D5 reseptör genleri (DRD4, DRD5), 

dopamin transporter1 (DAT 1), dopamin beta hidroksilaz enzim (DBH), serotonin 

transporter enzim, serotonerjik reseptor (HTR1B), sinaptozin ilişkili protein (SNAP-

25) genlerinin ilişkisi olduğu bulunmuştur [22]. Dopamin β-hidroksilaz (DBH), 

katekol-O-metiltransferaz (COMT), dopamin 5 reseptör geni, norepinefrin 

transporter geni (SLC6A2), serotonin taşıyıcı gen (SLC6A4), α-2A adrenerjik 

reseptör kodlayan genler (ADRA2A), tiroid reseptör B geni, androjen reseptörleri ve 

immün fonksiyon ve düzenlemedeki faktörlerin de DEHB semptomları ile korele 

olduğu bildirilmiştir. Daha sonraki çalışmalar ve meta-analizler, DEHB ile bu genler 

arasındaki ilişkiyi yeterince desteklememiştir. Genetik çalışmalar sonucunda artan 

kanıtlara rağmen tek başına DEHB etiyolojisinde yer alan bir gen olmadığı ancak 

çevresel etkenlerin mevcut genetik yatkınlığı arttırarak ve aralarındaki ilişki 

nedeniyle hastalığın oluşabileceği düşünülmektedir [25].  

             1.1.6.Nörokimyasal Etkenler  

DEHB'nin nonspesifik katekolamin hipotezi, DEHB semptomatolojisinin 

patofizyolojisinin, norepinefrin, epinefrin ve dopamin dahil olmak üzere çeşitli 

nörotransmiterler arasındaki bir dengesizlikten kaynaklandığını öne sürmektedir 

[23]. DEHB'nin katekolamin hipotezini araştıran insan çalışmaları, muhtemelen 

periferik olarak elde edilen örneklerde bu nörotransmitterlerin beyin seviyelerini 

ölçmenin zorluğundan dolayı çelişkili sonuçlar üretmiştir [26]. 

Beyin norepinefrin sistemlerindeki işlev bozukluğu, özellikle lokus seruleus  

nöronlarının inhibisyonunun olmaması, DEHB'li çocuklarda görülen dikkat 

eksikliğini, bilişsel eksiklikleri ve daha yüksek kaba motor aktivite düzeylerini 

açıklayabilmektedir. Randomize klinik araştırmalar, norepinefrin geri alım 
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inhibitörlerinin, trisiklik antidepresanların ve atomoksetinin, daha normal bir 

epinefrin ve norepinefrin düzeyi sağlayarak DEHB semptomlarını azaltmada etkili 

olduğunu öne sürmüştür [27].  

DEHB'nin dopamin (DA) düzensizliğine dayandığı hipotezi, genetik, 

görüntüleme ve farmakolojik çalışmalarla desteklenmektedir [28]. Pozitron emisyon 

tomografik çalışmaları DEHB'nin düşük tonik DA seviyeleri ile ilişkili olduğu ve 

görev taleplerine göre değişen fazik seviyelerle ilişkili olduğu görüşünü destekleyen 

karışık sonuçlar ortaya koymuştur [29]. Bununla birlikte, norepinefrin ve serotonin 

gibi diğer nörokimyasalların [30], DEHB'de rol oynadığı, bazı etkili ilaçların 

(örneğin, imipramin) çok az DA etkisine sahip olduğu ve nörotransmiterler 

arasındaki etkileşimlerin karmaşık olduğu eklenmelidir [31]. 

DEHB etiyolojisinde daha çok katekolaminerjik sisteme ait, fronto-striato- 

serebellar sistemin ve yürütücü işlevlerin düzenlenmesinden dopamin ve 

noradrenalin sorumlu tutulmuştur [32]. Dopamin ve nöradrenalin  dikkat, odaklanma, 

motivasyon ve uyanıklık gibi bilişsel işlevlerde rol oynamaktadır [33]. Dopamin ve 

nöradrenalin sistem üzerinden etkili olan ilaçlar da DEHB tedavisinde 

kullanılmaktadır [34].  Ayrıca serotonerjik sistem ile ilgili disregülasyonun da DEHB 

deki dürtüsellik ve sinirlilik ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [30]. 

            1.1.7.Nöroanatomik Etkenler  

Literatüre bakıldığında DEHB ile ilgili tek bir beyin bölgesinden ziyade çoklu 

anatomik bölgelerin etiyolojide yer aldığı görülmektedir. Kontrollerle yapılan 

çalışmalarda DEHB’li bireylerde daha küçük beyin hacimlerinin, olduğu ve 

serebellum, korpus kallozum, striatum (kaudat çekirdek, putamen ve globus pallidus) 

ve frontal bölgelerin (özellikle dorso-lateral prefrontal korteks (DLPFK) daha çok 

etkilendiği bulunmuştur [35-37].  Global beyin hacminin, özellikle gri cevherin 

etkilenmesiyle %3–5 oranında azaldığı ve DEHB semptomlarının şiddeti ile ilişkili 

olarak daha belirgin hacim kaybı prefrontal kortekste, bazal ganglionlarda ve 

serebellumda görülmektedir [35, 38]. Azalmış korteks kalınlığı, özellikle DLPFK’de 

belirgin gözükmektedir [39]. Difüzyon tensör görüntüleme çalışmaları, DEHB'de yer 

alan bilişsel işlevlere hizmet ettiği düşünülen bir dizi önemli lif yolunda beyaz 

cevher bütünlüğünde değişiklikler olduğunu düşündürmektedir [40].  
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Fonksiyonel görüntüleme prefrontal kortikal alanlarda, anterior singulat 

girusta ve ilişkili parietal, striatal ve serebellar yapılarda hipoaktif aktivasyon 

paternlerini ortaya çıkarmaktadır [41-43]. Fonksiyonel görüntüleme çalışmaları, 

inhibitör yanıttaki eksikliklerin prefrontal korteks ve dorsal striatum hipoaktivasyonu 

ile bağlantılı olduğunu gösteren kanıtlar sağlamaktadır [44, 45]. DEHB'de değişen 

motivasyonel ve ödülle ilgili süreçlerle ilgili işlevsel manyetik rezonans görüntüleme 

(fMRI) çalışmaları, ventral striatum/nucleus akumbens ve orbito-frontal kortekste 

hipoaktivasyon ile ilişkili olduğunu göstermektedir [46] .  

Kortikal matürasyon özellikle prefrontal bölgede gecikmektedir [47]. 

Nöroanatomik farklılıklar beyin bölgelerine ve hasta popülasyonlarına göre farklı 

derecede değişebilmektedir. DEHB semptomlarının yetişkinliğe kadar sürmesi, bu 

nöroanatomik anormalliklerin kalıcılığı ile ilişkili gözükmektedir [48]. Beyin 

yapısındaki gelişimsel değişiklikleri inceleyen az sayıda çalışma, DEHB etkilerinde 

bir dereceye kadar süreklilik göstermiştir [35]. Son analizler, DEHB'de sabit bir 

eksiklikten ziyade gelişimsel bir gecikme olduğu fikrini desteklemiştir. Bazı 

çalışmalarda semptomların remisyonu, beyin yapısı ve fonksiyonunun göreceli 

olarak normalleşmesiyle ilişkilendirilmiştir [49]. 

1.1.8.Nöropsikolojik Veriler  

DEHB ile ilgili sağlıklı grupla olan karşılaştırmalarda, çalışmalar yürütücü 

işlevler (inhibitör kontrol, çalışma belleği, planlama yeteneği) ve yürütücü olmayan 

işlevler (aktivasyon ve uyarılmanın düzenlenmesi, zamansal işleme, bellek, tepki 

süresi değişkenliği) alanında çeşitli nöropsikolojik bozulmalar olduğunu göstermiştir 

[50, 51].  Bunlar DEHB’ye spesifik olmamakla birlikte DEHB olan tüm kişilerin 

sadece yaklaşık yarısı belirgin nöropsikolojik bozukluğa sahiptir. Şu anda, ilişkili 

anormalliklerin nedensel olarak ilişkili olup olmadığı veya daha çok etiyolojik 

mekanizmaların epi-fenomeni olarak mı görülmeleri gerektiği belirsizdir [50]. 

1.1.9.Çevresel ve Psikososyal Etkenler  

DEHB için genetik ve çevresel etkiler derinden iç içedir ve birlikte 

düşünülmesi gerekmektedir. Erken çevredeki çeşitli potansiyel olarak zararlı 

faktörler DEHB ile ilişkilidir ancak hiçbiri kesin olarak bir neden olarak 
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belirlenmemiştir. Bunlar öncelikle doğum, prenatal ve perinatal risk faktörlerini 

(anne stresi, hamilelik sırasında sigara veya alkol tüketimi, prematüre doğum, düşük 

doğum ağırlığı), çevresel toksinleri (organofosfatlar, poliklorlu bifeniller, kurşun, 

endüstriyel olarak kirlenmiş alanlara yüksek oranda maruz kalma, eski boya ve 

kurşunlu su borularının yaygın olduğu alanlarda yaşama), olumsuz psikososyal 

koşulları (ağır erken çocukluk dönemi yoksunluğu, anne düşmanlığı) ve diyet 

faktörlerini (yetersiz beslenme, iyot ve B vitamini eksiklikleri) içermektedir [11, 52, 

53]. 

Çeşitli tıbbi hastalıklar da zayıf konsantrasyon, huzursuz ruh hali ve davranış 

sorunlarının gelişmesi için risk oluşturduğu gösterilmiştir. Küçük çocuklarda, 

egzama ve uyku sorunları yaygındır ve bu birincil sorunların başarılı tedavileri 

genellikle zihinsel sorunları da gidermektedir [52]. Çok sayıda çalışma, olumsuz 

anne-çocuk etkileşimlerinin erken çocukluk döneminde DEHB semptomlarının bir 

sonucu olabileceğini (ancak bir nedeni olmadığını) göstermiştir, ancak anne 

düşmanlığının bozukluğun daha sonraki seyrinde semptomları olumsuz etkilediğini 

göstermiştir [54, 55]. 

1.1.10.Klinik Özellikler 

DEHB ve hiperkinetik bozukluk (HKD) tanılarının altında yatan anahtar 

kavram, uyumsuz olarak yüksek düzeyde dikkatsizlik, aşırı hareketlilik ve 

dürtüselliktir. Bu sorunlar, farklı bireylerde farklı görünümlerde ve farklı şiddette 

ortaya çıkabilmektedir [52].  

Bu nedenle, klinik presentasyonlar çok çeşitli olabilmektedir. Dikkatsizlik; 

ayrıntılara dikkat verememe, motive edici olmayan durumlarda dikkat süresinin 

kısalması, unutkanlık, bir göreve odaklanmayı gerektiren durumlarda dikkat 

dağınıklığı şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Hiperaktivite; sınıf, aile yemekleri veya 

akraba ziyaretleri gibi sakinlik gerektiren durumlarda aşırı hareket etmeyi, 

dürtüsellik ise üzerinde düşünmeden hareket etme, dolaylı olarak kazaya meyilli 

olma, sabırsızlık, karar vermede aceleci olma, diğer insanların işlerine müdahaleci 

olmayı ifade etmektedir [52]. 
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Klinik başvurular en sık nöropsikolojik işlevlerin ve ilişkili klinik 

özelliklerinin, çeşitli psikolojik, sosyal ve eğitimsel alanlarda günlük işlevi olumsuz 

etkilemeye başladığı orta çocukluk döneminde görülmektedir [56]. Boylamsal 

çalışmalar, semptomların neredeyse her zaman okul öncesi dönemde olduğunu [57] 

ve çok sık olarak ömür boyu sürerek yaşam boyu devam ettiğini göstermektedir [58]. 

Okul öncesi dönemdeki, hiperaktivite, uyumsuzluk ve duygu düzenleme 

bozukluğuna bağlı öfke patlamaları şeklinde olduğu vurgulamaktadır [59]. Bu yaşta, 

ağırlıklı olarak hiperaktif/dürtüsel alt tip, dikkatsiz alt tipten daha yaygındır [60]. 

Okul öncesi dönemde DEHB kriterlerini karşılayan çocukların okul çağı 

döneminde DEHB'ye sahip olmaları muhtemeldir. Bu dönemde okula başlanmasıyla 

yeni ve zorlu ortama uyum sağlayamama, akademik ve sosyal çevredeki yeni 

zorluklarla semptomlarda şiddetlenmeler olabilmektedir. Ders dinleyememe, 

ödevlere karşı isteksizlik , eşya kaybetme, unutkanlık akademik başarının düşmesine 

yol açabilmekte okulda ve evde sorunlara yol açabilmektedir [61, 62]. 

Davranış sorunları olan çocuklarda DEHB’nin kalıcılığı artmaktadır. 

Ergenlikle hiperaktivite belirtileri azalmakta  dürtüsellik ve dikkatsizlik belirtileri 

ergenin uyumunu ve sağlıklı gelişimini kısıtlamaya devam etmektedir [63].  

Çocuklukta okul ve sosyal başarısızlığın bir ürünü olarak düşük benlik saygısı, 

işlevsiz aile ve akran ilişkileri ve değersizlik duygusuna yol açabilmektedir [64, 65]. 

Akademik başarısızlık, suçluluğun ve erken başlangıçlı madde kullanım 

bozukluğunun ortaya çıkma riski artmaktadır [66]. DEHB, özellikle birlikte ortaya 

çıkan duygudurum bozukluklarının olduğu ergenlik döneminde intihar düşüncesi ve 

davranışı riskini artırabilmektedir [67] . 

Erişkinlikte DEHB belirtileri azalmakta, bunun yerini sıklıkla içsel ajitasyon 

ve huzursuzluk duyguları almaktadır, bu da daha sonra anksiyete ve depresyon 

risklerini artırmaktadır. Sık olarak faturaları zamanında ödemede, randevuları 

hatırlamada, kayıp eşyaları bulmada ve son teslim tarihlerini karşılamada organize 

olamama görülmektedir [68].  
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 1.1.11.Psikiyatrik Eş Tanılar ve Ayırıcı Tanı 

DEHB tanılı kişilerin yaklaşık %75'inde bir ve %60'ında birden fazla eşlik 

eden ruhsal bozukluk vardır; bu durum prognozu olumsuz etkileyebilmekte ve 

spesifik tedavi müdahalelerini gündeme getirmektedir [69]. 

Diğer nörogelişimsel hastalıklar (motor fonksiyon, dil, skolastik beceriler), 

anksiyete bozuklukları, tik bozuklukları ve KOKGB gelişiminin erken dönemlerinde 

ortaya çıkmakta ve sıklıkla DEHB’ye eşlik etmektedir.  Depresif bozukluklar ve ağır 

davranım bozuklukları genellikle daha sonra ilkokul yıllarının sonuna doğru ve 

ergenliğe geçiş sırasında ortaya çıkmaktadır [70]. Ergenlikten itibaren, bu tür 

bozukluklar genellikle madde kötüye kullanımı ve bağımlılığı ve kişilik 

bozukluklarının gelişimi ile ilişkili gözükmektedir [71]. 

DEHB tedavisi gören yaklaşık dört çocuktan birinde duygudurum bozukluğu 

[69] bulunurken, DEHB'li tüm yetişkinlerin yarısından fazlası depresyona sahiptir 

[71, 72]. Bu nedenle, komorbid bozuklukların yaşa bağlı gelişimi genellikle belirli 

ardışık adımlarda (örneğin, karşıt olma bozukluğundan davranış bozukluğuna, artan 

intihar eğilimi olan depresyona kadar) meydana gelmektedir [70]. 

Diğer psikiyatrik durumlar DEHB benzeri semptomlara yol açabilmektedir. 

Manideki hiperaktivitenin amaca yönelik olmasıyla, otizmde sterotipinin eşlik etmesi 

ve antihiperaktif tedaviyle kötüleşmesiyle, çok sayıda ani tekrarlayan hareketlerin 

eşlik ettiği tik bozukluğuyla hareketlilik tarifleyen olgularda ayırıcı tanı yapılmalıdır. 

Öğrenme bozukluklarına akademik görevlere katılma isteksizliğinin olması, 

DEHB'de ise genellikle birey için aşırı derecede zor olan görevlere özgü dikkat 

problemlerinin olmasıyla dikkatsizlik konusunda ayırıcı tanı yapılabilmektedir [52]. 

Ayrıca zihinsel yetersizlik, duygudurum bozuklukları, anksiyete bozuklukları, 

madde kullanım bozukluğu, uyku bozukluğu ve tepkisel bağlanma bozukluğu gibi 

psikiyatrik hastalıklar ve tiroid anomalileri, epilepsi, genetik sendromlar ve 

zehirlenmeler gibi organik diğer tıbbi nedenler ekarte edilmelidir [11]. 
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1.1.12.Tedavi 

DEHB tedavisi için  kılavuzlar tedavi için hem psikososyal hem de 

farmakolojik tedavilerin mevcut olması gerektiği konusunda hemfikirdir [73]. Kuzey 

Amerika kılavuzları, klinik yargıya göre her iki tedavi biçiminin de kullanılması 

gerektiğini önermektedir [74]; ya da psikososyal müdahalelerin önemli bir 

tamamlayıcısı olan ilaç tedavisi ilk seçenek olmalıdır [75] (Amerikan Pediatri 

Akademisi, 2011). Buna karşılık, İngiltere, Galler, Kuzey İrlanda (NICE, 2009), 

İskoçya [76] ve Avrupa [77] için kılavuzlar psikososyal müdahalelere (özellikle 

ebeveyn eğitimi) öncelik vermektedir. 

Psikostimülanlar (metilfenidat, deksamfetamin ve lisdeksamfetamin) ve 

atomoksetin birçok ülkede ruhsatlandırılmıştır. Bupropion, guanfasin, klonidin ve 

modafinil de Avrupa'da onaylanmamasına rağmen alternatif antihiperkinetikler 

olarak yaygın olarak kullanılmaktadır [52].  

Psikostimülanlar genellikle ilk tercih edilen grupta yer almaktadır ve 

metilfenidat (MPH) genellikle ilk tercih edilendir. MPH dopamin-norepinefrin geri 

alımını engelleyerek prefrontal bölgede ve sinaptik alanda dopamin ve nöradrenalini 

arttırmakta ve prefrontal korteks  bağımlı bilişsel işlevselliği geliştirmektedir [78]. 

En düşük dozda başlanarak optimal fayda ve yan etkiyi değerlendirilerek doz 

arttırılır. Uzun etkili preparatlar, günlük tek doz kolaylığı sağlarlar, okulda ilaç 

alımıyla birlikte etiketlenmeyi azaltırlar ve kötüye kullanım potansiyelini 

düşürmektedirler. Dekstroamfetamin en az onun kadar güçlü ama güvenliği daha az 

iyi bulunmuştur. Ön ilaç lisdexamfetamin yakın zamanda piyasaya sürülmüş ve daha 

uzun etki süresi olması avantaj olabilmektedir [78]. Hepsi, hiperaktif, dürtüsel ve 

dikkatsiz davranışların ebeveyn, öğretmen ve  kendi kendilerini değerlendirmeleri 

sonucunda azaldığını göstermektedir ve etki boyutları büyüktür [79]. Yan  etkiler de 

ortaya çıkabilse de ciddi yan etkiler nadir ve çoğunlukla önemsiz, semptomatik 

olarak kolayca yönetilebilen ve ilaç kesildiğinde devam etmeyen yan etkilerdir [80, 

81]. 

Atomoksetin de etkili bir ilaçtır ve etkileri psikostimülanlarınkine 

benzemektedir ve etki süresi daha uzundur [82]. Selektif noradrenalin geri alım 

inhibitörü olarak frontal kortekste sinaptik aralıkta noradrenalin ve dopamin 
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seviyelerini arttırmaktadır [78]. Kontrollü çalışmaların meta-analizlerinde etki 

büyüklüğü metilfenidattan biraz daha küçük, ancak çoğu çalışmanın kısıtlı uzunluğu 

nedeniyle etkilerin ortaya çıkmasının 6-8 hafta sürebileceği, ancak klinik 

deneyimlerin daha uzun sürebileceğini ve 12 haftaya kadar iyileşmeler olabileceğini 

öne sürmektedir [79]. Uzun vadedeki olumsuz etkiler genel olarak stimülanlara 

benzemektedir [82]. Uykusuzluğu daha az yapması, tikleri arttırmak yerine azaltması 

ve öforiye yol açmaması psikostimülanlardan farklılıklarıdır. Bu ek problemler 

mevcut olduğunda veya beklendiğinde, ilk ilaç seçimi olabilmektedir. Stimülanlara 

yanıt vermeyen vakalarda hala etkili ve bu vakalarda en iyi yaklaşım olarak kabul 

edilmektedir. Daha sonra etkisi artarken geçiş dönemi için metilfenidat ile 

verilebilmektedir [52]. 

İlaç dışı yaklaşımlar; farmakolojik tedavilerin mevcut sınırlamaları ve 

kısıtlamaları göz önünde bulundurulduğunda, farmakolojik olmayan tedavilerin 

mevcudiyeti zorunludur. Bunlar psikolojik terapileri ve/veya diyet değişikliklerini 

içerebilir. Diyet müdahaleleri, hem varsayılan eksiklikleri (mineraller, vitaminler ve 

yağ asitleri) hem de hariç tutmaları (yapay gıda boyaları ve koruyucular) ele almak 

için takviyeleri içerir DEHB'ye özgü değildirler [52]. 

Psikolojik müdahaleler de çeşitli olmakla birlikte ebeveyn eğitimi en yaygın 

kullanılanıdır. Farklı formları mevcuttur ve bazılarının özellikle DEHB olan 

çocuklarla kullanılması önerilmektedir [83]. DEHB için yapılan değişiklikler, 

durumun doğası hakkında psiko-eğitim modülleri ve/veya iletişimin netliği ve  

odaklanma (örneğin, göz teması ve kısa ve net mesajlar) gibi teknikler 

içerebilmektedir [84, 85]. Bazı durumlarda veli eğitimi, öğretmen istihdam eden okul 

odaklı yaklaşımlarla bütünleştirilmektedir. Bazıları, ebeveyn-çocuk ilişkisini 

geliştirmeye ve etkileşimlerden alınan zevki artırmaya özel olarak odaklanmaktadır 

[86, 87]. 

Daha yakın zamanlarda, ebeveynlik yaklaşımları, DEHB'li çocuklarda eksik 

olduğu düşünülen öz düzenleme becerilerini belirli oyunlar ve görevler şeklinde 

güçlendirmeyi amaçlayan unsurları içermeye başlamıştır [88]. Orta çocukluk 

dönemindeki DEHB çocuklarına tavsiye edilmekte ve özellikle okul öncesi çocuklar 

için değerli olduğu düşünülmektedir [89] . Belirli davranışsal yaklaşımlar, sosyal 
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ilişkiler ve organizasyon becerileri gibi belirli zorluk alanlarını hedeflemede değerli 

olabilmektedir [90, 91]. Ergenlik ve yetişkinlik döneminde, yaklaşımlar, günlük 

sosyal ve pratik zorluklara verilen yanıtları işlevsel olarak desteklemeye ve işlevsel 

olmayanları azaltmaya, problem çözmeyi artırmaya ve öz kontrolü geliştirmeye 

yardımcı olmak için bilişsel davranışçı terapi unsurlarını içermektedir [92]. 

1.2. Silik Nörolojik Belirtiler 

Silik nörolojik belirtiler (SNB), nörolojik muayenede saptanan beynin 

spesifik bir bölgesine ait olmayan, nörolojik bir sendromun parçası olmayan motor 

ve/veya duyusal bozukluklardır. SNB'nin bazı örnekleri arasında, elin pronasyonu ve 

supinasyonu gibi hızla değişen hareketlerin uygulamasında zorluk, motor yavaşlık, 

disgrafestezi (parmak uçları cilt üzerinde çizilen sembolleri tanımlama yeteneğinde 

bir eksiklik) ve kompleks motor hareketleri ardışık dizilemede zorluk 

sayılabilmektedir [93]. 

SNB'nin kökenleri tam bilinmemekle birlikte, bazı yazarlar duyusal ve motor 

sistem entegrasyondaki bir eksiklikten olabileceğini, bazıları ise bazal ganglionlar ve 

limbik sistem gibi subkortikal yapılardaki eksikliklerden kaynaklandığını öne 

sürmektedir [94]. Tipik olarak gelişmekte olan küçük çocuklarda sıklıkla SNB'yi 

gözlemlemek normal olsa da, daha sonraki çocukluk ve ergenlik döneminde silik 

belirtilerin kalıcılığı motor işlev bozukluğunu düşündürmekte ve atipik nörolojik 

gelişimin bir belirteci olarak karşımıza çıkmaktadır [95]. 

En sık karşımıza çıkan nörolojik silik belirtiler; taşma hareketleri (overflow 

movements: OM), İstemsiz Hareketler (Involuntary Movements:IM), Disritmi, 

Dismetri ve intansiyonel tremor (Intention Tremor) ile temsil edilmektedirler. Taşma 

hareketleri; bir motor görevi verimli bir şekilde tamamlamak için özel olarak ihtiyaç 

duyulmayan vücut parçalarının hareketleri olarak tanımlanmaktadır [95]. İstemsiz 

hareketler kol bacak titremesi, garip duruş ve koreiform hareketlerdir. İstemsiz 

hareketler arasında en çok çalışılan, istemsiz rastgele, sıçrayıcı ile karakterize edilen 

koreiform hareketlerdir. Disritmi, bir hareket paternindeki bir anormalliktir; 

hareketin uygun olmayan ritmi veya zamanlaması olarak görülebilmektedir [96]. 

Dismetri, hareketin yörüngesine odaklanamama ve ekstremite koordinasyonunu 

sağlayamamadır. Hedefe yönelik motor hareketler tarafından üretilen esansiyel 
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tremor, hedefe yaklaştıkça hareket hattına dik açıda artan ritmik salınımı 

içermektedir [97]. 

SNB’nin anatomik lokalizasyonuna bakıldığında SNB alt gruplarına göre; 

parietal lobun duyusal bütünleştirme, frontal lob ve serebellumun motor 

koordinasyon,  prefrontal korteksin karmaşık motor hareketlerin sıralanması, frontal 

lobun ilkel refleksler ile ilişkili olduğu bilinmektedir [98]. Taşma, otomatik 

inhibisyonu destekleyen intra-kortikal ve inter-kortikal sistemlerde olgunlaşmanın 

gecikmesi veya kusuru ile ilişkili gibi görünürken disritmi ise serebellar 

disfonksiyona bağlı gibi görünmektedir [99, 100]. 

Motor kontrol, hareketleri koordine etme, sıralama, iyileştirme ve seçme ile 

ilgili bir dizi beyin bölgelerinden talamo-kortikal-bazal ganglionlar ve 

talamokortikal--serebellar döngülerin sorumlu olduğu bulunmuştur [101-104]. Temel 

motor kontrolden sorumlu bölgeler arasında birincil motor alan (M1) ve talamus, 

putamen ve ön serebellumu kapsayan suplementor motor alan (SMA) bulunur. 

Striatal (putamen) devreler, hareketlerin yönü, amplitüdü ve hızından sorumludur 

[105, 106]. SMA yanıt seçimi ve hareketlerin sıralanmasıyla ilgilenmektedir [103, 

107, 108]. Serebellumun medial ve anterior yönleri, hareketlerin düzenlenmesinde ve 

takip hareketlerinin akıcılığında  rol oynar [109, 110]. Primer motor bölgeler 

arasındaki interhemisferik bağlantılar, hareketleri seçmek için önemlidir. Bu bölgeler 

motor kontrolün farklı yönlerini gerçekleştirirken, incelikli, karmaşık eylemleri 

gerçekleştirmek için uyum içinde hareket ederler [111]. Serebellumun hareket 

zamanlamasındaki rolü [112, 113], serebellum-SMA bağlanabilirliğinin disritmiyi 

etkilediği bulgusu ile tutarlıdır. Ek olarak, çalışmalar SMA'nın hareketlerin ritmini, 

yanıt seçimini ve SMA-serebellum bağlantısının ise sıralı hareketlerin zamanlaması 

ve koordinasyonu etkilediğini bulmuştur [114-116]  . 

1.2.1. SNB değerlendirme araçları  

Çocuklarda SNB değerlendirmek için çalışmalarda ve klinik pratikte farklı 

test bataryaları uygulanabilmektedir. Bunlardan ilki Guy tarafından geliştirilen 

“Physical and Neurological Examination for Soft Signs” (PANESS) ; Silik 

Belirtilerin Fiziksel ve Nörolojik Muayenesi’dir [117] . PANESS, yürüyüşler, denge, 

motor dayanıklılık, koordinasyon, taşma hareketleri, disritmi ve zamanlanmış 
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hareketler dahil olmak üzere motor fonksiyonun göze çarpan bileşenlerini 

ölçmektedir [118]. Yürüyüş ve zamanlanmış hareketler sırasında gözlemlenen yaşa 

göre anormal hareketlerin toplam sayısını içeren toplam taşma hareketleri, çocuğun 

görev boyunca sabit bir ritmi sürdüremediği toplam zamanlanmış motor 

hareketlerdeki disritmi ve tekrarlanan/sıralı hareketlerdeki, toplam hız olmak üzere 3 

alt puan elde edilmektedir [119].  

Daha sonra Denckla tarafından revize edilerek The Revised Neurological 

Examination for Subtle Signs (NESS); Silik Belirtilerin Nörolojik Muayene Formu, 

klinik uygulamada kullanılmış ve silik gelişimsel değişikliklere ve merkezi sinir 

sistemi gelişimindeki silik motor kusurları ortaya çıkarmaya duyarlı olduğu 

gösterilmiştir. Motor koordinasyon;  karmaşık hareket dizilerini gerçekleştirme 

kapasitesi;  duyusal entegrasyonla ilgili işlevler;  diğer olmak üzere  4 alt gruba 

ayrılmış 26 madde içermektedir [120]. 

Daha sonra Touwen ve Prechtl, genellikle “silik belirtiler” olarak adlandırılan 

olası “minor neurological Dysfunction” (MND); “minör nörolojik disfonksiyonu” 

olan çocuklar için nicel bir muayene olarak “Examination of Child with Minor 

Neurological Dysfunction”; Minör Nörolojik Bozukluğu Olan Çocuğun Muayenesini 

geliştirmişlerdir [121]. Bu değerlendirme aracı 3-12 yaş arası çocuklar için 

geliştirilmiştir ve 10 kategoriye ayrılmış 63 madde içermektedir. 

Krebs'in SNB'yi değerlendirme ölçeği, yaygın gelişimsel bozukluğu veya 

OSB'si olan çocuklar için uyarlanmıştır ve bu hastalarda geçerli bir araç gibi 

görünmektedir [122]. Yazarlar, artan SNB'nin psikopatoloji ve DEHB tanısı için bir 

tarama aracı olarak çok yararlı olduğunu belirlemişlerdir [123]. 

1.2.2.DEHB’de SNB Patofizyolojisi: “Ağ İnhibisyon Hipotezi” 

Houk ve Wise (1995), eylemi planlama ve kontrol etmede bazal ganglionlar, 

serebellum ve serebral korteksin ara bağlantılarını ve rolünü tanımlamıştır [124]. Cao 

ve diğerleri (2006), fMRI  kullanarak, DEHB'li erkek çocuklarda anormal frontal-

striatal-serebellar ağlar hipotezi ile tutarlı olarak frontal-striatal-serebellar devrelerde 

bölgesel homojenliğin azaldığını göstermiştir [125]. 
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Pre-SMA bölgesi anterior prefrontal bölgelere bağlıdır ve striatal çıkıntılar 

pre-SMA ‘dan kaudat çekirdeğe, orta ve rostral putamenlere uzanmaktadır [126, 

127]. DEHB'li çocukların anatomik görüntüleme çalışmaları, kontrol çocuklarına 

kıyasla hacim ve kalınlık azalması dahil olmak üzere pre-SMA alanda lokalize 

anomaliler olduğunu bildirmiştir [128, 129]. Bu alanın, motor planlamada ve 

otomatikten istemli kontrollü eylemlere geçişte ve yanıt inhibisyonunda önemli bir 

rolü vardır [130, 131]. 

DEHB ile ilişkili değişiklik gösteren özellikle motor kontrolde önemli rolü 

olan alan beyindeki bir diğer bölge ise serebellum ve özellikle posterior serebellar 

vermistir [35, 132, 133]. Aslında, DEHB'li erkeklerin serebellum posterior vermisin 

boyutu önemli ölçüde azalmıştır. Dopamin membran taşıyıcısı (DAT), DA 

aksonlarının spesifik bir belirtecidir  ve serebellar vermis, seçici dopamin-taşıyıcı 

benzeri immünoreaktif aksonlar içermektedir [134]. Başka bir fMRI çalışması, alt 

posterior serebellar hemisferlerin azaltılmış hacminin, DEHB'li hastalarda kötü 

klinik sonuçla ilişkili olduğunu göstermiştir [135] .  

Bir fMRI çalışmasında, Sakai ve ark. (2000), pre-SMA ile serebellumun arka 

lobu arasındaki bazı etkileşimleri göstermiş ve yanıt seçiminde pre-SMA, 

zamanlama ayarında serebellar arka lobun aktif olduğunu ve primer motor korteksin 

hem pre-SMA hem de serebellum ile bağlantılar aldığını bulmuşlardır [136]. Hem 

bazal ganglionlar hem de serebellum, çalışma belleği, eylem planlama ve karar 

verme ile ilgili aktivitesi nedeniyle üst düzey bilgi işleme bölgesi olan prefrontal 

korteks ile kortiko-bazal gangliyon ve kortiko-serebellar ağ bağlantılarına sahiptir 

[137]. Karmaşık motor ve bilişsel tepkilerin seçimini, başlatılmasını ve 

performansını belirleyen kortiko-striatal-talamo-kortikal (KTSK) devreler üzerindeki 

serebellumun etkisinin araştırılması için çok umut verici görünmektedir [101, 138]. 

Bu çalışmalar, DEHB'de SNB için bazal ganglionlar, serebellum ve serebral 

korteks arasındaki ara bağlantıların merkezi bir role sahip olduğunu; DEHB'de 

SNB'nin patofizyolojisinin temelinde bir “ağ inhibisyonu hipotezi” olduğuna dair 

kanıtları desteklemektedir [139]. İstemli hareketlerin inhibisyonunda SNB'nin 

oluşumunda dopamin fonksiyonunun önemi, tekrarlayan motor görevlerdeki 

eksikliklerin kortikal ve bazal ganglion yapılarındaki işlevsiz dopaminerjik 
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devrelerden kaynaklandığına dair kanıtlardan kaynaklanmaktadır. Nigro-striatal 

dopamin yolağındaki disfonksiyon DEHB ile ilişkili, kas gruplarının kontrolü ve 

zamanlama ile ilgili problemler dahil olmak üzere birçok SNB'ye neden olmaktadır 

[140]. Tekrarlayan motor görevlerde hareket hızında yavaşlama bulunması, 

serebellum ve bazal ganglionlardaki fonksiyonel eksikliklerle bağlantılıdır. SNB 

etiyolojisinde, DEHB'li ilaç kullanmamış çocuklarda olması ve  MPH ile tedaviden 

sonra belirtilerin iyileşmesi nedeniyle, bir dopamin disfonksiyonu olasılığını 

desteklemektedir [141]. 

1.2.3.SNB ve psikiyatrik bozukluklar 

SNB ile ilk epizod psikoz, duygudurum bozuklukları, dikkat 

eksikliği/hiperaktivite bozukluğu, obsesif-kompulsif bozukluk ve otizm spektrum 

bozuklukları gibi artan psikiyatrik bozukluk riski arasında pozitif ilişkiler 

bulunmuştur. Bu bulgu, SNB'nin atipik nörolojik gelişim için olası bir belirteç 

olabileceğini düşündürmekte ve SNB ile çocukluk çağı nörogelişimsel bozuklukları 

arasındaki ilişkinin klinik ve araştırma sonuçlarının daha fazla tanınmasına duyulan 

ihtiyacı göstermektedir. 

Motor defisitler, OSB'li bireylerde en erken ve en belirgin semptomlar 

arasındadır ve temel sosyal ve iletişimsel semptomlardan önce gelmektedir [142]. 

Literatür bulguları, kaba ve ince motor becerilerindeki gecikmelerin OSB'li bebekleri 

tipik gelişen yaşıtlarından ayıran en erken saptanabilen belirtiler olduğunu 

göstermektedir [143]. Gelişimin ilerleyen dönemlerinde, motor koordinasyondaki 

defisitler, atipik yürüyüş ve duruş ve beceri gerektiren hareketlerde zorluk ile 

motorla ilişkili defisitler devam ederek daha belirgin hale gelmektedir [144, 145]. 

Halayem ve ark., Krebs'in SNB ölçeği ile OSB'li çocuklar ile bir kontrol grubu 

arasında duyusal, görsel-işitsel entegrasyon ve motor koordinasyon  işlevinde  

önemli farklılıklar bulmuşlardır [146]. OSB’li çocuklarda süreli hareketlerdeki 

toplam hızın DEHB ve sağlıklı kontrollerden daha düşük, toplam disritminin ise 

DEHB ve OSB’li çocukları sağlıklı kontrollerden ayırdığı bulunmuştur [147].   Floris 

ve ark., OSB'li çocuklarda tipik gelişen çocuklara kıyasla daha güçlü bir sağa doğru 

lateralizasyon bulmuş ve OSB'deki motor bozuklukların nörobiyolojik temellerinin 

motor devrelerdeki atipik hemisferik lateralizasyonla ilişkili olduğunu göstermiştir 
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[148]. Motor, iletişim ve sosyal anormallikler, nöral devrelerdeki işlev 

bozukluklarıyla bağlantılı olabileceğinden, motor belirtilerin dikkatli bir şekilde 

değerlendirilmesi, OSB'nin patofizyolojisi hakkında fikir verebilir. 

Duygudurum bozukluklarıyla ilgili SNB çalışmaları literatürde daha az yer 

almaktadır. Bipolar Bozukluk (BPB) tanısı olan hastalarda özellikle sıralı motor ve 

ritmik hareketlerde daha çok bozulmanın olduğu ve  motor becerilerdeki bu 

bozulmanın depresif dönemlerle bağlantılı olduğu  bulunmuştur [149].  BPB da 

yapılan nörogörüntüleme çalışmaları çoklu depresif atakları olanlarda beyaz cevher 

hiperintensitesi ve serebellar anomaliler bulmuş ve bununda motor anormaliklerle 

ilişkili olabileceği düşünülmüştür [150]. Udal ve ark., yaşa göre standardize edilmiş 

bir nöromotor test bataryasının klinik uygulamada erken başlangıçlı BPB ile DEHB 

arasında ayrım yapmaya yardımcı olabileceğini bulmuşlardır [151]. Başka bir 

çalışmada Mrad ve ark. BPB olan hastalarda SNB toplam puanlarının sağlıklı 

kardeşlerine göre anlamlı derecede daha yüksek olduğunu, ancak kardeş grubunun 

kontrollere göre belirgin şekilde daha yüksek SNB prevalansına sahip olduğunu 

gösterilmiştir [152].  

Literatürde anksiyete bozuklukları ve SNB ilişkisini inceleyen az sayıda 

çalışma vardır. Ülkemizde yapılan 7-12 yaş aralığında  anksiyete bozukluğu ve 

DEHB tanılı çocukların nörolojik silik belirtiler açısından karşılaştırıldığı çalışmada 

DEHB’li olan çocukların silik nörolojik belirtiler açısından  daha kötü oldukları  

bildirilmiştir [153]. 

Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB) tanısı olan çocuklarda SNB'yi araştıran 

az sayıda çalışma vardır ve sonuçları çelişkilidir. 1990'da Hollander ve ark., OKB 

hastalarında kontrollere kıyasla ince motor koordinasyon, görsel uzamsal  

hareketlerinde ve istemsiz hareketlerde önemli farklılıklar bildirmiştir [154]. Bu 

bulgular, OKB hastalarında bazal ganglionlar, frontal lob ve sağ hemisfer dahil 

olmak üzere bazı beyin bölgelerindeki anormallikler ile ilişkilendirilmiştir [155]. 

Çoğu çalışmada, OKB hastaları motor koordinasyon ve duyusal entegrasyon 

alanlarında SNB olduğu ve bunların varlığının daha şiddetli obsesyonlarla ilişkili 

olabileceği gösterilmiştir [156].  SNB'nin OKB'li hastalarda seçici serotonin geri 
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alım inhibitörlerine (SSRI'lar) verilen tedavi yanıtı ile de  korele olduğu ve  sol taraflı 

SNB'nin şiddeti arttıkça, tedavi sonucunun daha kötü olduğunu gösterilmiştir [157].  

Çalışmalar SNB'nin ilk atak psikotik hastalarda sağlıklı kontrollere göre daha 

yaygın olduğunu göstermektedir [94, 158]. Peralta ve ark., şizofreni spektrum 

bozukluğu olan 177 ilk atak antipsikotik alan hastaların  %78'inin en az 1 nörolojik 

işlev bozukluğu gösterdiğini bildirmiştir [158]. SNB'nin psikotik olmayan, genetik 

olarak yüksek riskli, şizofreni tanılı en az 2 birinci derece ve/veya ikinci derece 

akrabası olan bireylerde sağlıklı kontrollere göre daha sık olduğu bulunmuştur [159]. 

Tamagni ve ark., risk altında ve ilk atak psikoz olan hastalarda SNB'nin psikoza 

geçişi öngörüp öngöremeyeceğini değerlendirmiş ve  SNB'nin normalden farklı  

beyin gelişiminin bir işareti olabileceği, ancak psikoza geçiş için düşük prediktif 

değeri olabileceği sonucuna varmışlardır [160]. 

1.2.4.SNB ve DEHB 

DEHB, dikkatsizlik ve hiperaktif-kompulsif davranış ile karakterize bir 

bozukluktur. Genellikle çocuklukta heterojen genetik değişiklikle ve diğer nörolojik 

bozukluklarla birlikte ortaya çıkabilmektedir [58]. DEHB'deki temel eksiklik olarak 

davranışsal inhibisyon bozukluğu öne sürülmüştür [59]. Sakarlık, sağ-sol karıştırma, 

algısal-motor koordinasyon bozukluğu, tekrarlayan motor testlerde yavaşlık ve 

disgrafi gibi lokalize olmayan silik nörolojik bulgular DEHB olan çocuklarda 

oldukça yaygın saptanmaktadır [93]. Daha fazla dikkatsizlik, motor 

koordinasyondaki daha büyük zorluğun habercisi olduğundan, dikkatsizlik ve hareket 

güçlükleri arasında güçlü bir ilişki vardır [161]. Bu bulgu, DEHB ile motor işlev 

bozukluğu arasındaki ilişkinin klinik ve araştırma sonuçlarının daha fazla 

tanınmasına duyulan ihtiyacı göstermektedir [162]. DEHB'li bazı çocuklarda, taşma 

hareketlerinin kalıcılığı, motor yanıtların zamanlamasının bozulması ve ince motor 

yeteneklerdeki defisitler dahil olmak üzere, motor sistemde çoklu anormallikler 

tanımlanmıştır [99].  

DEHB'de motor yanıt inhibisyonundaki eksiklikler, motor/premotor devrelere 

atfedilebilmektedir [128]. Bu alanlardaki hacim azalmaları, beyaz cevher 

bileşenlerindeki azalmaya bağlı gibi görünmektedir, bu da DEHB'li hastalarda 

birincil olarak aksonal bir anormallik olduğunu düşündürmektedir [163]. Motor 
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taşma varlığı, DEHB'deki beyin anormalliklerinin gelişimsel bir kökene sahip olduğu 

hipotezini desteklemektedir [164]. Tekrarlayan motor görevlerdeki defisitler, kortikal 

ve bazal ganglion yapılarındaki işlevsiz dopaminerjik devrelerin, DEHB 

patofizyolojisinde motor uyarımı ve inhibisyonu düzenleyememesine neden 

olduğuna dair daha fazla kanıt sağlamaktadır [164]. Hareket hızı, disritmi, süreli 

hareketlerde taşmanın DEHB'nin nörobiyolojik temellerini ve SNB'nin klinik 

etkilerini anlamamızı sağlayacak önemli bilgiler vermektedir [165].  

Taşma, bozulmuş motor yanıt zamanlaması ve zayıf motor koordinasyon, 

DEHB'li çocuklarda en belirgin motor anormallikler gibi görünmektedir. Bunlar, 

motor ve premotor devrelerdeki beyaz cevher anormallikleri ve motor kontrolle ilgili 

frontal-striatal-serebellar ağların işlev bozukluklarını yansıtabilmektedir [139, 147, 

164].  

Yaşamın ilk on yılının ötesinde motor taşmanın anormal kalıcılığı, DEHB ve 

diğer gelişimsel anormallikler ile ilişkilidir [166] ve nörogelişimsel bozukluklarla 

ilişkili inhibitör ağların gecikmiş olgunlaşmasının karakteristiğidir [167]. Bu 

nedenle, motor taşmasının varlığı ve kapsamı, motor ağ olgunluğunun fizyolojik bir 

ölçüsü ve ayna taşma hareketleri için interhemisferik inhibisyon olarak 

araştırılmıştır. DEHB'li çocuklarda, transkraniyal manyetik stimülasyon (TMS) 

kullanılarak araştırıldığı üzere, motor taşmanın nöral bağıntıları, kontrol deneklerine 

kıyasla DEHB'li çocuklarda önemli ölçüde azaltılmış transkallozal (interhemisferik) 

inhibisyonu içermektedir [168]. Yetersiz interhemisferik inhibisyon ayna taşması için 

şüpheli mekanizma olduğundan TMS verileri tipik olarak gelişen ve DEHB olan 

çocuklarda ayna taşması için ortak bir fizyolojik/olgunlaşma temeli önermektedir 

[169, 170].  

Denckla ve Rudel (1978), 48 hiperaktif çocuğu (normal zekâlı ve öğrenme 

güçlüğü olmayan) 50 sağlıklı erkek çocuğuyla karşılaştırmak için koordinasyon 

testleri kullanarak, taşma hareketlerinin hiperaktif erkekleri her yaştaki sağlıklı 

deneklerden ayırdığını bulmuşlardır [171]. Waber ve ark. (1985), epidemiyolojik 

okul temelli araştırmayı kullanarak bu kavramı genişletmiş ve okul çağındaki 

çocuklarda taşma hareketlerinin varlığının yetersiz dikkat ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir [172].  Mostofsky ve ark. (2003), 42 DEHB'li çocuğun 30 kontrol 
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grubuna göre önemli ölçüde daha fazla taşma hareketine sahip olduğunu ve çelişkili 

ve kontralateral motor yanıt testlerinde daha fazla hata yaptığını göstermiştir. Ayrıca 

taşma hareketlerinin ölçümleri ile yanıt inhibisyonu ölçümleri arasında, yaşa uygun 

olmayan taşmanın yanıt inhibisyonunda yer alan kortikal sistemlerin 

olgunlaşmamışlığını yansıttığı hipotezini destekleyen pozitif korelasyonlar 

bulmuşlardır [99]. Dickstein ve ark. (2005) DEHB'li 17 çocukta ve 20 sağlıklı 

kontrolde  SNB'yi incelemişler ve el veya ayak lateralizasyonunda anlamlı bir grup 

farklılığı olmadığını ve  DEHB'li grubun tekrarlayan motor görevlerde sağlıklı 

gruptan daha yavaş olduğunu bulmuşlardır [93]. Bu sonuç DEHB'li çocukların 

tekrarlayan motor tepkilerinde bozulma olduğunu bildiren önceki bazı çalışmalarla 

tutarlı gözükmektedir [173, 174]. Uslu ve ark. (2007), DEHB'li çocuklarda taşma 

hareketlerinde artış bulmuşlar ve bunun DEHB'nin önemli bir nörofizyolojik özelliği 

olan kortikal inhibitör işlevlerde bir eksikliği gösterebileceğini ifade etmişlerdir. 

[165]. Disritmi ve hareket hızındaki yavaşlama, serebellum ve bazal ganglionlardaki 

fonksiyonel bozukluklarla ilişkili olduğunu, geç çocukluk ve ergenlikte (genellikle 

DEHB'li çocuklarda görülen) taşmanın kalıcılığı, taşmanın inhibisyonunu 

destekleyen sistemlerde nörogelişimsel bir gecikme olduğunu düşündürmektedir 

[99]. 

Ayrıca DEHB ve  taşma hareketleri arasındaki ilişkide cinsiyetin etkisinin altı 

çizilmiş ve  erkeklerde DEHB varlığı kızlara göre anlamlı derecede daha fazla taşma 

hareketi ile ilişkili olduğu ve dürtüsel, hiperaktif ve dikkatsizlik belirtilerinin hepsi 

olan çocuklarda taşmanın daha fazla olduğu bulunmuştur [99, 175].  

SNB, her iki cinsiyette birleşik tipte sadece dikkatsizlik ya da sadece 

hareketlilikle giden DEHB’ye göre daha şiddetli olduğu ve alt tipler arasında hareket 

güçlüğü tipi ve derecesinin farklılık gösterdiği ve dikkatsizlik ve birleşik görünümlü 

DEHB’li erkeklerin kontrol çocuklarına göre önemli ölçüde daha zayıf ince motor 

becerilere sahip olduğu bulunmuştur [161]. Önceki bir çalışmada sadece 

dikkatsizlikle giden DEHB alt tipindeki erkek çocukların zamanlama ve güç 

kontrolünde büyük zorluk yaşadıklarını ve motor sonuçlarda daha fazla değişkenlik 

gösterdiklerini göstermişlerdir [162].  
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1.2.5. SNB ve Tedavi 

Literatürde psikiyatrik bozukluğu olan hastalarda farmakolojik tedavilerin 

SNB üzerindeki etkilerini değerlendiren az sayıda çalışma bulunmaktadır. 2015 

yılında, Hrtanek ve ark., dozdan bağımsız olarak DEHB hastalarında  metilfenidat  

ile tedaviyi takiben SNB'de belirgin iyileşme olduğunu göstermişlerdir [176]. İlk 

atak psikoz  ve şizofreni hastalarında antipsikotik ilaçlarla tedavinin SNB'yi 

etkilemediği konusunda genel bir fikir birliği vardır [177]. Haloperidol ve klozapin 

gibi dopamin antagonistlerinin SNB üzerinde hiçbir etkisi yoktur, metilfenidat gibi 

dolaylı agonistlerin ise SNB'yi iyileştirdiği görülmektedir [178]. 

            1.3. Yürütücü İşlevler 

Yürütücü İşlevler (Yİ), bağımsız, proaktif ve üretken faaliyetlerin 

gelişebilmesi için davranışları ve bilişsel süreçleri düzenleyen, kontrol eden ve 

planlayan bir dizi kapasite olarak tanımlanmaktadır [179, 180] . Yİ'ler planlama, 

çalışma belleği, yanıt inhibisyonu, bilişsel esneklik ve kurulum değiştirmeyi içerir ve 

günlük yaşamda çok önemlidir [181, 182]. 

Yİ prefrontal korteksteki dopaminerjik, noradrenerjik, serotonerjik ve 

kolinerjik nörotransmiterle ilişkili olduğu anlaşılmıştır [183].  Mediyal prefrontal 

korteks (mPFK) ve orbitofrontal korteks (OFK) dopamin, noradrenalin, serotonin ve 

asetilkolin nörotransmitter sistemlerinden girdiler almaktadır. OFK lezyonlarında 

yanıt inhibisyonu ve tersten öğrenme, mPFK lezyonlarında dikkat sistemi ve 

kurulumu değiştirme ile ilgili zorluklar gözlemlenmiştir [184] . 

DEHB ve Yürütücü işlevler 

Hepsi birbiriyle ilişkili olan ve DEHB'de sık çalışılan yürütücü işlevler yanıt 

inhibisyonu, çalışma belleği, bilişsel esneklik, planlama ve kurulum değiştirmedir 

[182, 185, 186]. Barkley (2012, 2015) yanıt inhibisyonundaki  bir eksikliğin çalışma 

belleğinde, duygusal düzenlemede ve bilişsel esneklikte veya yeniden 

yapılandırmada eksikliklere yol açtığını, bunun da  öz düzenleme ve dolayısıyla 

kendi kendini yöneten davranışların üretilmesinde zorluklara yol açtığını açıklamıştır 

[185, 187]. 
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DEHB’li  hastalarda stroop, yap/yapma ve dur sinyal testleriyle yanıt 

inhibisyonuna; Hanoi kulesi testleriyle planlama becerisine, Wisconsin Kart Eşleme 

Testi ile kurulumu kaydırma becerisine bakıldığında DEHB’li bireylerin kontrol 

grubuna göre daha kötü performans sergiledikleri görülmüştür [188]. Yine 

KOKGB/DB da yürütücü işlevlere DEHB komorbiditesinin katkısının 

değerlendirildiği bir çalışmada yürütücü işlev defisitlerinin DEHB varlığına bağlı 

olduğu bulunmuştur [189].  

KOKGB, DEHB+KOKGB ve sağlıklıların karşılaştırıldığı bir çalışmada üç 

grup arasında çalışma belleği, ketleme, dürtüsellik ve planlama açısından fark 

yokken; kontrol grubuna göre DEHB ve DEHB+ KOKGB olan grubun kurulumu 

kaydırma görevinde daha kötü; KOKGB ve KOKGB + DEHB grubunda ise cevap 

sürdürme görevlerinde daha kötü performans sergiledikleri gösterilmiştir [190]. 

DEHB alt tiplerine göre yürütücü işlevlerin bakıldığı çalışmada dur görevinde 

birleşik görünümde DEHB’si olan erkek çocukların dikkat eksikliği baskın tip 

görünümü olan erkek çocuklara göre daha başarısız oldukları ama kızlarda bu iki 

görünüm arasında farklılık olmadığı bulunmuştur. Bu çalışmada DEHB kombine 

tipte planlama ile ilgili bozukluklar olduğu gösterilmiştir. DEHB alt tipleri Stroop 

testi sırasında kontrol grubuna göre daha yavaş olsalar da, müdahale kontrolünün bu 

iki alt tipte bozuk olmadığı saptanmıştır [191]. 

SNB ve Yürütücü İşlevler 

DEHB yaygın olarak bilişsel bozukluklarla ilişkilendirilirken, DEHB'li 

çocuklar sürekli olarak ince motor anormallikler göstermektedirler [99, 171]. 

DEHB'li çocukların sağlıklı çocuklara göre motor görevleri daha yavaş 

gerçekleştirdikleri, daha fazla değişkenlikle ve daha fazla motor taşma gösterdiği 

bilinmekte ve bu motor anormalliklerin, özellikle motor taşmanın varlığının, bilişsel 

kontrol görevlerinde bozulmuş yanıt inhibisyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [99, 

171, 192]. 

Chan ve ark.  DEHB olan çocuklarda daha yüksek SNB insidansı ve motor 

koordinasyon ile stroop interferansı arasında anlamlı bir ilişki bulmuştur [193]. 

SNB’nin çalışma belleğindeki eksikliklerini yansıttığı ve yürütücü dikkat ve bellek 
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işlevindeki hasarın derecesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir [193, 194]. Sağlıklı çocuk 

ve ergenlerde (3892 katılımcı) SNB ile yürütücü işlev (stroop testi ile 

değerlendirilmiş) ilişkisinin değerlendirildiği bir çalışmada SNB puanları yüksek 

olan ergenlerin reaksiyon süresinde, interferansta daha yüksek puan ve test 

doğruluklarında daha düşük puan aldıkları gösterilmiştir [195]. 

2012'de DEHB'li çocuk ve ergenlerden oluşan geniş bir örneklemde yapılan 

bir çalışmada, Ferrin ve Vance,  SNB'nin DEHB'li bir çocuk veya ergenin klinik 

değerlendirmesine yardımcı olabileceğini ve uzamsal çalışma belleğindeki 

zorluklarla ilişkili olduğunu bulmuşlardır [196]. Yine başka bir çalışmada DEHB'li 

çocuklarda sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında  SNB’nin özellikle taşma 

hareketlerinin varlığının, planlama, yanıt inhibisyonu ve sözel çalışma belleği 

ölçümlerinde bozulma ile bağlantılı olduğu bulunmuştur [197]. Literatüre 

bakıldığında, SNB’in bilişsel işlevlerdeki defisitle ilişkili olduğu görülmektedir genel 

bozulmayla ilişkili olduğu bildirilmektedir [195]. 

1.4.Nörogörüntüleme çalışmaları 

1.4.1.DEHB ve nörogörüntüleme 

Beyin görüntüleme çalışmaları frontal, striatal ve serebellar bölgelerin DEHB 

etyolojisinde oldukça önemli olduğunu ortaya koymuştur [198]. DEHB'nin kesin 

etiyolojisi bilinmemekle birlikte, dopaminerjik ve fronta-striatal beyin 

sistemlerindeki anormallikleri içeren teoriler büyük ilgi görmüştür [199-201]. 

Tarihsel olarak araştırmacılar, dikkat ve dürtüsellik sorunlarıyla sonuçlanan frontal 

lob yaralanmaları vakalarına dayanarak, DEHB'ye etiyolojisinde frontal bölge 

disfonksiyonunun rol oynayabileceğini  ortaya koymuşlardır [202, 203] . 

Çok sayıda yapısal ve fonksiyonel beyin görüntüleme çalışmasının sonuçları, 

DEHB'nin yapısal ve işlevsel beyin farklılıklarıyla karakterize nörogelişimsel bir 

bozukluk olduğunu desteklemektedir [204-206]. DEHB patofizyolojisinde fronto-

striatal, fronto-parietal, fronto-serebellar, fronto-striato-parieto-serebellar ve fronto-

temporal devre dahil olmak üzere çeşitli beyin bölgeleri suçlanmıştır [207-211]. Bu 

beyin devrelerine ek olarak, beynin belirli yapıları ve bölgeleri de dikkat çekmiştir ve 

bunlar arasında prefrontal korteks, anterior singulat korteks, kaudat, globus pallidus, 
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parietal bölgeler, temporal bölgeler, korpus kallozum, serebellar vermis ve 

serebellum bulunmaktadır [212-214]. 

Difüzyon tensör görüntüleme, DEHB'li bireylerde yapısal beyaz cevheri 

incelemek için  kullanılan bir nörogörüntüleme tekniğidir [214, 215]. Her ikisi de 

fonksiyonel nörogörüntüleme teknikleri olan fMRI ve Pozisyon emisyon tomografisi 

(PET)'in aksine, difüzyon tensör görüntüleme (DTI), beynin aksonal organizasyonu 

değerlendirerek, beyin anatomisinin yapısal bağlantısı hakkında bilgi vermektedir. 

DEHB ile ilişkili yapısal bağlantı modellerini incelemek için DTI kullanan çoğu 

çalışma, DEHB örneklerinin belirli beyin bölgelerinin fonksiyonel anizotropi (FA) 

değerlerini kontrollerle karşılaştırmıştır. Fraksiyonel anizotropi, bölgesel aksonal 

dallanmada bir azalmayı veya aksonal demet yoğunluğunda veya miyelinleşmede bir 

artışa işaret eden daha yüksek FA değerleri ile DTI'ya dayalı yaygın olarak kullanılan 

bir indekstir [216]. DTI, okuma bozuklukları da dahil olmak üzere çeşitli 

bozuklukları olan çocuklarda korpus kallozum gibi beyin bölgelerinin makro ve 

mikroyapısal özelliklerini araştırmak için kullanılmış olsa da çalışmaların çoğu, 

DEHB olan katılımcılarda beyaz cevher anormallikleri bildirmiştir [211, 217-219]. 

Konrad ve ark. (2010), kontrollere kıyasla, daha önce ilaç tedavisi görmemiş 

erişkinlerde, orbitomedial prefrontal beyaz cevherde ve sağ anterior singulat demette 

azalmış FA bulunurken, bilateral temporal lobun beyaz cevher yapılarında yüksek 

FA bulundu [220]. 

Ashtari ve ark., DEHB'li çocuklarda kontrollere göre sağ premotor, sağ 

striatal, sağ serebral pedinkül, sol orta serebellar pedinkül, sol serebellum ve sol 

parieto-oksipitalde FA'nın azaldığını bulmuşlardır ve DEHB'li çocuklarda sol 

parieto-oksipital alanlar, ayrıca fronto-striatal ve fronto-serebellar devrede beyaz 

cevher “anormallikleri” olduğunu düşündürmektedir [217]. Silk ve ark. DEHB'li 

çocuk ve ergenlerde kontrollere kıyasla alt parietal, oksipito-parietal, alt frontal ve alt 

temporal kortekste FA'nın arttığını bulmuştur [211]. Pavuluri ve ark. DEHB'li çocuk 

ve ergenlerin ön korona radiatasında kontrollere kıyasla daha düşük FA bulmuşlardır 

[221]. 

Yalnızca beyin yapısı hakkında bilgi sağlayan manyetik rezonans 

görüntülemenin aksine fMRI, farklı bağlamlarda ve bilişsel görevlerde  beyin 
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metabolizmasındaki (doku perfüzyonu, oksijen seviyesi, kan hacmi değişiklikleri) 

değişiklikleri değerlendirerek bölgesel beyin işleyişinin incelenmesini sağlamaktadır 

[200]. Belirli beyin bölgelerinin hiper ve hipofonksiyonunu basitçe incelemek yerine 

fMRI çalışmaları, DEHB'li bireyler ve kontroller arasındaki beyin bölgelerinin 

işlevsel bağlantılarındaki farklılıkları incelemek için kullanılmıştır [214, 222]. Son 

yirmi yılda, fMRI ile bir görev sırasında veya dinlenme durumundayken DEHB'de 

birçok fonksiyonel bağlantı (FC) sorunu ortaya çıkmıştır [223].  

DEHB'li gençlerde dinlenme esnasında fMRI (R-FMRI)'yı inceleyen ilk 

çalışmalar, fronto-striatal-serebellar işlev bozukluğu hipotezlerine odaklanmıştır 

[125, 224]. Dinlenme durumu fonksiyonel bağlantı çalışmalarında görev esnasında 

sıkça çalışılan dorsal anterior singulat korteks (dASK), subkortikal ve serebellar 

yapılarla ve varsayılan mod ağının (DMN) bölgeleriyle anormal bağlantı 

olabileceğini ortaya koyulmuştur [224, 225]. Dinlenme durumu sırasında, dASK-

posterior singulat [226-228] ve dASK-talamus [40, 41] ve bazal ganglion alanları 

(özellikle putamen) [229]  arasında azalmış bağlantı bulunurken, artan bağlantı 

dASK ile bilateral talamus, bilateral serebellum ve bilateral insula arasında 

bulunmaktadır [224]. Ayrıca, DEHB'de striatum ve serebellum arasındaki anormal 

fonksiyonel bağlantının yanı sıra serebellum içindeki anormal fonksiyonel 

bağlantının kanıtı tanımlanmıştır [229-232] . Serebellumun fronto-striatal fonksiyonu 

modüle ettiği düşünülmekte ve artan sayıda çalışma DEHB'de hem yapısal hem de 

fonksiyonel serebellar anormalliklere işaret etmektedir [233-235]. Ek olarak, 

serebellumda azalmış fonksiyonel bağlantı yoğunluğu, DEHB'li çocuklarda 

dikkatsizlik ve dürtüsellik/hiperaktivite ile anlamlı bir şekilde koreledir [231]. Son 

olarak, An ve meslektaşları  yakın zamanda, DEHB'li erkek çocuklarda akut bir 

metilfenidat dozunun anormal fronto-parieto-serebellar bağlantıyı normalleştirdiğini 

göstermiştir [236]. Önemli R-FMRI kanıtı bu nedenle fronto-striatal-serebellar 

devrede atipik fonksiyonel bağlantıyı ve DEHB'li gençlerde DMN'yi 

desteklemektedir. Ayrıca, DEHB'li çocuk ve ergenlerde semptom şiddetinin, bu 

bölgelerde keşfedilen anormallikler ile ilişkili olduğu bulunmuştur [229, 231].  

Bilişsel görev esnasında fMRI kullanarak bir dizi çalışma, DEHB'li çocuk ve 

ergenlerin, kontrollere kıyasla frontal bölgelerde, fronto-striatal ve frontoparietal 

ağlarda hipoaktivasyonu gösterdiğini bulmuştur [222, 237, 238]. Dickstein ve ark. 
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(2006) 13 fMRI  ve 3 PET çalışmasını inceleyerek DEHB'li bireylerde fronto-striatal 

ve fronto-parietal hipofonksiyon için kanıtlar bulmuşlardır [238].  Smith, Taylor, 

Brammer, Toone ve Rubia (2006), bilişsel esneklik görevi sırasında, DEHB'li erkek 

çocukların bilateral prefrontal korteks ve temporal loblarda ve sağ parietal lobda 

hipoaktivasyon gösterdiğini göstermiştir [239]. Fonksiyonel bağlantı çalışmaları, 

DEHB'li ergenlerde ve yetişkinlerde fronto-parietal ve fronto-striato-parieto-

serebellar ağlarda kontrollere kıyasla önemli ölçüde daha düşük bağlantı olduğuna 

dair kanıtlar bulmuştur [208, 209, 240]. 

DEHB'li çocuklarda “varsayılan mod ağı” (DMN) içinde anormal aktivasyon 

ve bağlantı da bulunmuştur [241]. DMN, medial prefrontal korteks, posterior 

singulat, prekuneus ve medial, lateral ve inferior parietal korteksleri içeren beyin 

devresini ifade etmektedir. İşlevsel bağlantı çalışmaları, DEHB'nin kontrollere 

kıyasla bu ağ içinde bir "bağlantı eksikliği" ile ilişkili olduğunu bulmuştur [125, 

227]. Ayrıca Peterson ve ark., bir grup DEHB'li çocuk ve ergenin Stroop Renk ve 

Kelime Testini yaparken DMN aktivitesini kontrollerle aynı derecede 

baskılayamadığını göstermiştir [242]. Ayrıca fMRI çalışmaları, metilfenidat ve diğer 

stimülanların, hem DMN hem de fronto-striato-parieto-serebral devre ile ilişkili daha 

önce tartışılan bölgelerde, DEHB'li bireylerde beyin aktivasyon modellerini ve 

fonksiyonel bağlantıyı “normalleştirme” eğiliminde olduğunu göstermiştir [208, 209, 

242]. 

DEHB'de çeşitli bilişsel performans görevleri sırasında ve dinlenme 

durumunda birden fazla beyin bölgesinde fonksiyonel aktivasyon önemli ölçüde 

azalmaktadır [226, 243, 244]. Bu bölgeler, fronto-striatal ve fronto-parietal yollarının 

yanı sıra dorsolateral ve ventrolateral prefrontal korteks ve superior parietal 

korteksteki singulo-fronto-parietal ağı içermektedir. Dikkat görevleri çalışmaları 

sırasında Bush  ayrıca dikkati yönlendirme, hedef saptama, yenilik saptama, yanıt 

seçimi, yanıt inhibisyonu, hata saptama ve tepki süreçleriyle güçlü bir şekilde ilişkili 

olan dorsal anterior singulat korteksin (dASK) hipoaktivasyonunu bulmuştur [243]. 

Görsel sürekli dikkat görevi sırasında Li  bilateral talamusta (özellikle pulvinar 

çekirdeklerde) bölgesel aktivasyonların önemli ölçüde azaldığını, bilateral pulvinar 

ve sağ prefrontal bölgeler arasındaki fonksiyonel bağlantıyı önemli ölçüde azaldığını 

ve sağ pulvinar ve bilateral oksipital bölgeler arasındaki bağlantının önemli ölçüde 
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arttığını bildirmiştir [245]. DEHB grubunda yapılan çalışmalar, varsayılan mod ağını 

oluşturan beyin bölgeleri arasında ve putamen ile talamus arasında önemli ölçüde 

azalmış işlevsel bağlantı bulmuştur [229, 246]. Varsayılan mod ağ bölgelerinin artan 

görevle ilgili devre dışı bırakılması, artan görev katılımının yanı sıra dinlenme 

durumundan göreve geçişlerle ilişkilendirilmiştir [214, 247]. 

Çalışmaların büyük çoğunluğunda ortaya çıkan sonuç, DEHB olan 

çocuklarda istirahat halindeyken DMN bölgelerinin aşırı aktivasyonu ve  görev 

esnasında ise yetersiz deaktivasyonu olarak karşımıza çıkmaktadır [223]. DEHB'nin 

varsayılan mod hipotezine göre, DMN'nin görevle ilgili baskılanmasının bozulması, 

DEHB'de bilişsel performansın bozulmasına katkıda bulunmaktadır [248]. 

1.4.2.SNB ve Nörogörüntüleme 

Literatürde eylem kontrolü, planlanmasında ve motor yanıt inhibisyonunun 

altında yatan nöral mekanizmalarda kortikal, bazal gangliyonlar ve serebellar 

inhibitör kontrolün rolünün olduğu belirtilmektedir [139]. Silik nörolojik belirtilerin 

ise duyusal ve motor kortikal sistemler arasındaki entegrasyondaki bozukluklar ya da 

bazal ganglionlar ve limbik sistem gibi subkortikal alanların nöronal devrelerindeki 

bozuklukları yansıttığı ileri sürülmüştür [97]. Silik nörolojik belirtiler, 

kortikal/subkortikal hacimdeki azalmadan da belli olan, bozulmuş kortikal-

subkortikal bağlantı ve kortikal-kortikal internöronal bağlantıları yansıtmaktadır 

[249]. 

Normal çocuklarda dokuz yaşına kadar motor taşma olduğu ve yaklaşık on 

yaşından itibaren azaldığı ve bunun da o yaşa kadar miyelinli sinir sistemi liflerine 

sahip olmasıyla ilgili olduğu ortaya koyulmuştur [250, 251]. Taşma hareketleriyle 

ilgili teoriler, özellikle korpus kallozum (CC) dahil olmak üzere, beyaz cevher (WM) 

yollarındaki bozulmayla ilişkili bulunmuştur [252]. Daha büyük çocuklar üzerinde 

yapılan bir araştırma, WM yollarındaki difüzyonun yönlülüğünün çocukluktan 

ergenliğe kadar artmaya devam ettiğini göstermektedir [253]. 

Hirjak ve ark., sağlıklı yetişkinlerde farklı SNB alanlarının, kortikal 

somatomotor projeksiyonları olan serebellar alt yapıların aktivitesi ile ilişkili 

olduğunu bildirmiştir [254]. Difüzyon MRI analizi kullanılarak yine Hirjak ve ark. 
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(2017), sağlıklı yetişkinlerde korpus kallozum, beyin sapı ve serebellumdaki beyaz 

cevher  mikro yapı varyasyonları ile SNB arasında önemli ilişkiler belirlemiştir 

[255]. 

Dinlenme durumu fMRI çalışması, motor koordinasyon faktörünün, sağlıklı 

kontrollerde sol SMA ve sol beyincik arasındaki fonksiyonel bağlantı ile ilişkili 

olduğunu ortaya koymuştur [256]. Nörogörüntüleme kanıtları, singulat kortekslerin 

eylem izleme, bilişsel kontrol, uzuvlar arası koordinasyon ve tepki engelleme için 

kritik olduğunu öne sürmüştür [257, 258]. 

Sağlıklı erişkinlerle yapılan bir çalışmada motor koordinasyon alt puanları ve 

toplam SNB puanları, ağırlıklı olarak üst, orta ve alt frontal girus, orta ve alt 

temporal girus, serebellum, prekuneus ve kuneus, presantral dahil olmak üzere 

sensorimotor bileşenleriyle; duyusal entegrasyon alt puanları ile kortiko-bazal 

gangliyon-talamik bileşenle arasında da önemli bir ilişki olduğu bulunmuştur. Bu 

bileşenin sadece prekuneus, singulat girus ve frontal lobu içeren kortikal alanları 

değil, aynı zamanda talamus, kaudat ve lentiform nükleus gibi subkortikal bölgeleri 

de kapsadığı gösterilmiştir [259].   

Bazal ganglionlar, motor aktivitenin ayarlanmasında  ve duyusal bilgilerin 

işlenmesinde çok önemli bir rol oynamaktadır [260, 261]. Talamus, kortikal ve 

subkortikal bölgeler arasında duyusal bilginin aktarımı için önemli bir aktarma 

merkezidir [262]. Andreasen ve ark.,  KSTK bozulmasının şizofrenide motor işlev 

bozukluğu ve bilişsel eksiklikler gibi semptomlara yol açtığını varsaymaktadır [263]. 

Sağlıklı bireylerde ve klinik kohortlarda yapılan önceki MRG çalışmaları, SNB ile 

ilişkili beyin morfolojisi değişikliklerinin KTSK yapısal sürekliliğinin bozulmasını 

yansıtabileceğini bildirmiştir [264-266]. 

Zamanlanmış aktivitelerin yavaşlığı frontastriatal ağlar, serebellum ve bazal 

ganglion yapılarındaki işlevsel eksikliklerden kaynaklanabilmektedir [139]. 

Fonksiyonel bir nörogörüntüleme çalışması, DEHB olan hastalarda basit bir motor 

görevi gerçekleştirirken kontralateral primer motor korteksin daha az aktive 

olduğunu göstermiştir. Bu da transkallozal interhemisferik inhibisyonu harekete 

geçirmek için gerekli nöronal aktivitenin yetersizliğini temsil edebilmektedir [267]. 

DEHB olan hastalarda taşma prevalansının artmasından sorumlu olan motor ve 
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premotor devrelerdeki işlevsizlik, transkallozal inhibisyon için önemli olan korpus 

kallozum dahil olmak üzere beyaz cevher yollarındaki anormalliklere bağlı 

olabileceği gösterilmiştir [139, 164] . 

DEHB'li çocuklarda alışılmış motor yanıt ve motor yanıt inhibisyonunun 

altında yatan nöral mekanizmalar, 8-13 yaşlarında DEHB'li 25 çocukta ve 25 tipik 

olarak gelişen çocukta bir yap/yapma görevi sırasında fMRI aktivasyonu 

karşılaştırılarak incelenmiştir. Yazarlar, DEHB'de pre-SMA’da fonksiyonel bir 

anormallik bulmuşlardır [268]. DEHB'li bireyler motor muayenede aşırı taşma 

hareketleri ve motor yanıt inhibisyonunda  eksiklikler gösterdiği saptanmıştır [171, 

269]. Bu bulgular motor  ve premotor  alanlarından kaynaklanan devrelerdeki 

anormalliklere işaret etmektedir [128]. DEHB'de motor tepki inhibisyonundaki 

eksiklikler (taşma hareketleri) SMA/premotor devrelerine bağlanabilir. Tedavi 

edilmemiş DEHB hastalarında istemsiz hareketlerin varlığı, motor/kaudal premotor 

devrelerin işlev bozukluğuna bağlı olabilir. Bu bölgeler WM bağlantıları tarafından 

iletilen bilgileri işlemektedirler. Özellikle CC'nin miyelinasyonu, sinir uyarılarının 

daha hızlı iletilmesine izin verir ve daha verimli interhemisferik iletişim 

sağlamaktadır [170]. 

DEHB'li çocukların anatomik görüntüleme çalışmaları, pre-SMA alanda, 

kontrol çocukları ile karşılaştırıldığında hacim azalması ve derin beyaz cevher 

(DWM) hacminde  ve kalınlığında azalma bulmuşlardır [128, 129]. Pre-SMA'daki 

hacim azalmaları, tercihen beyaz cevher bileşenlerindeki azalmalara bağlı gibi 

görünmektedir, bu da DEHB grubunda öncelikle aksonal bir anormallik olduğunu 

düşündürmektedir [163]. 

DT-MRI çalışması, DEHB'li çocuk ve ergenlerde sağ SMA'da FA'nın 

azaldığını göstermektedir [217] ve bu alanda miyelinizasyonun azaldığına dair 

kanıtları desteklemektedir. SMA'nın motor eylemlerin planlanması, başlatılması ve 

yürütülmesindeki rolü göz önüne alındığında, DEHB'li çocuklarda daha düşük 

FA'nın bulunması ilgi çekicidir [270] . 

DEHB olan hastalarda taşma hareketleri mevcuttur ve otomatik motor 

inhibisyonda yer alan kortikal sistemlerin olgunlaşmamışlığını yansıtabilir [99]. 

DEHB'de motor yanıt inhibisyonundaki eksiklikler, motor/premotor devrelere 
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atfedilebilir [128]. Bu alanlarda hacim azalmaları beyaz cevher bileşenlerindeki 

azalmaya bağlı olabilir, DEHB hastalarında birincil olarak aksonal bir anormallik 

olduğunu düşündürür [163]. Motor taşmanın varlığı, DEHB'deki beyin 

anormalliklerinin gelişimsel bir kökene sahip olduğu hipotezini desteklemektedir. 

Oligodendrogliyal anormallikler bir DA sisteminin işlev bozukluğundan 

kaynaklanabilir [271]. Oligodendrosit gelişimi için önemli olan bu dopamin 

reseptörlerinin ekspresyonunun değişmesinden dopaminerjik DRD3, DRD2 ve 

DRD4 genlerinin genetik varyantları sorumlu olabilir. DEHB'li hastalarda 

metilfenidat tedavisini takiben SNB'de belirgin iyileşme veya tam düzelme tarif 

edilmiştir [141]. 

DEHB’li sağ elini kullanan çocuklarda motor taşmanın bölgesel aktivasyonla 

ilişkisini fmrı (parmak sıralama görevi esnasında) ile inceleyen bir çalışmada DEHB 

olan çocuklar, kontrollere kıyasla sağ el parmak sıralaması sırasında sol primer 

motor korteks, bilateral premotor korteks ve suplementor motor alanda (SMA) daha 

az aktivasyon ve daha fazla taşma göstermiştir. Azalan primer motor ve premotor 

aktivasyon, DEHB'li çocuklarda artan taşma hareketleriyle koreledir, ancak 

kontrollerde değildir. Bu bulgular, DEHB'li çocuklarda taşma hareketlerinin, görev 

yürütme için gereksiz homolog motor devrelerin aktif inhibisyonunda yer alan nöral 

devrelerin alımındaki azalmayı yansıtabileceğini düşündürmektedir [272]. 

Yine DEHB ve normal gelişen çocukları karşılaştıran fMRI çalışmasında 

parmak sıralama görevi sırasında DEHB’li grupta kontralateral primer korteks ve 

süperior pariyetal kortekste aktivasyonun daha az olduğu bulunmuştur. Kontrol 

denekleri arasında kontralateral motor kortekste daha az aktivasyon olması, DEHB'li 

çocukların bu basit motor görevi gerçekleştirmek için kontrol deneklerinden daha az 

birincil motor korteks kullandığını göstermektedir [267]. Sağ parietal korteks, her 

ikisi de uygun yeni dikkat odaklarının seçimini kolaylaştıran somatotopik imgeleme 

ve "dış konumlara uzamsal dikkat" için özellikle önemli görünmektedir [273]. Daha 

genel bir ifadeyle, posterior parietal korteks, görsel ve somatosensoriyel bilgiyi 

entegre etme işlevi görür ve ayrıca motor hareket temsillerinin geri alınmasında 

[274-276] ve kinetik stratejiler oluşturma ile ilişkilendirilmiştir [277]. Bu nedenle, 

verilerimiz kontrol grubunun kişisel alandaki hareketlerin haritalanması için önemli 
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olan arka parietal sistemleri daha iyi kullanabileceğini ve bu da parmak 

hareketlerinin doğru sırasının performansını kolaylaştırabileceğini göstermektedir. 

1.4.3.Yürütücü işlevler ve Nörogörüntüleme 

Yürütücü işlevlere ait ağda, özellikle planlama, çalışma belleği, sözel akıcılık, 

karmaşık problemleri çözme, bilişsel esneklik, hipotez oluşturma ile ilgili 

dorsolateral prefrontal korteks; duyguların ve duygusal durumların işlenmesinde ve 

düzenlenmesinde ve davranış kontrolünde yer alan orbitofrontal korteks; çatışmaların 

engellenmesi, tespiti ve çözümünde ve dikkat çabalarının, saldırganlığın ve 

motivasyonel durumların düzenlenmesinde yer alan medial frontal korteksten oluşan 

prefrontal korteksin önemi vurgulanmıştır [278-281]. 

Beyindeki frontal korteks ile karşılıklı devreler arasında, DEHB'de yer alan 

en önemli devre frontostriatal devrelerdir. Striatum, talamus ve prefrontal alanlar 

arasındaki karşılıklı bağlantıları içeren frontostriatal devre, bilişsel kontrol için kritik 

öneme sahiptir [282]. Fonksiyonel olarak, dorsal frontostriatal bağlantılar bilişsel 

kontrolle bağlantılıyken ventral striatum ve orbitofrontal korteks arasındaki döngüler 

ödül ve motivasyonla bağlantılı olarak bulunmuştur [101].  Fronto-serebellar devre 

ayrıca DEHB'de, özellikle zamanlamada ve zamansal beklentilerin oluşturulmasında 

rol oynamaktadır [234]. Fonksiyonel görüntüleme çalışmaları gerçekten de bilişsel 

kontrol görevleri sırasında dorsal frontostriatal aktivitede farklılıklar göstermiştir 

[238, 283]. DEHB'de prefrontal kontrol bölgelerindeki zayıflatılmış aktivite, daha 

düşük görev performansı hesaba katıldığında bile DEHB ile ilişkilendirilmiştir [178]. 

Yapılan görev temelli bir çalışmada DEHB’li ergen ve yetişkinlerde   Stroop 

görevlerini yerine getirirken anterior singulat korteksin aktivasyonu azaldığı 

gösterilmiştir [284, 285]. Yine stroop görevinde inhibitör görevler sırasında 

prefrontal kortikal aktivitenin DEHB'li küçük çocuklarda arttığı, ancak DEHB'li 

ergenlerde azaldığı gösterilmiştir [178, 284]. DEHB'li çocuklarda Yap/Yapma 

görevlerini kullanan çalışmalar, çocukluk çağı DEHB'si olan ergenlerin ventral 

prefrontal bölgelerin daha fazla aktivasyonu, striatum ve  anterior singulat  korteksin 

daha az aktivasyon sergilediğini göstermişlerdir [178, 286]. Yapılan başka çalışmada 

görev esnasında DEHB’li çocukların bazal ganglionları, ventral prefrontal korteksi 

ve anterior singulat korteksi kontrol çocuklarından daha az aktive ettiği gösterilmiştir 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/frontal-lobe
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/thalamus
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ventral-striatum
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[178]. DEHB’li çocuklarda yine bilişsel görev( yap/yapma) sırasında yapılan bir 

çalışmada bazal ganglionları tipik gelişenlere göre daha az aktive ettiği gösterilerek 

atipik frontostriatal fonksiyona sahip olabilecekleri vurgulanmıştır [286]. Bilişsel 

kontrolle ilgili yeteneğin gelişiminin, yetişkinlere göre normal gelişen çocuklardan 

oluşan bir örneklemde ventral frontostriatal devrenin olgunlaşmasıyla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir [287]. 

Ayrıca, sağ inferior fronto-frontal, fronto-striatal ve fronto-parietal sinir ağları 

arasında, özellikle dur ve değiştir görevi (stroop) sırasında azalmış işlevsel bağlantı 

bulunmuştur [222]. Rubia ve ark. ödüllü bir sürekli performans görevi sırasında ilaç 

tedavisi görmemiş DEHB'li çocuklarda fronto-striato-parieto-serebellar aktivasyonun 

azaldığını ve metilfenidat tedavisi ile düzeldiği bulunmuştur [208, 209].  Schneider 

ve meslektaşları (2010), DEHB'li yetişkinlerde fronto-striatal ve parietal dikkat 

sistemlerinde, yap/yapma  görevinin yapma  görevi esnasında kontrollere kıyasla 

hipoaktivasyon ve DEHB semptom şiddetiyle frontostriatal ve parietal disfonksiyon 

düzeyi ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır [210]. 

Nörogörüntüleme çalışmalarından elde edilen bulgular, bilişsel işlevlerdeki 

bozulmanın frontostriatal bölgedeki hacim azalmasıyla ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir [288, 289]. DEHB'li çocukların ve yetişkinlerin bu bölgeleri bilişsel 

kontrol gerektiren görevler sırasında kontrollerden daha az aktive edebileceğini öne 

sürmüştür [284, 286]. 

            1.4.4.QEEG ve EEG çalışmaları 

Önceki çalışmalarda DEHB'de EEG frekans bantlarının farklı katkıları 

bildirilmesine rağmen EEG bant güçlerinin DEHB'deki rolü hakkında bir fikir birliği 

yok gibi görünmektedir. Özellikle, δ, θ ve β'nın üç frekans bandının konsantrasyon 

ve gevşeme ile yoğun bir şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir. δ bandı derin uyku, 

interiktal durumlar ve ani dikkat kayıpları ile ilişkilendirilmiştir. θ bandının derin 

gevşeme, baş dönmesi, odaklanma, denge ve stabilite ile bağlantılı olduğu 

bilinmektedir. α bandı, uyanık ve gevşemiş, sakin zihin durumlarını ve zihinsel 

hesaplamalar gibi üst düzey düşünmeyi yansıtmaktadır. β bandının bilinç ve 

uyanıklık, aktif konsantrasyon, motor aktivite ile meşgul ve endişeli zihinsel 

durumlarda baskın olduğu bildirilmiştir. Diğer EEG frekans bantlarından farklı 
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olarak DEHB'de β bandının önemine ağırlık verilen bir çalışmada DEHB ve kontrol 

gruplarında etkin bağlanabilirliğin grafik özellikleri arasında en yüksek ayrım β 

frekans bandında görülmektedir [290]. 

DEHB grubunun alfa ve beta bantlarında kontrollerin aksine EEG gücünün 

arttığını bildirmiştir [291].  DEHB'li çocukların dinlenme durumundaki EEG veri 

setlerinde daha büyük bir alfa gücü gözlemlenmiştir [292]. Başka bir çalışmada da  

DEHB grubunda EEG temporal lob boyunca beta bant gücünde önemli bir artış 

gözlemlenmiştir [293]. DEHB'li çocuklar üzerinde yapılan EEG çalışmaların çoğu, 

kontrol grubuna göre alfa ve beta gibi hızlı frekans bant güçlerinin azaldığını, delta 

ve teta gibi yavaş frekans bant güçlerinin arttığını bildirmiştir [294-297]. Yine bir 

çalışmada DEHB grubunun EEG teta bandında, EEG beta bant gücünde gözlenenden 

daha fazla (yani, kontrollere kıyasla DEHB grubunda teta/beta oranında artış) önemli 

bir artış bildirilmiştir [298]. Ek olarak, bir makine öğrenimi çalışması, EEG 

kayıtlarında DEHB durumunun en iyi predikte edicinin merkez parietal bölgelerde 

artmış delta, teta ve düşük alfa; frontal düşük-beta ve parietal orta beta güç ile ilişkili 

olduğunu ileri sürmüştür [299]. 

Artan frontal teta, DEHB'li çocuk ve ergenlerde kortikal hipo-uyarılmanın bir 

işareti olarak yorumlanmakta ve gecikmiş bir kortikal olgunlaşma sürecini temsil 

edebilmektedir [300]. Teta/Beta Oranının (TBR) EEG ölçümü, DEHB'si olabilecek 

hastalar için  tanı aracı olarak kabul edilmiş hatta ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA), 

DEHB tanısı için TBR'nin kullanılmasını onaylamıştır [301]. Bununla birlikte, son 

yıllarda hem çocuklar hem de yetişkinlerle yapılan en az 5 çalışmada yüksek TBR 

tekrarlanmamıştır [302-307]. Daha sonra regresyon analizleri de kullanılarak yapılan 

çalışmalarda DEHB’yi öngörmede  %49.2 ve %54.8 gibi oranında tanısal doğruluk 

oranları olduğu bulunmuştur [305, 306]. Ayrıca, bugüne kadarki en büyük TBR 

çalışmasında, DEHB'li 562 çocuk, ergen ve yetişkin ile DEHB'si olmayan 309 

kontrolün karşılaştırılmasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır ve TBR'nin 

DEHB'nin güvenilir bir belirteci olmayabileceğini öne sürmüşlerdir [307]. 

Uzamsal olarak farklı beyin bölgelerini birleştirme sorunları, nörogelişimsel 

hastalıkları anlamada nörobilimin yeni paradigmasıdır [308]. Son yirmi yılda, 

nörogörüntüleme çalışmalarından elde edilen veriler, insan beyninin yapısal ve 
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işlevsel ağ sistemlerini ortaya çıkarmış ve tüm bu ağ sistemleri "bağlantı" terimi 

altında kavramsallaştırılmıştır [309].  Üç farklı bağlantı türü tanımlanmıştır: nöron 

toplulukları ve bunları birbirine bağlayan aksonal yapılar tarafından oluşturulan 

anatomik bağlantı, uzamsal olarak farklı beyin bölgelerinin zamansal 

senkronizasyonu ile oluşturulan fonksiyonel bağlantı (FC), nöral etkileşimin yönünü 

veya nedenselliğini ortaya çıkararak belirlenen etkin bağlantı [309, 310].   

FC, fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme veya nicel 

elektroensefalogram (qEEG) ile incelenebilmektedir [214, 311]. DEHB olan 

çocuklarda fMRI ile yürütülen FC çalışmaları fonksiyonel bağlantısızlık hakkında 

önemli bilgiler sağlasa da, fMRI'nin beyin nöral aktivitesini dolaylı olarak ölçmesi 

önemli bir sınırlamadır çünkü kan oksijen seviyesi (BOLD) sinyalindeki  

dalgalanmalarla ilişkili manyetik değişiklikleri ölçmeye dayanmaktadır [312]. 

Hemodinamik yanıta dayalı ölçüm, zamansal çözünürlüğü birkaç saniye 

azaltmaktadır [313]. Sonuç olarak, FC'de daha yüksek frekanslarda meydana gelen 

geçici değişiklikler yakalanamamakta ve bu da araştırma sonuçlarını 

sınırlandırmaktadır [314].  

Manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ve difüzyon tensör görüntüleme 

(DTI), beynin yapısal bağlantısını nispeten yüksek bir uzaysal çözünürlükle ortaya 

çıkarmak için iyi kabul edilen tekniklerdir [315-317]. fMRI'den farklı olarak, qEEG, 

uzaysal çözünürlüğü daha düşük olmasına rağmen FC'deki sorunları araştırmak için 

üstün zamansal çözünürlük sağlar [314]. EEG yapısal bağlantıları doğrudan ortaya 

çıkaramazken, işlevsel ve etkili bağlantıyı tahmin etmek için uygulanmaktadır. 

Fonksiyonel bağlanabilirlik, genellikle korelasyon, tutarlılık ve çizge teorisi ile 

ölçülmektedir [318-322]. Etkili bağlantı açısından, EEG ve manyetoensefalografi 

(MEG) gibi görüntüleme tekniklerini birbirine bağlı beyin bölgelerinin matematiksel 

modelleriyle birleştirerek bir sinir bölgesinin diğerleri üzerindeki nedensel etkisini 

göstermektedir [323, 324] . 

Dinlenme durumu fMRI verilerine dayanan son çalışmalar, DEHB 

hastalarının beyin ağlarında fonksiyonel bağlantının anormal olduğunu 

göstermektedir [226, 325]. Örneğin, DEHB grubu fronto-striatal, fronto-parietal ve 

fronto-serebellar alt ağlarda sağlıklı kontrol grubuna göre azalan işlevsel bağlantı 
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göstermektedir [222]. Ayrıca, dinlenme durumu işlevsel bağlantı çalışmaları, DEHB 

grup beyin işlev bozukluğunun frontoparietal ağ, dikkat ağı, motor ağ ve varsayılan 

ağ gibi büyük ölçekli beyin alt ağlarını içerdiğini göstermektedir [226]. Alt ağlar 

üzerine yapılan dinlenme durumu çalışmaları, bilişsel görev sırasında bazı beyin 

bölgelerinin devre dışı bırakıldığı ve herhangi bir görev yapılmadığında yeniden 

etkinleştirildiği zaman keşfedilen DMN üzerine de odaklanmıştır [326-328]. Birkaç 

dinlenme durumu fonksiyonel bağlantı çalışması, DEHB'nin bir DMN bozukluğu ile 

ilişkili olduğunu düşündürmektedir [329]. DEHB olan çocuklar açısından DMN ile 

ilgili çalışmalarda ulaşılan en tutarlı bulgu, herhangi bir bilişsel görev sırasında 

DMN deaktivasyonunun yetersiz olması ve DMN'nin dinlenme durumunda aşırı 

aktivasyonudur [223, 328, 330, 331]. Bu nedenle, DEHB nöropsikolojik 

mekanizmasını anlamak için yerel beyin ağ topolojisi özellikleri ile beyin fonksiyonu 

arasındaki ilişkiyi karakterize etmek daha önemlidir. DEHB de bölgesel ve 

bağlantısal değişikliklerin temel olarak varsayılan mod, dikkat, sensorimotor ve 

subkortikal sistemlerde yer aldığı bulunmuştur [231, 332-334]. DMN içindeki 

fonksiyonel bağlantılarda ve frontoparietal ağ ve ventral dikkat ağı ile DMN ara 

bağlantılarında spesifik olgunlaşma gecikmesi tespit edilmiştir [335].  

Nörogelişimsel bozukluklarda hem işlevsel hem de yapısal bağlantıyı 

araştıran önceki çalışmalar, öncelikle bölgeler arasındaki ve farklı alt ağlar arasındaki 

işlevsel ve yapısal bağlantıların sağlıklı bireylerden daha güçlü veya daha zayıf 

olarak nitelendirildiği bir hiper/hipobağlantı çerçevesindeki işlev bozukluğunu 

incelemiştir [336]. Bununla birlikte, hiper/hipobağlantı çerçevesi, popülasyonları 

farklılaştıran beyin bağlantısının önemli bir özelliği olduğu gösterilen genel ağ 

topolojisini hesaba katmaz [337, 338]. İşlevsel ve yapısal bağlantı modellerini 

anlamak için daha yeni bir kavramsal çerçeve olarak ağ entegrasyonu ve ağ 

ayrımının önemini vurgulamaktadır [339-341]. Ağ ayrımı, alt ağlar arasında zayıf 

etkileşimle birlikte güçlü alt ağ içi bağlantı olarak kavramsallaştırılabilirken, ağ 

entegrasyonu farklı alt ağlar arasında daha fazla etkileşimi içermektedir. Bağlantı 

modellerinin bu karakterizasyonu, bireysel fonksiyonel ve yapısal bağlantıların gücü 

veya zayıflığına daha az odaklanır ve bunun yerine ilgili alt ağların genel beyin ağı 

içinde nasıl gömülü olduğuna odaklanmaktadır [336]. 
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Beyin ağı organizasyonunu anlamak, nöropsikiyatrik hastalıklarda tanı ve 

tedaviyi kolaylaştırabilmektedir. Beyin ağı, bilginin sürekli olarak işlendiği ve 

uzamsal olarak dağılmış ancak işlevsel olarak bağlantılı alt ağlar veya bireysel beyin 

bölgeleri arasında taşındığı karmaşık bir dinamik ağdır [342]. İletişim yollarını 

karakterize etmek için çeşitli tahsis edilmiş bölgeleri ve bağlantıları gösteren 

bağlantılı bir düğüm sistemidir. Beynin, çeşitli bilişsel işlevlere ayrılmış birden çok 

bölgeden oluşan karmaşık bir ağ olduğu yaygın olarak bilinmektedir. Ayrıca, 

literatürden elde edilen kanıtlar, bilişsel işlevlerin büyük ölçekli ağlarda dağıtılmış 

beyin alanlarının dinamik etkileşimlerinden ortaya çıkması gerektiğini 

desteklemektedir.  Bu nedenle, bilişsel müdahalelerinin arkasındaki sinirsel 

mekanizmayı anlamak için beyin ağındaki değişiklikleri incelemek de önemli 

olacaktır [343]. Bağlantı ölçümleri, farklı beyin bölgeleri çiftlerinin işlevsel olarak 

nasıl bağlandığı hakkında bilgi sağlar. Ağ analizi, ağların organizasyonunu gösterir; 

bunlar sadece bu ağların nicel karakterizasyonuna izin veren düğümler ve kenarlar 

topluluğudur. EEG araştırmasına dayalı olarak, düğümler, belirli bir beyin 

bölgesinde elektrotlar veya sensörler olarak temsil edilebilir. Kenarlar, düğümler 

arasındaki bağlantı olarak temsil edilir ve işlevsel bir bağlantı değeri olarak belirtilir 

[344]. 

Çizge Teorisinde beynin karmaşık bir ağ olduğu varsayılmakta ve hem 

yapısal hem de fonksiyonel beyin ağı ölçümleri, nörogörüntüleme ve 

elektrofizyolojik araştırma çalışmaları yoluyla hesaplanabilmektedir. Araştırmacılar, 

çeşitli nöropsikiyatrik ve bilişsel bozukluklarda EEG tabanlı beyin bağlantılarını 

açıklamak için Çizge Teori parametrelerinden olan global bağlantısallık indislerini 

kullanmaya başlamışlardır [345, 346]. Son zamanlarda yapılan birkaç çalışma, çizge 

teorik analizinin, fMRI analizi yoluyla çeşitli nöropsikiyatrik ve bilişsel 

bozukluklarda fonksiyonel/yapısal beyin bağlantı anormalliklerini ölçmek için 

güvenilir bir yaklaşım olarak kabul edilebileceğini göstermiştir [347]. Çizge 

teorisinde sıkça kullanılan çalışmamızda da kullandığımız global bağlantısallık 

İndislerinin yansıttığı karmaşık ağ özellikleri şunlardır: 

Ayrışma (segregasyon): Bu özellik, bir karmaşık ağın kümeleri veya 

modülleri olduğu varsayılan ve fonksiyonel olarak birbirine bağıl çalışan bölgelerin 

varlığını ölçer. Bu özelliği sayısal olarak gösteren indisler; kümelenme katsayıları 
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(clustering coefficients, CC) ve geçişlilik (transitivity, T) indisleridir. Bu indisler; 

düğümlerin (EEG elektrot lokasyonları), aynı zamanda farklı katmanlarda birbirine 

komşu olan düğümler boyunca yerel üçgenler (iki elektrot arası bağıllığı simgeleyen 

kenarlar) oluşturma eğilimini tanımlamaktadır. Daha yüksek CC, bireysel düğümler 

etrafında kümelenmiş bağlantının yaygınlığına bağlı olarak kortikal alt bölgelerdeki 

bilgi akışının artan verimliliğini; T ise bir bölgenin komşularına bağlanabilirliğini 

göstermektedir. 

Verimlilik/Entegrasyon (GE): Küresel Verimlilik (GE), bir grafiğin 

bağlantısı kesilmiş düğümlerin sayısına bağlıdır. GE fonksiyonel entegrasyon 

ölçüsüdür. Küresel verimlilik, bilginin ağın tamamı boyunca ne kadar etkili bir 

şekilde entegre edildiğinin bir göstergesidir. Ortaya çıkan GE, öncelikle kısa 

yollardan etkilenir. Böylece, bilgi akışının olmaması nedeniyle bağlantısının 

kesilmesi durumunda GE sıfır olacaktır. Düşük GE, kortikal bölgeler arasındaki daha 

zayıf bağlantıları ifade eder. Yerel Verimlilik (LE), belirli bir ağ düğümünün yakın 

komşuları arasında bilginin ne kadar etkili bir şekilde entegre edildiğini; bilgi 

akışının ortalama verimliliğini gösteren başka bir ağ verimliliği ölçüsüdür. 

Modülerlik (Q): ağın, alt ağlar olarak nispeten bağımsız modüllere ayrılma 

eğiliminin derecesi anlamına gelir. Modülerlik, bir ağın işlevsel alt uzmanlaşmayı 

destekleme kapasitesini yansıtır. Centrality: modüler çalışmanın tersi, bir bölgeye 

uyaran girdiğinde başka bir bölgenin çalışmasını bozmaması anlamına gelir. 

Modülerlik, ağlar arasında seyrek bağlantılarla farklı ağlara ağın ayrılmasının bir 

ölçüsüdür [348]. 

2013 yılında erişkin popülasyonda 24 DEHB ve 24 sağlıklı birey ile dinlenme 

durumundaki fMRI kullanılarak yapılan bir çalışmada DEHB grubunun sağlıklılara 

kıyasla daha düşük küresel verimliliğe, daha yüksek yerel verimliliğe, daha yüksek 

modülerliğe, daha yüksek kümeleme katsayısına sahip olduğu ve DEHB’li grupta 

azalan beyin ağı entegrasyonu ve artan beyin ağı ayrışmasının olduğu bulunmuştur. 

Araştırmada DEHB grubunun beyin ağlarının, global ve lokal beyin fonksiyonel 

ağlarında DEHB olmayanlara kıyasla yeniden düzenlendiği sonucuna varılmıştır. 

DEHB'deki bilişsel işlev bozukluğunun muhtemelen bozulmuş küresel ve yerel beyin 

ağı topolojik özelliklerine bağlı olabileceği vurgulanmıştır [349].    
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On üçer kişinin katıldığı DEHB ve kontrol grubu ile yapılan bir diğer 

yürütücü işlev sırasında çekilen EEG çalışmasında ise DEHB grubunda artan yerel 

kümelenme ve azalan küresel dikkat ağ paterni olduğu bulunmuştur. Bu durumun da 

DEHB’de işlevsiz ayrışma ve entegrasyon hipotezi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

DEHB'de uzun mesafeli ağ iletişimiyle ilgili sorunlar olduğu için, yerel kısa 

bağlantıların artmasına yönelik bir tolere edici mekanizma gelişmiş olabileceği 

vurgulanmıştır. Ayrıca bu çalışmada reaksiyon süresinin DEHB için kümelenme 

katsayısı ile önemli ölçüde pozitif ilişkili olduğunu, ancak kontroller için olmadığını 

bulunmuştur. Artan yerel özellikler, bozukluğun beyin ağları üzerindeki etkisini 

engelleyen bir telafi edici mekanizmayı yansıtıyor olabilir;  DEHB'de tüm beyin 

işlevi entegrasyon yeteneğinin azaldığı ve beynin farklı bölümleri arasındaki bilgi 

aktarımının normallerden  daha yavaş olduğu anlamına geldiği şeklinde 

yorumlanmıştır [350].   

DEHB’li 12 çocuk ve tipik gelişen 12 çocukla yapılan bir EEG çalışmasında 

sağlıklı çocuklarla karşılaştırıldığında, DEHB'li çocukların sol beyin ağlarının 

önemli ölçüde daha yüksek kümelenme katsayısına sahip olduğunu bularak bunun 

sol yarımkürede daha yüksek yerel ve küresel bilgi işlemeyi yansıttığını ifade 

etmişlerdir [351].   

DEHB tanısı olan çocuklarda yapılan başka bir EEG çalışmasında, tedaviye 

yanıt vermeyenlerle karşılaştırıldığında, iyi yanıt veren DEHB hastalarının daha 

düşük global beyin ağı sergilediğini ve bunun da etkili neurofeedback tedavilerinden 

sonra iyileştiği (küresel ağ verimliliğini artırdığını) bildirilmiştir [352]. 

DEHB tanılı 18 erkek çocukta 1 ay boyunca metilfenidat kullanımı 

sonrasında gözler açık şekilde çekilen qEEG sonucunda genel sonuçlar, artan 

ayrışma ve dayanıklılık açısından pediatrik birleşik görünüm DEHB’de uzun süreli 

ilaç tedavisi ile küresel beyin bağlantısının artırılabileceğini ortaya koymaktadır. Bu, 

uzun süreli ilaçların, kontrollere kıyasla daha az bağlantı ile karakterize edilen 

DEHB'de fonksiyonel beyin bağlantısını normalleştirebildiğini gösteren ilk 

çalışmadır. Tedavi sonrası, kümelenme katsayısının arttığı gözlenmiştir. Ayrıca 

OROS-MPH ile tedavi entegrasyon (GE) ve modülerlikte (Q) azalmaya neden 

olmuştur [348]. 
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2020 yılında 102 DEHB ve 143 kontrol grubunu içeren 8-17 yaş grubunun 

kamuya açık fMRI verilerini çizge teori ile inceleyen çalışmada; global bağlantının 

DEHB’li grupta daha düşük, kümelenme katsayısının tipik gelişen çocuklara göre 

daha düşük olduğu ve tanı puanı negatif ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada, 

DEHB'nin gelişimsel gecikmeden kaynaklanan nörogelişimsel bir bozukluk 

olduğunu ve tipik olarak gelişen çocuklara kıyasla çocukluk ve erken yetişkinlik 

döneminde azalmış entegrasyon ve artan rastgelelik paterni göstereceği sonucuna 

varmışlardır [353].  

DEHB'li hastalar ve sağlıklı kontroller arasında dinlenme anında fMRI 

çekilerek DMN'nin farklı hiyerarşik alt ağlarında hem ayrışma hem de entegrasyonun 

topolojik ölçümlerini araştırdığı bir çalışmada DEHB'de DMN'nin hiyerarşik 

fonksiyonel entegrasyonunun ve ayrılmasının sırasıyla azaldığını ve arttığını ayrıca 

DEHB grubunda DMN’de kümelenme katsayısının daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Daha yüksek bir kümeleme katsayısı, bir alt ağda birden fazla topluluk 

olduğunu; DEHB hastalarında işlevsel ayırma yeteneğinin arttığı anlamına 

gelmektedir. DEHB hastalarında beyin ağ durumlarının uyarlanabilir yeniden 

düzenleme yeteneğinin azaldığı ifade edilerek, bunun da DEHB'deki DMN alt ağları 

arasında buna karşılık gelen normal bilişsel işlevi desteklemek için daha az 

uyarlanabilir düzenleme olduğunu göstermiştir. Hiyerarşik işlevsel ayrım ve 

entegrasyondaki değişim işlevsiz beyin bilişsel işlevlerini destekleyen kanıtlar 

sağlarken, DEHB'de bulunan yerel beyin etkinliğindeki artışları ve genel etkinlikteki 

azalmaları da açıklayabilmektedir [354].  

2019 yılında çocuk grupla yapılan 50 DEHB ve 57 sağlıklı kontrolün dahil 

edildiği makine öğrenme yöntemi çalışmasında DEHB’li grupta verimlilik, geçişlilik, 

kümelenme katsayısı yüksek, kontrol grubunda modülarite yüksek ve tüm bu 

değişkenler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Ayrıca, işlevsel ayrımların ve 

entegrasyonun değişmesi, DEHB'de bulunan yerel beyin etkinliğindeki artışları ve 

genel etkinlikteki azalmaları da açıklayabileceği söylenmiştir  [355] . 

DEHB'li 19 çocuktan ve 20 sağlıklı kontrolden istirahat halinde çekilen 

fMRI çalışması DEHB olan erkek çocukların, prefrontal ve temporal bölgelerde 

nodal etkinlik değişiklikleriyle birlikte beyin işlevsel ağlarında yerel etkinliği 
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artırdığını global etkinliğin ise azaldığı göstermiştir. Bu değişikliklerin, DEHB’de 

beyin ağ topolojik organizasyonunda telafi edici mekanizmayı veya gelişimsel bir 

gecikmeyi yansıtabileceği ifade edilmiştir [356].  

DEHB'li 30 erkek çocukta ve 30 sağlıklı kontrolde tüm beyin beyaz cevher 

yapısal bağlantısını incelemek için difüzyon manyetik rezonans görüntüleme 

çalışmasında kontrollere göre, DEHB'li hastalar, sol parietal, frontal ve oksipital 

kortekslerde global etkinlikte azalma göstermişlerdir. Ağların küresel etkinlik 

ölçütlerinin genellikle entegre bilgi işleme ile ilişkili olduğu göz önüne alındığında, 

DEHB hastalarında azalmış küresel etkinliğin gecikmiş bir yapısal olgunlaşmayı 

yansıtabileceği vurgulanmıştır [357]. 

Gelişimsel olarak beyin ağları, birincil bölgelerden yüksek dereceli bilişsel 

bölgelere doğru hareket ettikçe hem artan ayrışma hem de entegrasyon ile işlevsel 

ağlar yeniden düzenlenmektedir. Bu bulgu, yapısal bağlantı ağlarının işlevsel 

olanlardan daha erken olgunlaşabileceğini göstermektedir [358]. DEHB'li çocuklarda 

yapılan çalışmalar hem işlevsel hem de yapısal beyin ağlarında, daha yüksek yerel 

kümelenme ve daha düşük global etkinlik ile karakterize edilen anormal bağlantı 

özelliklerinin olduğunu ortaya koymuştur [356, 357]. 

Çalışma belleği performansı, bilişsel yetenek ve nörolojik durum için sinirsel 

bağlantı özelliklerini ölçmek için şizofreni hastalarında çalışma belleği testleri 

(stroop dahil) esnasında EEG çekilerek yapılan çalışmada şizofreni tanılı bireylerde 

istirahatte ve performans sırasında kümelenme katsayısının daha düşük olduğu 

bulunmuştur. Bu bulgu şizofrenide sinir ağlarındaki düzensizliği göstererek bilişsel 

işlev bozukluğunun altında yatan mekanizmayı açıklayabileceği şeklinde 

yorumlanmıştır [359].    

DEHB olan 52 ilaç kullanmamış çocukta ve 77 tipik gelişen kontrolde (3-7 

yaş) EEG bilgi transferinin etkinliğini ölçen artan alfa bandındaki global verimlilik, 

artan dikkatsizlik semptom şiddeti ile ilişkilendirilmiş iki grup arasında modülerlik 

açısından fark bulunamamıştır [360]. Alfa bandındaki aktivite, daha önce DEHB'li 

bireylerde bozulan işlevler olan yanıt inhibisyonu kontrol ve bilgi işleme ile 

ilişkilendirilmiştir [361]. Atipik popülasyonlarda artan küresel verimliliğin aşırı aktif 

fonksiyonel entegrasyonu yansıttığı ve beyindeki bilgi transferini bozarak karmaşık 
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bilişsel işlevleri engelleyebileceği söylenmiştir [362, 363]. Özetle, DEHB grubunun, 

bilişsel ve davranışsal işlevsellik için yardımcı olamayacak kadar yüksek ve aslında 

zararlı olan küresel verimlilik düzeylerine sahip oldukları düşünülmektedir. 

Modülerlikte fark bulunamamasının sebebi ise araştırma gurubunun küçük (3-7 yaş) 

yaş grubuna sahip olması ve modülerliğin DEHB'li çocuklarda erken çocuklukta 

tipik modülerlik seviyeleri ile başlaması, ancak daha sonra gelişimde modülerliğin 

artırmış olabileceği şeklinde açıklanmıştır [360]. 

Normal popülasyonda yapılan 882 katılımcıdan (8–22 yaş arası) oluşan bir 

çalışmada, yapısal ağ modüllerinin yaşla birlikte daha fazla ayrıldığını, modüller 

arasında daha zayıf bağlantılar ve modüller içinde daha güçlü bağlantılar olduğu 

gösterilmiştir. Gelişen modüler topoloji, küresel ağ verimliliğini kolaylaştırdığı ve 

hem modüller içinde hem de modüller arasında mevcut olan bağlantıların yaşa bağlı 

olarak güçlendirilmesiyle yönlendirildiği düşünülmüştür. Kritik olarak, hem modüler 

ayırma hem de ağ verimliliği, gelişmiş yürütücü işlev performansı ile ilişkili 

bulunmuş ve ilerleyen yaşla birlikte yürütücü işleyişin iyileştirilmesine aracılık ettiği 

ifade edilmiştir [364] . 

Wang ve ark., DEHB'li bireylerde artan yerel etkinliği, azalan küresel 

etkinliğin neden olduğu bozulmaya yanıt olarak yorumlamıştır [356]. Daha büyük 

çocuklar, ergenler ve DEHB'li yetişkinlerle yapılan önceki araştırmalarda artan 

ayrışma ve azalmış entegrasyona ilişkin genel bulguların, kontrollere kıyasla 

DEHB'li bireylerde nörogelişimin gecikmiş olgunlaşma yörüngesinin kanıtı olduğu 

öne sürülmüştür [336, 349, 365]. 
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2. GEREÇ ve YÖNTEM 

2.1.Araştırmanın Amacı ve Tipi 

 Bu çalışma vaka-kontrollü kesitsel bir çalışmadır. Bu çalışmada DEHB olan 

çocukların kontrol grubuna kıyasla semptom şiddeti, nörolojik silik belirtiler, 

yürütücü işlevler ve dinlenme anındaki QEEG parametrelerinin (global bağlantısallık 

indisleri) ilişkisini incelemek amaçlanmıştır. Bu çalışmadaki hedefler: 

1) DEHB tanısı olan çocukları kontrol grubu ile nörolojik silik belirtiler 

açısından karşılaştırabilmek 

2) DEHB tanısı olan çocukların kontrol grubuna kıyasla nöropsikolojik 

testlerle (Stroop, Çizgi yönü belirleme testi (ÇYBT)) bilişsel işlevlerdeki 

performansını belirlemek 

3) DEHB tanısı olan çocuklarda dinlenme anındaki global bağlantısallık 

indislerinin kontrol grubuna göre değişip değişmediğini belirlemek 

4) DEHB tanılı çocuklar ve kontrol grubu arasında semptom şiddeti, 

QEEG global bağlantısallık indisleri, nörolojik silik belirtiler ve bilişsel işlevlerdeki 

bozulma düzeyleri arasında ilişkinin olup olmadığını gösterebilmektir. 

2.2.Çalışma Örneklemi, Evreni ve Süresi 

Çalışma Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk ve Ergen Ruh 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Biyofizik Anabilim Dalı iş birliği ile gerçekleştirilmiştir. Vaka ve kontrol 

grupları çocukların ebeveynlerine bilgilendirme yapılarak onam alındıktan sonra 

çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışma örneklemi için Şubat 2022–Temmuz 2022 

tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Ana Bilim Dalı’na başvuran psikiyatrik görüşme ile DSM-5’e göre 

DEHB tanısı alan dahil olma ölçütlerini karşılayan 41 vaka ve psikiyatrik 

danışmanlık almak amaçlı başvuran, herhangi bir psikiyatrik ya da diğer tıbbi 

hastalık tanısı almayan, 6-12 yaş aralığında, sağlıklı gönüllülerden gönüllülük 

esasına göre 42 sağlıklı kontrol seçildi.  
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Çalışmaya dahil edilen tüm çocukların tıbbi öyküsü alınarak dahil olma 

kriterlerini karşılayıp karşılamadığı değerlendirildi. Vaka ve kontrol grubuna 

klinisyen tarafından Sosyodemografik Veri Soru Formu ve Okul Çağı Çocukları için 

Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi -Şimdi ve Yaşam Boyu 

Şekli –DSM-5 Kasım 2016-(ÇDŞG–ŞY–DSM–5–T), stroop testi, çizgi yönü 

belirleme testi uygulanarak nörolojik silik belirtileri muayene formu uygulanmış, 

ebeveynler tarafından Turgay Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları için 

DSM-IV'e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği doldurulmuştur. 

2.2.1 Hasta Grubu İçin Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 6-12 yaş arasında olmak 

 Klinik olarak zekânın normal bilişsel gelişim ile uyumlu olması 

  Tanı almış tıbbi bir hastalığının olmaması  

 DEHB ya da herhangi bir psikiyatrik tanı nedeniyle son 6 ayda ilaç 

tedavisi kullanmamış olmak   

  Son 1 yıl içinde şiddetli kafa travması öyküsünün olmaması  

 DEHB’ye komorbid KOKGB ve DB harici diğer psikiyatrik tanısı 

olmayan çocuklar 

    Hasta Grubu İçin Çalışmaya Alınmama Kriterleri                                                            

 Testleri anlamada sorunlara yol açabilecek mental retardasyon, 

öğrenme güçlüğü gibi tanıların olması  

 DSM 5 tanı kriterlerine göre DEHB’ye komorbid KOKGB ve DB 

hariç tanı alması 

 Kronik diğer tıbbi hastalığın   olması 

 Yürütücü işlevleri etkileyecek herhangi bir ilaç kullanımının olması 

 Son 1 yıl içerisinde şiddetli  kafa travması öyküsü olması 

 Son 6 ay içerisinde DEHB ya da başka psikiyatrik tanı nedeniyle ilaç 

kullanmış olmak 

2.2.2 Kontrol Grubu için Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 6-12 yaş arasında olmak  
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 Klinik olarak zekânın normal bilişsel gelişim ile uyumlu olması 

 Araştırmaya katılmaya çocuk ve ebeveynlerinin gönüllü olması   

 DSM 5 tanı kriterlerine göre herhangi bir psikiyatrik tanı almamak 

 Son 1 yıl içerisinde şiddetli kafa travması öyküsünün olmaması 

 Kronik diğer tıbbi hastalık tanısının olmaması 

Kontrol Grubu için Çalışmaya Alınmama Kriterleri                                                 

 DSM 5 tanı kriterlerine göre herhangi bir psikiyatrik tanı almış olmak 

 Son 1 yıl içerisinde şiddetli kafa travması geçirmiş olmak  

 Kronik diğer tıbbi hastalığın olması 

 Bilişsel gelişimin yaşıtlarıyla uyumlu olmaması  

 Bilişsel işlevleri etkileyecek herhangi bir ilaç kullanımının olması 

2.3. Veri Toplama Araçları 

DEHB tanısı alan ve komorbid psikiyatrik tanı almayan çocuklar ve 

ebeveynleriyle görüşülerek sosyodemografik bilgiler için sosyodemografik veri 

formu ve ÇDŞG–ŞY–DSM–5–T, Turgay Çocuk ve Ergenlerde Davranış 

Bozuklukları için DSM-IV'e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği 

doldurulmuştur. Yürütücü işlevler için stroop ve ÇYBT çocuklara uygulanmış, 

dinlenme esnasında gözler kapalı şekilde QEEG çekilerek sonrasında silik nörolojik 

belirtiler için PANESS uygulanmıştır. 

2.3.1. Sosyodemografik Veri Formu  

Çalışmaya dahil edilen çocuğun yaş, eğitim durumu, kardeş sayısı, 

ebeveynlerin yaşı, ebeveyn eğitim durumu, anne- baba meslekleri, sosyoekonomik 

düzey, ailede herhangi psikiyatrik ya da diğer tıbbi tanılarının olup olmadığı 

sorularak klinisyen tarafından hazırlanan formlar yine klinisyen tarafından 

doldurulmuştur. 

2.3.2. Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni 

Görüşme Çizelgesi–Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli–DSM–5 Kasım 2016 –Türkçe 

Uyarlaması (ÇDŞG–ŞY–DSM–5–T)  
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Geçmiş ya da mevcut var olan psikopatolojileri saptamak için DSM 5 tanı 

ölçütlerine göre revize edilmiş yarı yapılandırılmış görüşme çizelgesidir. DSM-III ve 

DSM-IV tanı ölçütlerine göre 1997 yılında geliştirilmiş, DSM-5’ e göre 2016 yılında 

güncellenmiştir. İlk bölümde yapılandırılmamış görüşme ile çocuk ve ailesi hakkında 

sosyodemografik veriler ve işlevsellikle ilgili bilgiler elde edilir, ikinci bölümde 

mevcut ve önceki hastalık belirtileri değerlendirilir, üçüncü bölümde DSM 5’e göre 

tanıları doğrulamak için değerlendirme ve gözlem sonuçları ile birlikte puanlanarak 

sonuç elde edilir. DSM-5 ile yapılan değişiklikle sosyal anksiyete bozukluğu/seçici 

konuşmazlık, yıkıcı duygudurum düzenleyememe bozukluğu, tıkınırcasına yeme 

bozukluğu ve otizm spektrumu bozuklukları da taranabilen tanılar arasında yer 

almaktadır [366]. 2018 yılında Ünal ve ark.  DSM 5’e göre revize edilmiş halinin 

Türkçe geçerlik ve güvenirliğini yapmışlardır [367]. 

2.3.3 Turgay Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları için DSM-IV'e 

Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği (T-DSM-IV-Ö)   

 Turgay tarafından geliştirilen yıkıcı davranış bozukluklarını tarayan bu ölçek 

Ercan ve ark. tarafından Türkçe’ye çevrilerek uyarlanmıştır [368]. DSM-IV tanı 

ölçütlerini temel alarak ve hiperaktivite/dürtüsellik (9 madde), dikkat eksikliği (9 

madde), karşıt olma/karşıt gelme (8 madde) ve davranım bozukluğu (15 madde) 

toplam 41 soru ile değerlendirilir. Semptomların şiddeti her bir madde dörtlü Likert 

tipi (0 = yok, 1 = biraz, 2 = oldukça fazla ve 3 = çok fazla) puanlama ile 

ölçülmektedir. Çalışmamızda çocukların ebeveynleri tarafından doldurulmuştur. 

2.3.4. Stroop Testi TBAG formu  

 Stroop tarafından seçici dikkat ve bilişsel esnekliği ölçmek için 1935 yılında 

geliştirilen ölçeğin 1999 yılında Türkçe geçerlilik güvenirlilik çalışması yapılmıştır 

[369, 370]. Daha çok frontal bölge aktivasyonu ile ilgili dikkatin yoğunlaştırılması ve 

sürdürülebilmesini değerlendiren, ayrıca yanıt inhibisyonu, bozucu etkiye direnç ve 

bilgi işleme hızını değerlendiren bir testtir. Stroop testinin temel prensibi kelime 

okuma ve renk isimlendirme arasında bozucu etki oluşturmaktır. Bir renk 

kelimesinin yazımında kullanılan renkle kelimenin ifade ettiği renk farklı olduğunda 

rengi söyleme süresinin renk ve okunan kelimenin aynı olduğu duruma göre artması 

Stroop Bozucu Etkisi (Stroop interference effect) ile ilişkilidir. Stroop testi ile 
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bozucu etki yanında dikkat süreçleri de değerlendirilebilmektedir [371]. Bu 

çalışmada orijinal Stroop testi ile Victoria formunun birleştirilmesinden oluşan 

Bilnot-Çocuk bataryasında yer alan Stroop Testi TBAG (Tübitak “Temel Bilimler 

Araştırma Grubu”) formu kullanılmıştır [372]. Stroop TBAG formu Kılıç ve ark. 

tarafından 6-11 yaş arası Türk çocukları için standardize edilmiştir [373]. Stroop 

Testi TBAG Formu 14.0 cm x 21.5 cm boyutlarındaki üzerinde 4’er maddeden 

oluşan 6 satırın yer aldığı dört kart ve beş bölümden oluşmaktadır. İlk bölümde siyah 

olarak basılmış renk isimleri (mavi, kırmızı, sarı, yeşil) okunur, 2. bölümde farklı 

renkte basılmış renk isimleri okunur, 3. bölümde renkli basılmış daire renkleri 

söylenir, 4. bölümde renkli basılmış nötr kelimelerin renklerinin söylenmesi ve 5. 

bölümde farklı renklerde basılmış renk isimlerinin bulunduğu ikinci karttaki 

kelimelerin renklerinin söylenmesi istenmektedir. Bozucu etkinin ortaya çıktığı ve en 

önemli bölüm 5. bölümdür. Test sonucunda her bir bölüm için dikkatsizlikle ilgili 

hatalar, dürtüselliği gösteren düzeltme sayıları, reaksiyon zamanını ve bilgi işleme 

hızını veren tepki süreleri elde edilir. Stroop Testi TBAG Formunun dikkat için altın 

standart niteliğinde olduğu belirtilmiştir [371].   

2.3.5. Çizgi Yönünü Belirleme Testi (ÇYBT)  

 Benton, Varney ve Hamsher tarafından 1978 yılında geliştirilen Çizgi 

Yönünü Belirleme Testi (ÇYBT) görsel mekânsal algılama, yön algısı, yönelim ve 

mekâna ilişkin üst düzey yürütücü işlevleri değerlendirmektedir.  Test görsel 

mekânsal algılamadan sorumlu sağ serebral hemisfer özellikle de sağ parietal lob 

hasarlarına duyarlıdır [180, 372]. Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması 2006 

yılında yapılarak  ÇYBT’den alınan puanın yaşla birlikte azaldığı ve zeka ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [372] . 

Çizgi Yönünü Belirleme Testi kitapçığı üst yarısında uyarıcı maddelerin, alt 

yarısında cevap seçeneklerinin (her madde için aynı seçenekler) yer aldığı spiral ciltti 

test kitapçığından oluşmaktadır. Test kitapçığının alt yarısında yer alan cevap 

seçenekleri her biri aynı uzunlukta 1’den 11’e kadar numaralanmış 18 derece aralarla 

çizilmiş çizgilerden oluşmaktadır. Spiral ciltli kitapçık, üst yarısı masanın yüzeyiyle 

45 derecelik açı yapacak ve kişinin uyarıcı maddeler ve cevap seçeneklerini tümüyle 

görme alanı içinde kalmasını sağlayacak şekilde masaya konulmalıdır.  Testte 5 
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alıştırma maddesi ve 30 test maddesi yer almakta, alıştırma maddelerinden en az 

ikisine doğru cevap verilmesi halinde test kısmına geçilmektedir. Alıştırma 

maddesindeki çizgiler cevap seçeneklerindeki çizgilerden bir çiftinin aynı uzunlukta 

kopyası iken, test maddesindeki çizgiler ise yarı uzunlukta bir çift çizgiden 

oluşmaktadır. Testte katılımcıdan istenen uyarıcı çizgilerin alttaki cevap 

seçeneklerinden hangi ikisine ait olduğunu söylemesidir [372].  

2.3.6. Silik Belirtilerin Nörolojik Muayene Formu (NESS/PANESS)  

Physical and Neurological Examination for Soft Signs; Silik Belirtilerin 

Fiziksel ve Nörolojik Muayenesi (PANESS), Guy tarafından 1976’da  geliştirilmiş 

ve çocuklarda SNB’yi değerlendirmek için yaygın olarak kullanılmaktadır [374]. 

Daha sonra Denckla (1985) tarafından revize edilerek “Revised Neurological 

Examination for Subtle Signs”; Silik Belirtilerin Nörolojik Muayene Formu (NESS) 

geliştirilmiştir [375]. Bu ölçek, yanal tercih, yürüyüşler, motor dayanıklılık, 

koordinasyon, disritmi, taşma ve süreli hareketler dahil olmak üzere denge, hız ile 

ilgili beceriler ve motor fonksiyonun bileşenlerini ölçmektedir [375]. Vitiello ve ark. 

tarafından NESS’in  nöromotor gelişimde olan silik belirtileri ve motor kusurları 

saptamada duyarlı olduğu söylenmiştir [376]. Denckla ile birlikte çalışan Mahone ve 

ark. tarafından ölçek ve puanlaması tekrar düzenlenerek birçok çalışmada 

kullanılmıştır [95, 153, 377, 378]. Literatürde silik nörolojik belirtilerin 

değerlendirilmesi için daha çok PANESS’in gözden geçirilmiş formu olan NESS’in 

kullanıldığı; ancak “NESS” yerine daha çok “PANESS” kısaltmasının kullanıldığı 

birçok çalışmada saptanmış olup çalışmamızda da PANESS kısaltması tercih 

edilmiştir [95, 377-380]. Ülkemizde bir çalışmada PANESS’in geçerlik ve 

güvenirliği yapılmıştır; ancak Türk çocukları için süreli hareketlerde norm değerleri 

elde edilmemiştir [165]. Bu nedenle ülkemizde PANESS kullanılarak yapılan 

çalışmalarda, süreli hareketler için saniye cinsinden toplam süre hesaplanarak 

kullanılmıştır [153, 165]. 

Yanal tercih   el (saç tarama, makasla kâğıt kesme, diş fırçalama, topa raketle 

vurma gibi), ayak (futbol topuna vur, ateşi söndür) ve göz (kağıttaki delikten bak) ile 

çocuktan çeşitli görevleri yapması istenerek değerlendirilir. Yürüyüşlerin 

değerlendirilmesi, çocuktan on adım topuk, ayak parmakları, ayaklarının yanlarında, 
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tandem (topuk- parmak) hem ileri hem geri yürümesini içermektedir. Denge 

görevinde, çocuğun tek ayağı üzerinde durması ve ardından tek ayağı üzerinde 

zıplaması ile bilateral olarak değerlendirilmektedir. Motor sürdürme ve istemsiz 

hareketler üç “istasyon” görevi (gözler kapalı tandem ayakta durma, ayaklar bitişik 

kollar yanda gözler kapalı durma, gözler kapalı ayakta dil dışarda durmak) ile 

değerlendirilir. Motor koordinasyon, çocuğun işaret parmağını burnundan muayene 

eden kişinin işaret parmağına (dört farklı kadranda) sırayla yerleştirdiği parmak 

burun göreviyle incelenir. PANESS'te değerlendirilen süreli hareketler, 3 set 

"tekrarlayan" ve üç set "patterned (desenli) " hareket içermekte ve tümü otururken 

sağ ve sol ayrı ayrı gerçekleştirmesi istenmektedir. Tekrarlayan hareketler; ayak ucu 

vurma, el vurma, parmak vurma hareketlerini içeren mümkün olduğunda daha çabuk 

tekrarlanan basit fleksiyon hareketleriyken, “patterned” hareketler; topuk- parmak 

vurma, el pronasyon/supinasyon, ardışık parmak vurma gibi mümkün olduğunca 

hızlı gerçekleştirilen daha karmaşık hareketleri içermektedir. Son olarak, çocuktan 

dili sağa sola ağzının köşelerine değecek şekilde oynatması istenerek dil sallama 

değerlendirilir [95]. Yapılan çalışmalarda PANESS toplam puanın yanında dört alt 

puan da elde edilir:  

1- Toplam Yürüyüş ve Duruş: Topukta yürüme, ayak ucunda yürüme, 

ayakların yanlarına basarak yürüme, topuk-burun yürüme (ileri ve geri) görevleri 

sırasında yapılan hataları (ayağın yere düz basılması, ayağın yanlış yerleştirilmesi 

veya tandem yürüyüşlerde boşluk hataları) ve yapılan istemsiz hareketleri içerir. 

2- Toplam Taşma: Yürüyüş – duruş ve süreli hareketler sırasında 

gözlemlenen yaşa göre anormal hareketlerin toplam sayısını içermektedir. 

Yürüyüşler için, çocuk yürürken el ve bileğin bükülmesi, kolların, ellerin veya 

vücudun garip duruşu taşmayı ifade etmektedir. Süreli hareketler için taşma, taşma 

hareketinin amaçlanan harekete yakınlığına göre kategorize edilmektedir. Proksimal 

taşma, amaçlanan harekete yakın bir kas grubunun hareketini ve amaçlanan vücut 

bölümünün abartılı hareketini içermektedir. Orofasiyal taşma, el ve/veya bacak 

hareketleri sırasında ağız, dil ve yüz kaslarının hareketini içerirken, ayna taşması, 

istemli hareketlere eşlik eden kasların istenmeyen kontralateral hareketlerini 

içermektedir. Taşma hareketlerinin, bir motor görevi yerine getirmede verimsizliği 

ve belirlenmiş hareketin inhibisyonunun başarısızlığını temsil ettiği düşünülmektedir.  
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3- Toplam Disritmi: Görev süresince sabit ritmi sürdüremediği hareketlerin 

sayısını içerir. Sağ ve sol olarak süreli hareketlerde ve motor koordinasyon 

görevlerinde değerlendirilir. 

4- Toplam Süreli Hareketler: Sağ ve sol olmak üzere ve dil sallama da dahil 

toplam 13 süreli hareketin süresi ve bu hareketlerde görülen taşma ve disritmi 

puanları hesaplanabilir [95, 167]. Süreli hareketlerde Türk çocukları için yapılmış 

norm değerleri olmadığı için önceki çalışmaların bazılarında sürelerin saniye 

cinsinden toplamları “Süreli Hareketlerde Toplam Süre” olarak kullanılmıştır. Bu 

nedenle PANESS toplam puanı elde edilememiştir [153, 165].  

2.4 QEEG verilerinin toplanması ve analizi 

Kantitatif Elektroensefalogram  

Bu çalışmada, deneyi uygulamak için 14 kanallı (AF3, F7, F3, FC5, T7, P7, 

O1, O2, P8, T8, FC6, F4, F8, AF4) bir Emotiv EEG kulaklığı (Emotiv EPOC) 

kullanılmıştır. Kanallar elektrot hangi serebral korteks bölgesine aitse o bölgenin 

ismiyle adlandırılır. Örneğin, 'F' frontal lob (düşünceler/bilinçli, kasıtlı hareketlerle 

ilgili) ve 'T' temporal lob (konuşma algılamasıyla ilgili), 'O' oksipital lob (retinadan 

sinyal alımı) ve ' P' parietal lob (duyusal sinyal alımı) ve “C” santral loba karşılık 

gelmektedir. Emotiv Epoc+ EEG cihazı taşınabilir, uygun maliyetli, kablosuz, 

yüksek bilgi hızına ve yüksek çözünürlüğe sahip bir cihazdır.  

Çalışmamızda DEHB tanısı alan çocuk hastalarda ve yaş uyumlu sağlıklı 

kontrol grubunda, beynin global bağlantısallık indislerini hesaplamak için  dinlenim 

durumu (gözler kapalı) EEG kayıtları elde edilmiştir. Tüm kanallar-arası 

bağlantısallık matrisi faz gecikme indeksi (PLI) yöntemi kullanılarak hesaplanmıştır. 

PLI, yönteminde temel fikir, EEG elektrotlarının kafa üzerinde birbirine yakın 

yerleşmesinden kaynaklanabilecek hacim iletim etkisini en aza indirgemek için, iki 

kanal arasında sıfır faz farkı olması halinde oluşan faz kilitlemesi yaklaşımını 

kullanmaktadır. PLI, 0 ile 1 arasında değişir; 0, hacim iletimi nedeniyle anlık 

eşleşmenin olmadığını ve 1 gerçek, gecikmeli etkileşimi gösterir. Bağlantısallık 

matrisinin değerleri, bu matrisin ortalama değeri eşik seviye kabul edilerek (ortalama 

değerin üzerinde ise +1, altında kalıyorsa 0 olacak şekilde); ikili  komşuluk matrisi 
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(adjacency matrix) elde edilmiştir. Komşuluk matrisinden ise Beyin Bağlantısallık 

Kütüphanesi (Brain Connectivity Toolbox, BCT) kullanılarak global bağlantısallık 

indisleri hesaplanmıştır. 

2.5. İstatistiksel analiz 

Tüm veriler SPSS-22 istatistik programı kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Verilerin değerlendirilmesinde sayı, yüzde, ortalama, standart sapma kullanılmıştır. 

Kategorik verilerde iki grup karşılaştırmaları için ki kare testi yapılmış ve sayısal 

verilerde normal dağılıma uygunluk için -2 ile +2 arasındaki çarpıklık ve basıklık 

değerleri kullanılmıştır. DEHB ve kontrol grubunun yürütücü işlevler, nörolojik silik 

belirtiler ve global bağlantısallık indisleri puanlarını karşılaştırmak için normal 

dağılıma uyup uymamasına göre uyuyorsa Student-t Testi, uymuyorsa Mann-

Whitney U Testi yapılmıştır. Analizlerde %95 güven aralığında anlamlılık değeri 

p<0,05 olarak kabul edilmiştir. Ayrıca semptom şiddeti, yürütücü işlevler, nörolojik 

silik belirtiler ve global bağlantısallık indislerinin birbiriyle ilişkisini anlamak için 

veriler normal dağılıma uyuyorsa Pearson Korelasyon Testi ve normal dağılıma 

uymuyorsa Spearman Korelasyon Analizi ile uygulanarak değerlendirilmiştir.  

Değişkenler arası predikte edici faktörü bulmak için Matlab 2021Rb programı 

kullanılarak aşamalı regresyon analizi uygulanmıştır. Aşamalı regresyon analizi 

istatistiksel analiz uygulamalarında hesaplanan global bağlantısallık indislerini ve 

tanı kriterlerini ayrı ayrı ve birleştirerek oluşturduğumuz bağımsız değişkenler 

kümesi arasından hedef durumu modellemekte en elverişli olan değişkenleri 

belirleyerek bir modelleme olasılığı sunan bir regresyon analizidir. Aşamalı 

regresyon analizinde de anlamlılık değeri olarak p<0.05 anlamlı fark, p<0.005 

önemli fark olarak kabul edilmiştir. 

2.6. Etik Kurul Onay Tarihi ve Numarası 

Bu çalışma 26.10.2021 tarih ve 2021/477 sayılı Selçuk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Dekanlığının etik kurulu kararı ile etik değerlere uygun bulunmuştur (Ek-

1). Çocuklar ve ebeveynleri çalışma hakkında ayrıntılı olarak bilgilendirilerek ve 

gönüllü olanlardan sözel ve yazılı (Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu) onam 

alınan vakalar çalışmaya dâhil edilmiştir.  
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              2.7. Bütçe-Kaynak 

Ayrıca bu çalışma 21122034 proje numarasıyla Selçuk Üniversitesi Bilimsel 

Araştırma Projeleri (BAP) birimi tarafından desteklenmiştir. 
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3.BULGULAR 

Olgu grubuna DEHB tanısı alan 6-12 yaş aralığında, çalışmanın dahil edilme 

kriterlerini karşılayan, 31 erkek ve 10 kızdan oluşan 41 çocuk; kontrol grubuna ise 

olgu grubuyla yaş, cinsiyet açısından eşleştirilmiş, dahil edilme kriterlerini 

karşılayan, 6-12 yaş aralığında, 10 kız ve 32 erkek olmak üzere 42 sağlıklı çocuk 

dahil edilmiştir. DEHB görünüm açısından bakıldığında vaka grubu %82,9 (34) 

birleşik görünüm, %12,2 (5) dikkat baskın görünüm, %4,9 (2) hiperaktivite baskın 

görünümden oluşmaktaydı. 

3.1. DEHB-Kontrol Grubu Sosyodemografik Değişkenler Açısından 

Karşılaştırılması 

DEHB grubunun yaş ortalaması 9,02 ± 1,99; kontrol grubunun 9,45 ± 1,65 

olarak bulunmuştur. DEHB ve kontrol grubu yaş (t=-1,065, p=0,290), anne yaşı (t=-

0,971, p=0,335), baba yaşı (t=-0,241, p=0,810, cinsiyet (x
2
=0,004, p=0,951), aile 

durumu (x
2
=0,242, p=0,886) açısından anlamlı fark yok iken, sosyoekonomik düzey 

(x
2
 = 13,637, p= 0,001), anne eğitim (x

2 
= 18,66, p= <0,001), baba eğitim (x

2
=9,042, 

p=0,011) açısından iki grup arasında anlamlı farklılık vardır (Tablo 3.1 ve Tablo 

3.2). 

Tablo 3. 1. DEHB/Kontrol gruplarının yaş değişkenleri 

Değişkenler   DEHB Grubu 

        N:41 

Kontrol Grubu 

N:42 

t p 

Yaş 9,02 ± 1,99 9,45 ± 1,65 -1,065 0,290
 
 

Anne yaş 36,66 ± 5,42 37,71 ± 4,44 -0,971 0,335
 
 

Baba yaş 40,32 ± 5,20 40,60 ± 5,29 -0,241 0,810
 
 

Student T Test, p <0.05. 
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Tablo 3. 2. DEHB/Kontrol grubunun sosyodemografik özellikleri 

 

 

Ki Kare Testi, p <0.05. 

 

3.2. DEHB-Kontrol Grubunun Yürütücü İşlevler Açısından 

Karşılaştırılması 

DEHB ve kontrol grubu uygulanan yürütücü işlev testlerinden stroop testi 

süre, hata ve düzeltmeleri ile ÇYBT toplam puanı açısından karşılaştırıldığında 

bölüm 1 düzeltme (z=-2,558, p=0,011), bölüm 2 düzeltme (z=-3,047, p= 0,002), 

bölüm 3 süre (z=-2,518, p=0,012), bölüm 3 düzeltme (t=5,679, p=<0,001), bölüm 4 

süre (z=-2,177, p=0,029), bölüm 4 düzeltme (z=-3,525, p= <0,001), bölüm 4 hata 

(z=-2,023, p =0,043), bölüm 5 süre (z=-2,988, p =0,003), bölüm 5 hata (z=-3,430, p 

=0,001) ve bölüm 5 düzeltme (t=5,654, p =<0,001) ve ÇYBT (t=-6,198, p=<0,001) 

toplam puanı arasında iki grup arasında anlamlı fark saptanmıştır (Tablo 3.3). 

Değişkenler DEHB 

Grubu 

N=41 

Kontrol 

Grubu 

N=42 

 

N % N % x 
2
 p 

Cinsiyet Kız 10 24,4 10 23,8 0,004 0,951
 
 

Erkek 31 75,6 32 76,2 

Aile durumu Çekirdek aile 36 87,8 38 90,5 0,242 0,886
 
 

Geniş aile 3 7,3 2 4,8 

Anne ile  2 4,9 2 4,8 

Sosyoekonomik 

düzey 

Düşük  36 87,8 23 54,8 13,637  0,001
 
 

Orta  4 9,8 19 45,2 

Yüksek  1 2,4 0 0,0 

Anne eğitim İlköğretim 20 48,8 3 7,1 18,66  <0 ,001
 
 

Lise 10 24,4 14 33,3 

Üniversite ve 

üzeri 

11 26,8 25 59,5 

Baba eğitim İlköğretim 11 26,8 5 11,9 9,042 0,011
 
 

Lise 12 29,3 5 11,9 

Üniversite ve 

üzeri 

18 43,9 32 76,2 



56 

 

Tablo 3. 3.Gruplara Ait Yürütücü İşlev Testleri 

Değişkenler DEHB Grubu     

N:41    

     Kontrol Grubu 

N:42 

z/t p 

Ortalama Standart 

Sapma 

Ortalama Standart 

Sapma 

S1S 15,59  8,51 

 

12,44  3,098 -0,287   0,774
 a
 

S1H 0,05  0,31 0,00  

 

0,000 -1,012 

 

0,311
 a

   

S1D 0,15  

 

0,35 0,00  

 

0,000 -2,558 

 

0,011
 a
 

S2S 18,23  

 

11,37 12,75  3,170 -1,785 

 

0,074
 a
 

S2H 0,02  

 

0,15 0,00  

 

0,00 -1,012 

 

0,311
 a
 

S2D 0,54  

 

0,97 0,05 0,216 -3,047 

 

0,002
 a
 

S3S 21,99  

 

9,22 17,20  4,111 -2,518 

 

0,012
 a
 

S3H 0,24  0,91 0,07  0,261 -0,482 

 

0,630
 a
 

S3D 1,27  1,16 

 

0,19  0,39 5,679 

  

<0,001
b
  

S4S 30,07  

 

13,67 24,35 7,92 -2,177 

 

0,029
 a
 

S4H 0,27  0,74 0,02 0,154 -2,023 

 

0,043
 a
 

S4D 1,76  

 

1,57 0,69 0,78 -3,525 <0,001
a
 

S5S 42,76  

 

16,18 34,07 13,50 -2,988 

 

0,003
 a
 

S5H 1,24  2,09 0,17  0,377 -3,430 

 

0,001
 a

  



57 

 

S5D 3,51  

 

2,22 1,33 1,11 5,654 

  

<0,001
b
  

ÇYBT 13,12  

 

6,56 20,40 3,81 -6,198  <0,001
b
 

S1S: Stroop Bölüm 1 Süre, S1H: Stroop Bölüm 1 Hata, S1D: Stroop Bölüm 1 Düzeltme, S2S: Stroop 

Bölüm 2 Süre, S2H: Stroop Bölüm 2 Hata, S2D: Stroop Bölüm 2 Düzeltme, S3S: Stroop Bölüm 3 Süre, 

S3H: Stroop Bölüm 3 Hata, S3D: Stroop Bölüm 3 Düzeltme, S4S: Stroop Bölüm 4 Süre, S4H: Stroop 

Bölüm 4 Hata S4D: Stroop Bölüm 4 Düzeltme, S5S: Stroop Bölüm 5 Süre, S5D: Stroop Bölüm 5 

Düzeltme, S5H: Stroop Bölüm 5 Hata, ÇYBT: Çizgi Yönü Belirleme Testi 
a 

Mann-Whitney U Test, 
b
 

Student T Test, p<0,05. 

3.3.DEHB-Kontrol Grubunun Nörolojik Silik Belirtiler Açısından 

Karşılaştırılması  

DEHB ve kontrol grubu arasında PANESS ölçeğinin alt ölçekleri olan toplam 

taşma (t =9,046, p= <0,001), toplam disritmi (z=-3,990, p=<0,001), toplam süre 

(t=4,526, p=<0,001), toplam yürüyüş ve duruş puanı (t=9,449, p=<0,001) arasında 

istatiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmuştur. Ayrıca tüm alt ölçeklerin sağ ve sol 

puanlarıyla da iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (Tablo 

3.4). 

Tablo 3. 4.Gruplara Ait PANESS Puanları 

 

Değişkenler DEHB grubu 

N:41 

Kontrol grubu 

N:42       

 

  

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortalama Standart 

Sapma 

z/t p 

Sağ Taşma 3,49  

 

2,09 0,71  

 

0,864 -6,455  

 

<0,001
b

  

Sol Taşma 4,20  

 

2,31 1,14  

 

1,28  7,457 

  
<0,001

a
 

Toplam Taşma 

Puanı 

9,83  4,72 

 

2,48  2,29 9,046 

  
<0,001

a
 

Sağ Disritmi 1,71  1,53 0,83  0,69 -2,817 0,005
b
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Sol Disritmi 2,02  

 

1,31 0,81  

 

0,70 -4,779 

 

<0,001
b
 

Toplam Disritmi 

Puanı 

4,07  2,83 

 

1,90  

 

1,24 -3,990 

 

<0,001
b
 

Sağ Bölge Süre 

puanı 

54,41  9,23 

 

45,42  

 

8,49 4,619 

  
<0,001

a
 

Sol Bölge Süre 

Puanı 

55,82  9,52 

 

47,41  

 

9,16 4,104 

  
<0,001

 

a
 

Toplam Süre 

Puanı 

115,63  18,78 

 

97,38  17,95 

 

4,526 

  
<0,001

a
 

İstemsiz Hareket 

Puanı 

10,39  5,61 

 

2,28  2,70 

 

8,405 

  
<0,001

a
 

Hata Puanı 4,12 1,05 2,16  1,37 7,250 

  
<0,001

a
 

Toplam Yürüyüş 

ve Duruş Puanı 

14,51  6,06 4,45  3,24 9,449 

  
<0,001

a
 

a 
Student T Test, 

b 
Mann-Whitney U Test, p<0,05. 

 

3.4.DEHB-Kontrol Grubunun Global Bağlantısallık İndisleri Açısından 

Karşılaştırılması  

DEHB ve kontrol grubu arasında global bağlantısallık indis parametreleri 

olan verimlilik (t=-2,172, p=0,033), kümelenme katsayısı (t=-2,650, p=0,010), 

modülerlik (t=2,214, p=0,030), yerel verimlilik (t=-2,107, p=0,038) açısından 

anlamlı fark saptanmıştır (Tablo 3.5). 

Tablo 3. 5.Gruplara Ait Global Bağlantısallık İndisi Puanları 

Değişkenler     DEHB Grubu 

             N:41 

     Kontrol Grubu 

            N:42 

  

 Ortalama Standart 

Sapma 

Ortalama Standart 

Sapma 

   t p 

GE 0,7398273 0,037 0,7599293 0,046 -2,172 0,033 



59 

 

CC 0,6589044 0,045 0,6863602 0,048 -2,650 0,010 

Q 0,1110701 0,013 0,1012366 0,025 2,214 0,030 

LE  0,7993971 0,046 0,8202148 0,043 -2,107 0,038 

Verimlilik/Entegrasyon:GE), Kümelenme katsayıları:CC, Modülerlik:Q, Yerel Verimlilik:LE, Student 

T Test, p<0,05. 

 

3.5. Yürütücü işlevlerle nörolojik silik belirtiler korelasyon analizi 

Yürütücü işlevlerle nörolojik silik belirtiler arasında yapılan korelasyon 

analizinde stroop alt testlerinden klinik olarak da önemli rol oynayan stroop bölüm 4 

ve 5 süre, hata ve düzeltme puanlarıyla toplam taşma, toplam disritmi, toplam 

yürüyüş ve duruş, toplam süre puanları arasında pozitif yönde anlamlı ilişki 

saptanmıştır (p<0.05). Stroop testinin diğer alt testleri ve korelasyon analizlerine 

tabloda yer verilmiştir. ÇYBT ve nörolojik silik belirtiler (toplam taşma, disritmi, 

süre ve yürüyüş ve duruş) puanı arasında anlamlı negatif yönde ilişki saptanmıştır 

(p<0.05). PANESS alt ölçeklerinden toplam taşma, toplam süre, toplam yürüyüş ve 

duruş puanlarının her biriyle stroop bölüm 4 süre, stroop bölüm 5 süre ve stroop 

bölüm 5 düzeltme puanları arasındaki korelasyon orta derecededir (Tablo 3.6). 

Tablo 3. 6. Yürütücü İşlevler (Stroop Testi, ÇYBT) ve Nörolojik Silik 

Belirtiler Korelasyon Analizi 

 

 

Değişkenler 

 Toplam 

Taşma 

Puanı 

Toplam 

Disritmi 

Puanı 

Toplam 

Süre Puanı 

 

Toplam 

Yürüyüş ve 

Duruş Puanı 

S1S r/rho               0,171 -0,036 0,392 0,247 

p 0,121 
b
 0,745 

b
  <0,001

b
 0,024

b
  

S1H r/rho                        0,176 0,165  0,152  0,166  

p 0,112 
b
 0,137 

b
  0,170 

b
  0,133

b
 

S1D r/rho                        0,311  0,240  0,186  0,344  

p 0,004 
b
 0,029

b
 0,092

b
 0,001

b
  

S2S r/rho                       0,300 0,035 0,448 0,369 

p 0,006 
b
 0,757

b
 <0,001

b
 0,001

b
  

S2H r/rho                        0, 118 -0,049  -0,092 0,039  

p 0,288 
b
 0,658 

b
  0,407 

b
 0,724 

b
  

S2D r/rho                      0,390 0,218 0,225  0,289 
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p <0,001 
b
 0,048 

b
 0,041 

b
 0,008 

b
  

S3S r/rho                       0,416 0,260 0,586 0,488 

p <0,001 
b
 0,018

b
 <0,001

b
 <0,001

b
 

S3H r/rho                        0,137 -0,072 0,092 0,049 

p 0,218 
b
 0,516 

b
 0,408 

b
 0,657

b
 

S3D r/rho                       0,459 0,407 0,350 0,463 

p <0,001
 a
 <0,001 

b
 0,001

 a
 <0,001

a
 

S4S r/rho                       0,421 0,325 0,622 0,489 

p <0,001
b
 0,003 

b
  <0,001

b
 <0,001

b
 

S4H r/rho                       0,253 0,296 0,237  0,247  

p 0,021 
b
 0,007 

b
 0,031 

b
  0,024

b
  

S4D r/rho                        0,332 0,254 0,371 0,324  

p 0,002
b
 0,020 

b
  0,001 

b
 0,003

b
  

S5S r/rho                       0,429 0,327 0,593 0,475 

p <0,001 
b
 0,003 

b
 <0,001 

b
 <0,001

b
 

S5H r/rho                       0,364 0,321 0,198 0,326 

p 0,001 
b
 0,003 

b
  0,072 

b
 0,003

b
 

S5D r/rho                        0,445 0,432 0,387 0,444 

p <0,001
 a
 <0,001 

b
 <0,001

 a
 <0,001

a
 

ÇYBT r/rho                      -0,594 -0,235 -0,555 -0,627 

p <0,001
 a
 0,033 

b
 <0,001

 a
 <0,001

a
 

S1S: Stroop Bölüm 1 Süre, S1H: Stroop Bölüm 1 Hata, S1D: Stroop Bölüm 1 Düzeltme, S2S: Stroop 

Bölüm 2 Süre, S2H: Stroop Bölüm 2 Hata, S2D: Stroop Bölüm 2 Düzeltme, S3S: Stroop Bölüm 3 Süre, 

S3H: Stroop Bölüm 3 Hata, S3D: Stroop Bölüm 3 Düzeltme, S4S: Stroop Bölüm 4 Süre, S4H: Stroop 

Bölüm 4 Hata S4D: Stroop Bölüm 4 Düzeltme, S5S: Stroop Bölüm 5 Süre, S5D: Stroop Bölüm 5 

Düzeltme, S5H: Stroop Bölüm 5 Hata, ÇYBT: Çizgi Yönü Belirleme Testi 
a
 Pearson Testi, 

b
 Spearman 

Testi, p<0,05. 

 

            3.6. DEHB grubunda semptom şiddeti ile yürütücü işlevler ve nörolojik 

silik belirtiler korelasyon analizi 

DEHB grubunda yapılan semptom şiddetini değerlendirdiğimiz T-DSM-IV-Ö 

dikkatsizlik, hiperaktivite ve toplam puanıyla yürütücü işlevler arasında yapılan 

korelasyon analizinde stroop bölüm 5 hata puanı ile T-DSM-IV-Ö dikkatsizlik ve 

toplam puanı arasında negatif yönde, orta derecede, anlamlı ilişki olduğu 

saptanmıştır (p<0.05). T-DSM-IV-Ö toplam puanı ile stroop bölüm 3 düzeltme ve 

bölüm 5 süre puanı arasında da negatif yönde anlamlı korelasyon olduğu 

bulunmuştur. Diğer stroop alt puanları ve ÇYBT ile semptom şiddeti puanlarının 

korele olmadığı saptanmıştır (p>0.05) (Tablo 3.7). Toplam T-DSM-IV-Ö puanı ile 

toplam taşma puanı arasında orta derecede negatif yönde anlamlı bir ilişki saptanmış 
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olup, toplam disritmi, süre, yürüyüş ve duruş puanları ile T-DSM-IV-Ö dikkatsizlik 

ve hiperaktivite puanlarının korele olmadığı saptanmıştır (p>0.05) (Tablo 3.8). 

Tablo 3. 7. DEHB grubunda T-DSM-IV-Ö puanları ve Yürütücü İşlevler 

(Stroop Testi, ÇYBT) Korelasyon Analizi 

  T-DSM-

IV-Ö 

Dikkatsiz

lik Puanı 

T-DSM-

IV-Ö 

Hiperakti

vite 

Puanı 

T-DSM-

IV-Ö 

Toplam 

Puanı 

T-DSM-

IV-Ö 

KOKGB 

puanı 

T-DSM-

IV-Ö DB 

puanı 

S1S r/rho                        0,018 -0,038 -0,165 -0,359 -0,213 

p 0,913
 b
 0,813

 b
 0,304

 b
 0,021

 b
 0,182

 b
 

S1H r/rho                        0,054 -0,181 -0,147 -0,181 -0,191 

p 0,739
 b
 0,258

 b
 0,359

 b
 0,258

 b
 0,231

 b
 

S1D r/rho                        0,111 -0,108 0,009 -0,041 0,075 

p 0,489
 b
 0,501

 b
 0,957

 b
 0,800

 b
 0,643

 b
 

S2S r/rho                        -0,031 -0,096 -0,189 -0,348 -0,172 

p 0,848
 b
 0,551

 b
 0,237

 b
 0,026

 b
 0,283

 b
 

S2H r/rho                        -0,067 -0,100 -0,013 0,060 0,150 

p 0,677
 b
 0,532

 b
 0,934

 b
 0,708

 b
 0,348

 b
 

S2D r/rho                        -0,043 -0,147 -0,177 -0,353 0,005 

p 0,788
 b
 0,359

 b
 0,269

 b
 0,024

 b
 0,976

 b
 

S3S r/rho                        -0,185 0,027 -0,202 -0,341 -0,176 

p 0,247
 b
 0,868

 b
 0,206

 b
 0,029

 b
 0,271

 b
 

S3H r/rho                        0,165 0,100 0,117 -0,036 0,271 

p 0,301
 b
 0,536

 b
 0,468

 b
 0,825

 b
 0,086

 b
 

S3D r/rho                -0,119 -0,182 -0,325 -0,451 -0,294 

p 0,458
 a
 0,255

a
 0,038

 a
 0,003

 a
 0,063

 b
 

S4S r/rho                        -0,251 -0,088 -0,283 -0,433 -0,129 

p 0,114
 b
 0,586

 b
 0,073

 b
 0,005

 b
 0,421

 b
 

S4H r/rho                        -0,011 0,160 0,029 -0,106 0,080 

p 0,946
 b
 0,316

 b
 0,859

 b
 0,511

 b
 0,618

 b
 

S4D r/rho                        -0,209 -0,124 -0,301 -0,410 -0,268 

p 0,189
 b
 0,442

 b
 0,056

 b
 0,008

 b
 0,091

 b
 

S5S r/rho                        -0,256 -0,159 -0,337 -0,415 -0,175 

p 0,106
 b
 0,321

 b
 0,031

 b
 0,007

 b
 0,275

 b
 

S5H r/rho                        -0,381 -0,276 -0,461 -0,432 -0,219 

p 0,014
 b
 0,081

 b
 0,002

 b
 0,005

 b
 0,169

 b
 

S5D r/rho                   -0,096 -0,177 -0,202 -0,206 -0,267 

p 0,549
 a
 0,268

 a
 0,204

 a
 0,196

 a
 0,092

 b
 

ÇYBT r/rho                       0,114 0,148 0,206 0,243 0,086 

p 0,479
 a
 0,355

 a
 0,196

 a
 0,126

 a
 0,591

 b
 

S1S: Stroop Bölüm 1 Süre, S1H: Stroop Bölüm 1 Hata, S1D: Stroop Bölüm 1 Düzeltme, S2S: Stroop 

Bölüm 2 Süre, S2H: Stroop Bölüm 2 Hata, S2D: Stroop Bölüm 2 Düzeltme, S3S: Stroop Bölüm 3 Süre, 

S3H: Stroop Bölüm 3 Hata, S3D: Stroop Bölüm 3 Düzeltme, S4S: Stroop Bölüm 4 Süre, S4H: Stroop 
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Bölüm 4 Hata S4D: Stroop Bölüm 4 Düzeltme, S5S: Stroop Bölüm 5 Süre, S5D: Stroop Bölüm 5 

Düzeltme, S5H: Stroop Bölüm 5 Hata, ÇYBT: Çizgi Yönü Belirleme Testi, T-DSM-IV-Ö; Turgay 

Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları için DSM-IV'e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği,   
a
 Pearson Testi, 

b
 Spearman Testi, p<0,05. 

 

Tablo 3. 8. DEHB Grubunda T-DSM-IV-Ö puanları ve Nörolojik Silik 

Belirtiler Korelasyon Analizi 

Değişken

ler 

 T-DSM-

IV-Ö 

Dikkatsiz

lik  

T-DSM-

IV-Ö 

Hiperakt

ivite 

T-DSM-

IV-Ö 

Toplam 

Puanı 

T-DSM-

IV-Ö 

KOKGB

puanı 

T-DSM-

IV-Ö DB 

puanı 

Toplam 

Taşma 

Puanı 

r/rho                        -0,252 -0,174 -0,336 -0,413 -0,139 

p 0,112
 a
 0,277

 a
 0,032

 a
 0,007

 a
 0,386 

b
 

Toplam 

Disritmi 

Puanı 

r/rho                        -0,074 0,180 0,037 -0,129 0,040 

p 0,644 
b
 0,259 

b
 0,819 

b
 0,421

 a
 0,805 

b
 

Toplam 

Süre 

Puanı 

r/rho                        -0,261 0,034 -0,209 -0,256 -0,225 

p 0,100
 a
 0,831

 a
 0,189

 a
 0,106

 a
 0,157 

b
 

Toplam 

Yürüyüş 

ve Duruş 

Puanı 

r/rho                        -0,161 -0,122 -0,240 -0,283 -0,185 

p 0,315
 a
 0,446

 a
 0,131

 a
 0,073

 a
 0,246 

b
 

T-DSM-IV-Ö; Turgay Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları için DSM-IV'e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği
 a
 Pearson Testi, 

b
 Spearman Testi, p<0,05. 

          

   3.7. Global Bağlantısallık indislerinin semptom şiddeti, yürütücü işlevler ve 

nörolojik silik belirtiler ile ilişkisinin korelasyon analizi ile gösterilmesi  

Global bağlantısallık indisleri ile DEHB semptom şiddeti arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmek için DEHB grubunda yapılan korelasyon analizinde; verimlilik, 

kümelenme katsayısı, modülerlik, yerel verimlilik ile semptom şiddeti arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 3.9). Tüm grupta T-DSM-IV-Ö 

dikkatsizlik puanlarıyla modülerlik arasında pozitif, hiperaktivite puanlarıyla 

verimlilik arasında negatif, T-DSM-IV-Ö toplam puanları ile verimlilik, kümelenme 
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katsayısı arasında negatif, modülerlik arasında pozitif zayıf anlamlı korelasyonlar 

saptanmıştır (p<0.05) (Tablo 3.10). 

Global bağlantısallık indisi ile yürütücü işlevler arasındaki gerçek ilişkiyi 

değerlendirmek için DEHB tanı değişkeni kontrol edilmiş ve parsiyel korelasyon 

analizi uygulanmıştır. Global bağlantısallık indislerinden verimlilik, kümelenme 

katsayısı, yerel verimlilik ile stroop bölüm 2 düzeltme puanı; yerel verimlilik ile 

2.bölüm süre puanı; kümelenme katsayısı ile stroop bölüm 1 süre puanı arasında 

anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır. (p <0.05) (Tablo 3.11). Tüm grupta 

uygulanan korelasyon analizinde ise yürütücü işlevlerden stroop bölüm 2 süre ile 

kümelenme katsayısı ve yerel verimlilik arasında negatif; stroop  bölüm 2 düzeltme 

ile verimlilik, kümelenme katsayısı ve yerel verimlilik arasında negatif, stroop bölüm 

3 düzeltme ile verimlilik, kümelenme katsayısı ve yerel verimlilik arasında negatif, 

modülerlik ile pozitif; stroop bölüm 4 düzeltme ile verimlilik, kümelenme katsayısı, 

yerel verimlilik arasında negatif, modülerlik ile pozitif; ÇYBT ile kümelenme 

katsayısı ve yerel verimlilik arasında pozitif zayıf, anlamlı korelasyonlar 

bulunmaktadır (p<0.05) (Tablo 3.12). 

Global bağlantısallık indisi ile nörolojik silik belirtiler arasındaki gerçek 

ilişkiyi değerlendirmek için DEHB tanı değişkeni kontrol edilmiş ve parsiyel 

korelasyon analizi uygulanmıştır. Nörolojik silik belirtilerden toplam süre puanıyla 

kümelenme katsayısı ve yerel verimlilik arasında anlamlı negatif korelasyon 

bulunmuştur (p <0.05) (Tablo 3.13). Tüm grupta uygulanan korelasyon analizinde 

ise nörolojik silik belirtilerden ise toplam taşma puanıyla verimlilik, kümelenme 

katsayısı ve yerel verimlilik arasında negatif; toplam süre ile verimlilik, kümelenme 

katsayısı ve yerel verimlilik arasında negatif, modülerlik arasında pozitif; toplam 

yürüyüş ve duruş puanları ile verimlilik, kümelenme katsayısı arasında negatif, 

modülerlik arasında pozitif zayıf anlamlı korelasyon saptanmıştır (p<0.05) (Tablo 

3.14). 
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Tablo 3. 9. DEHB grubunda Semptom Şiddeti ve Global bağlantısallık 

indislerinin Korelasyon Katsayıları 

  T-DSM-IV-

Ö  

Dikkatsizlik  

T-DSM-IV-Ö 

Hiperaktivite 

T-DSM-IV-

Ö Toplam 

Puanı 

T-DSM-

IV-Ö 

KOKGB 

Puanı 

T-DSM-

IV-Ö DB 

Puanı 

GE r                   -0,071 -0,258 -0,117 -0,200 -0,360 

p 0,661
 a
 0,103

 a
 0,293

 a
  0,209

 a
 0,021

 b
 

CC r                     0,036 -0,114 -0,016  -0,017 -0,111 

p 0,822
 a
 0,480

 a
 0,885

a
  0,916

 a
 0,490

 b
 

Q r      0,186 0,098 0,073  0,171 0,278 

 p 0,244
 a
 0,544

 a
 0,513

 a
  0,285

 a
 0,078

 b
 

LE r      -0,014 -0,195 -0,073  -0,091 -0,163 

p 0,932
 a
 0,222

 a
 0,516

 a
  0,573

 a
 0,308

 b
 

Verimlilik/Entegrasyon: GE), Kümelenme katsayıları: CC, Modülerlik: Q, Yerel Verimlilik: LE, T-

DSM-IV-Ö; Turgay Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları için DSM-IV'e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği, 
a
 Pearson Testi, 

b
 Spearman Testi, p<0,05. 

 

Tablo 3.10. Tüm grupta global bağlantısallık indisleriyle T-DSM-IV-Ö 

korelasyon katsayıları 

  GE CC Q LE 

T-DSM-IV-Ö Dikkatsizlik 

puanı 

r      -0,199 -0,201 0,250 -0,172 

p 0,071
 a
 0,068

 a
 0,023

 a
 0,119

 a
 

T-DSM-IV-Ö Hiperaktivite 

puanı 

r      -0,220 -0,185 0,114 -0,202 

p 0,046
 a
 0,094

 a
 0,304

 a
 0,068

 a
 

T-DSM-IV-Ö toplam puanı r      -0,249 -0,216 0,222 -0,214 

p 0,023
 a
 0,050

 a
 0,043

a
 0,052

 a
 

T-DSM-IV-Ö KOKGB puanı r      -0,219 -0,166 0,207 -0,174 

p 0,047
 a
 0,133

 a
 0,060

 a
 0,116

 a
 

T-DSM-IV-Ö DB puanı r      -0,181 -,183 ,130 -0,183 

p 0,102
 b
 0,097

 b
 0,243

 b
 0,097

 b
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Verimlilik/Entegrasyon: GE, Kümelenme katsayıları: CC, Modülerlik: Q, Yerel Verimlilik: LE, T-

DSM-IV-Ö; Turgay Çocuk ve Ergenlerde Davranış Bozuklukları için DSM-IV'e Dayalı Tarama ve 

Değerlendirme Ölçeği, 
a
 Pearson Testi, 

b
 Spearman Testi, p<0,05. 

. 

 

 

Tablo 3.11. Global bağlantısallık indisleri ve Yürütücü Testlerin Parsiyel 

Korelasyon Katsayıları 

  GE CC Q LE 

S1S     r      -0,099 -0,233 0,044 -0,243 

p 0,375 0,035 0,696 0,028 

S1H     r      0,068 0,043 -0,014 0,070 

p 0,544 0,700 0,899 0,529 

S1D     r      -0,141 -0,100 0,140 -0,115 

p 0,206 0,373 0,210 0,303 

S2S    r      -0,063 -0,192 -0,005 -0,213 

p 0,575 0,084 0,964 0,054 

S2H  r      0,087 0,114 -0,092 0,118 

p 0,436 0,310 0,413 0,291 

S2D    r      -0,256 -0,315 0,045 -0,360 

p 0,020 0,004 0,690 0,001 

S3S  r      -0,124 -0,164 0,048 -0,166 

 p 0,267 0,140 0,667 0,137 

S3H     r      -0,034 -0,076 0,048 -0,051 

 p 0,760 0,495 0,668 0,652 

S3D r      -0,159 -0,145 0,108 -0,172 

 p 0,153 0,193 0,335 0,122 

S4S      r      -0,061 -0,103 -0,001 -0,113 

 p 0,587 0,355 0,996 0,312 

S4H      r      -0,114 -0,139 -0,047 -0,170 

 p 0,306 0,212 0,674 0,126 

S4D     r      -0,169 -0,179 0,194 -0,158 

 p 0,128 0,108 0,080 0,155 

S5S     r      0,002 0,002 -0,051 -0,028 

 p 0,983 0,985 0,652 0,801 

S5H    r      -0,007 -0,151 -0,073 -0,128 

 p 0,948 0,175 0,516 0,252 

S5D r      -0,071 -0,011 0,067 -0,024 

 p 0,528 0,923 0,548 0,831 

ÇYBT      r      0,071 0,175 -0,049 0,157 

 p 0,527 0,117 0,661 0,158 
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S1S: Stroop Bölüm 1 Süre, S1H: Stroop Bölüm 1 Hata, S1D: Stroop Bölüm 1 Düzeltme, S2S: Stroop 

Bölüm 2 Süre, S2H: Stroop Bölüm 2 Hata, S2D: Stroop Bölüm 2 Düzeltme, S3S: Stroop Bölüm 3 Süre, 

S3H: Stroop Bölüm 3 Hata, S3D: Stroop Bölüm 3 Düzeltme, S4S: Stroop Bölüm 4 Süre, S4H: Stroop 

Bölüm 4 Hata S4D: Stroop Bölüm 4 Düzeltme, S5S: Stroop Bölüm 5 Süre, S5D: Stroop Bölüm 5 

Düzeltme, S5H: Stroop Bölüm 5 Hata, ÇYBT: Çizgi Yönü Belirleme Testi Verimlilik/Entegrasyon: 

GE), Kümelenme katsayıları: CC, Modülerlik: Q, Yerel Verimlilik: LE, Parsiyel korelasyon testi( tanı 

kontrol edildiğinde), p<0,05. 

 

 

Tablo 3.12. Tüm grupta global bağlantısallık indisleriyle yürütücü 

işlevler korelasyon katsayıları 

  GE CC Q LE 

S1S     r      -0,076 -0,172 -0,007 -0,178 

p 0,497
b
 0,120

b
 0,953

b
 0,107

b
 

S1H     r      0,074 -0,014 0,000 0,018 

p 0,508
b
 0,901

b
 1,000

b
 0,869

b
 

S1D     r      -0,150 -0,124 0,200 -0,115 

p 0,177
b
 0,263

b
 0,070

b
 0,302

b
 

S2S    r      -0,155 -0,240 0,014 -0,255 

p 0,162
b
 0,029

b
 0,902

b
 0,020

b
 

S2H  r      0,092 0,101 -0,097 0,115 

p 0,407
b
 0,362

b
 0,384

b
 0,300

b
 

S2D    r      -0,225 -0,233 0,008 -0,278 

p 0,041
b
 0,034

b
 0,946

b
 0,011

b
 

S3S  r      -0,144 -0,189 0,091 -0,178 

p 0,195
b
 0,087

b
 0,414

b
 0,107

b
 

S3H     r      -0,007 0,001 -0,009 0,004 

p 0,948
b
 0,996

b
 0,937

b
 0,973

b
 

S3D r      -0,256 -0,269 0,216 -0,263 

p 0,019
a
 0,014

a 
 0,050

a
 0,016

a
 

S4S      r      -0,126 -0,156 -0,006 -0,166 
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p 0,256
b
 0,160

b
 0,959

b
 0,133

b
 

S4H      r      -0,022 -0,071 -0,052 -0,066 

p 0,841
b
 0,524

b
 0,643

b
 0,554

b
 

S4D     r      -0,296 -0,315 0,349 -0,308 

p 0,007
b
 0,004

b
 0,001

b
 0,005

b
 

S5S     r      -0,121 -0,093 0,023 -0,098 

p 0,278
b
 0,404

b
 0,835

b
 0,380

b
 

S5H    r      -0,082 -0,184 -0,015 -0,169 

p 0,460
b
 0,095

b
 0,895

b
 0,127

b
 

S5D r      -0,183 -0,159 0,182 -0,141 

p 0,098
a
 0,151

a
 0,099

a
 0,204

a
 

ÇYBT      r      0,190 0,298 -0,175 0,255 

p 0,086
a
 0,006

a
 0,114

a
 0,020

a
 

S1S: Stroop Bölüm 1 Süre, S1H: Stroop Bölüm 1 Hata, S1D: Stroop Bölüm 1 Düzeltme, S2S: Stroop 

Bölüm 2 Süre, S2H: Stroop Bölüm 2 Hata, S2D: Stroop Bölüm 2 Düzeltme, S3S: Stroop Bölüm 3 Süre, 

S3H: Stroop Bölüm 3 Hata, S3D: Stroop Bölüm 3 Düzeltme, S4S: Stroop Bölüm 4 Süre, S4H: Stroop 

Bölüm 4 Hata S4D: Stroop Bölüm 4 Düzeltme, S5S: Stroop Bölüm 5 Süre, S5D: Stroop Bölüm 5 

Düzeltme, S5H: Stroop Bölüm 5 Hata, ÇYBT: Çizgi Yönü Belirleme Testi Verimlilik/Entegrasyon: 

GE), Kümelenme katsayıları: CC, Modülerlik: Q, Yerel Verimlilik: LE, 
a
 Pearson Testi, 

b
 Spearman 

Testi, p<0,05 

Tablo 3.13. Global bağlantısallık indisleri ve Nörolojik Silik Belirtilerin 

Parsiyel Korelasyon Katsayıları 

  GE CC Q LE 

Toplam Taşma Puanı r      -0,090 -0,164 0,032 -0,141 

p 0,419 0,140 0,775 0,206 

Toplam Disritmi 

Puanı 

r      -0,110 0,011 0,070 -0,028 

p 0,323 0,921 0,532 0,805 

Toplam Süre Puanı r      -0,205 -0,229 0,180 -0,223 

p 0,064 0,038 0,106 0,045 

Toplam Yürüyüş ve 

Duruş Puanı 

r      -0,073 -0,083 0,032 -0,075 

p 0,516 0,457 0,774 0,505 
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Verimlilik/Entegrasyon:GE), Kümelenme katsayıları:CC, Modülerlik:Q, Yerel Verimlilik:LE, Parsiyel 

korelasyon testi( tanı kontrol edildiğinde),p<0,05 

 

 

Tablo 3. 14.Tüm grupta global bağlantısallık indisleriyle nörolojik silik 

belirtiler korelasyon katsayıları 

  GE CC Q LE 

Toplam Taşma Puanı r      -0,228 -0,311 0,191 -0,258 

p 0,038
a
 0,004

a
 0,083

a
 0,018

a
 

Toplam Disritmi Puanı r      -0,121 -0,024 0,132 -0,044 

p 0,278
b 

0,827
b
 0,236

b
 0,692

b
 

Toplam Süre Puanı r     -0,284 -0,324 0,263 -0,296 

p 0,009
a
 0,003

a
 0,016

a
 0,007

a
 

Toplam Yürüyüş ve  Duruş 

Puanı 

r      -0,219 -0,260 0,194 -0,215 

p 0,047
a
 0,018

a
 0,078

a
 0,051

a
 

 
Verimlilik/Entegrasyon:GE, Kümelenme katsayıları:CC, Modülerlik:Q, Yerel Verimlilik:LE, Parsiyel 

korelasyon testi( tanı kontrol edildiğinde); 
a
 Pearson Testi, 

b
 Spearman Testi, p<0,05. 

3.8.DEHB ve kontrol grubunun ayrımında stroop testi, nörolojik silik 

belirtiler ve global bağlantısallık indisleri ilişkisinin regresyon analizi ile 

değerlendirilmesi  

Yapılan aşamalı regresyon analizinde sadece nörolojik silik belirtiler 

modellemeye katıldığında taşma ile yürüyüş ve duruşun (Tablo 3.15); sadece global 

bağlantısallık indislerinde ise kümelenme katsayısı ve yerel verimliliğin (Tablo 3.16) 

sadece stroop testi alt ölçekleri değerlendirildiğinde bölüm 2 hata, bölüm 3 düzeltme 

ve bölüm 5 düzeltmenin (Tablo 3.17); DEHB’yi kontrol grubundan ayırabildiği 

bulunmuştur. Tüm bu prediktif faktörlerle yapılan yeni modellemeyle kümelenme 

katsayısının DEHB tanısı olan çocukları kontrol grubuna göre en iyi ayırt eden 

bağlantısallık indisi parametresi olduğu bulunmuştur (Tablo 3.18). 
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Tablo 3. 15 Sadece SNB ile aşamalı regresyon analizi sonuçları 

 Estimate          SE            tStat           p  

Total Taşma -0.07629   0.015909      -4.7954     <0.001 

Total Yürüyüş ve Duruş -0.064011      0.011136    -5.7479   <0.001 
 

Number of observations: 83, Error degrees of freedom: 79, Root Mean Squared Error: 0.302, R-

squared: 0.653,  Adjusted R-Squared: 0.64, F-statistic vs. constant model: 49.5, p-value = 4.17e-18, p 

<0.05; anlamlı fark, p<0.005; önemli fark. 
 
 
 

Tablo 3. 16 Sadece Global Bağlantısallık İndisleri ile Aşamalı Regresyon Analizi 

 Estimate          SE             tStat         p 

CC 12.958       4.924      2.6317     0.01 

LE -10.966 5.2416     -2.0921     0.03 
 

Verimlilik/Entegrasyon: GE), Kümelenme katsayıları: CC, Number of observations: 83, Error degrees 

of freedom: 80, Root Mean Squared Error: 0.476, R-squared: 0.127,  Adjusted R-Squared: 0.106, F-

statistic vs. constant model: 5.85, p-value = 0.00427, , p <0.05; anlamlı fark, p<0.005; önemli fark. 

 

 

 

Tablo 3. 17.Sadece Yürütücü İşlevlerle Aşamalı Regresyon Analizi 

 Estimate          SE             tStat         p   

S2H -0.86388      0.40151     -2.1516         0.034 

S3D -0.16761      0.05061     -3.3118       0.001 

S5D -0.09354      0.02495      -3.749      <0.001 
 

Number of observations: 83, Error degrees of freedom: 76, Root Mean Squared Error: 0.383, R-

squared: 0.463,  Adjusted R-Squared: 0.42, F-statistic vs. constant model: 10.9, p-value = 1e-08, 

S2H:Stroop Bölüm 2 Hata, S3D; Stroop Bölüm 3 Düzeltme; S5D;Stroop Bölüm 5 Düzeltme, , p 

<0.05; anlamlı fark, p<0.005; önemli fark. 

 

 
 

Tablo 3.18. Doğrusal Olmayan Modellemeye Göre Tespit Edilen Parametreler-

Arası Yeniden Modelleme 

 Estimate          SE               tStat         p  

S2H -0.56351     

   

 0.2581     -2.1833    

  
0.032 

S3D -0.32393      0.052486     -6.1716  

   
<0.001 

S5D -0.048348   

   

0.016565    -2.9187   

   
0.004 

CC -0.058709  0.005637     -10.415     <0.001 
 

Number of observations: 83, Error degrees of freedom: 77, Root Mean Squared Error: 0.253, R-

squared: 0.763,  Adjusted R-Squared: 0.747, F-statistic vs. constant model: 49.5, p-value = 1.11e-22, 

S2H:Stroop Bölüm 2 Hata, S3D; Stroop Bölüm 3 Düzeltme; S5D;Stroop Bölüm 5 Düzeltme, 

CC;Kümelenme Katsayısı, , p <0.05; anlamlı fark, p<0.005; önemli fark. 
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4.TARTIŞMA 

 Araştırmamızda DEHB tanısı olan çocukların sağlıklı grupla nörolojik silik 

belirtiler, yürütücü işlevler ve dinlenme anında çekilen qEEG parametrelerinden olan 

global bağlantısallık indisleri açısından karşılaştırılması ve bu parametrelerin 

birbirleriyle ilişkisini değerlendirmek amaçlanmıştır. Çalışmamızın sonuçlarına göre 

DEHB ve kontrol grubu arasında yürütücü işlevler, nörolojik silik belirtiler ve global 

bağlantısallık indisleri arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır. Yürütücü 

işlevlerle nörolojik silik belirtiler arasında da anlamlı ilişki bulunmuştur. DEHB 

grubunda da T-DSM-IV-Ö dikkatsizlik ve toplam puanı ile stroop bölüm 5 hata 

puanı ve toplam T-DSM-IV-Ö puanı ile toplam taşma puanı arasındaki ilişki 

gösterilmiştir. DEHB grubunda global bağlantısallık indisleriyle semptom şiddeti 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Kümelenme katsayısı, yerel verimlilik, global 

verimlilik bağlantısallık indisleriyle yürütücü işlevler arasındaki ilişki gösterilmiştir. 

Nörolojik silik belirtilerden toplam süre puanıyla global bağlantısallık indisleri 

arasında ilişki bulunmuştur. Benzer korelasyonlar tüm grupta yapıldığında global 

bağlantısallık indisleriyle nörolojik silik belirtiler, T-DSM-IV-Ö puanları ve 

yürütücü işlevler arasında da anlamlı ilişkiler saptanmıştır. 

Çalışmamızda DEHB ve kontrol grubu arasında cinsiyet, yaş, anne-baba yaşı, 

aile durumu açısından anlamlı fark yokken sosyoekonomik düzey, anne-baba eğitim 

durumu açısından anlamlı fark vardı. DEHB grubunun yaş ortalaması 9,02±1,99 iken 

grubun çoğunluğunu %75,6 (31) oranla erkekler oluşturmaktaydı. Kontrol grubu yaş 

ve cinsiyet açısından eşleştirildiği için oranlar benzerdi. DEHB grubunun %82,9(34) 

‘u birleşik görünüm iken diğer görünümlerin oranları sırayla %12,2(5)’si dikkat 

baskın, %4,9(2)‘u hiperaktivite baskın olarak bulunmuştur. DEHB gibi 

nörogelişimsel hastalıkların erkeklerde daha sık olduğu bilinmekte olup literatüre 

bakıldığında DEHB’nin E/K oranının klinik örneklemde 9/1, toplum örnekleminde 

ise 3/1 gibi oranda olduğu ve erkeklerde hareketlilik ve davranış problemleri 

nedeniyle sık başvurudan dolayı klinik örneklemde daha çok görüldüğü 

düşünülmektedir. Ayrıca toplum merkezli çalışmalarda dikkat eksikliği, klinik 

örneklemde ise birleşik görünümün daha sık olması da yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir [14, 16]. Dünya genelinde dikkat eksikliği görünümünün daha sık 
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ülkemizde yapılan bir çalışmada ise birleşik görünümün daha sık olduğu 

gösterilmiştir [17, 381]. DEHB ve sosyoekonomik düzeyle ilişkiye bakıldığında 

literatürde çoğunlukla sosyoekonomik zorlukların DEHB ile pozitif yönde ilişkisi 

olduğu bildirilmiştir [382].  Yine aile eğitim düzeyinin, tek ebeveyne sahip olmanın 

ya da ebeveynlerin işsiz olmasının da risk faktörü olduğuna dair çalışmalar 

mevcuttur [23, 383, 384]. Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise sosyoekonomik düzey 

ile anne-baba eğitiminin DEHB ile ilişkisiz olduğu bildirilmiş olup literatürde bu 

konu ile ilgili farklı sonuçlar bildiren çalışmaların da olduğu görülmektedir [385]. 

Çalışmamızda da yüksek erkek kız oranı, DEHB grubunda düşük sosyoekonomik 

düzey, anne-baba eğitiminin düşük olması DEHB etiyolojisinde yer alan çevresel ve 

genetik faktörler açısından literatürle uyumludur.  Çalışma popülasyonumuzda 

birleşik görünümün daha fazla olması sadece dikkat eksikliğinin aileler tarafından 

göz ardı edilmesi ya da önemli şikâyete yol açmaması nedeniyle klinik başvuruların 

daha çok birleşik görünümde olmasını açıklayabilir.  

Yürütücü işlev testlerinden stroop alt testlerine bakıldığında bölüm 1 

düzeltme, bölüm 2 düzeltme, bölüm 3 süre, bölüm 3 düzeltme, bölüm 4 süre, bölüm 

4 düzeltme, bölüm 4 hata, bölüm 5 süre, bölüm 5 hata ve bölüm 5 düzeltme puanları 

DEHB grubunda anlamlı olarak daha yüksek ve ÇYBT toplam puanı ise anlamlı 

olarak daha düşük olarak bulunmuştur. Birçok çalışma, DEHB'nin temel 

semptomlarının yürütücü işlevle ilgili olduğunu göstermiştir [206, 386, 387]. 

Araştırmalar, DEHB'li bireylerin, DEHB'si olmayan çocuklara göre yürütücü işlev 

gerektiren nöropsikolojik görevlerde önemli ölçüde daha kötü performans 

gösterdiğini göstermiştir [206, 388, 389]. Bunlar arasında, özellikle DEHB olan 

çocuklarda ve yetişkinlerde yanıt inhibisyonunda problem olduğu gösterilmiştir [386, 

387]  DEHB’li grupta yapılan bir çalışmada stroop testiyle yanıt inhibisyonuna 

bakıldığında kontrol grubuna göre daha kötü performans sergiledikleri görülmüştür 

[188].  DEHB olan çocukların, Stroop testi sırasında tipik gelişim gösteren çocuklara 

göre daha fazla hata gösterdiği gösterilmiştir  [390, 391]. Çalışmamız da literatürle 

uyumlu olarak DEHB’li çocuklarda yanlış davranışın engellenmesini kolaylaştıran 

ve uygun davranışın seçimini içeren üst düzey bilişsel kontrolde sağlıklı gruba göre 

zorluk yaşadıkları gösterilmiştir [389]. 
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Çalışmamızda DEHB grubunda PANESS ölçeğinin tüm alt grupları (sağ 

/sol/toplam taşma, sağ/sol/toplam disritmi, sağ/sol/toplam süre, istemsiz hareket, hata 

ve toplam yürüyüş ve duruş puanı) kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksekti. DEHB'li çocuklarda, taşma hareketlerinin kalıcılığı, disritmi ve ince motor 

defisitleri gibi motor sistemde çoklu anormallikler tanımlanmıştır [99]. Literatüre 

baktığımızda silik nörolojik belirtiler DEHB’li çocuklarda yaygındır ve DEHB’de 

temel eksikliğin davranışsal inhibisyon olduğunu düşünürsek beklenilen bir belirti 

olarak karşımıza çıkmakta ve bu çocuklar sakarlık, sağ sol karıştırma, motor 

koordinasyonda bozukluğu, tekrarlayan motor hareketlerde yavaşlık gibi belirtiler 

gösterebilmektedir [61, 93]. DEHB ve SNB ilişkisini inceleyen çalışmalarda taşma 

hareketlerinin DEHB’li çocuğu sağlıklı gruptan ayırdığı, DEHB’li grupta taşma 

hareketlerinde artış olduğu, tekrarlayan motor hareketlerde DEHB’li grubun daha 

yavaş olduğu, DEHB’li grupta disritmi ve hareket hızındaki yavaşlamanın 

serebellum ve bazal ganglion defisitleriyle ilgili olduğu bulunmuştur [93, 99, 165, 

171]. Çalışmamızda da DEHB’li çocuklarda kontrol grubundan farklı olarak motor 

hareketlerde inhibisyon defisitine bağlı daha fazla taşma, serebellum defisitlerine 

bağlı daha fazla disritmi, hareketi yaparken daha fazla hata ve istemsiz hareketi 

içeren daha yüksek toplam yürüyüş ve duruş puanı sergiledikleri ve hareketi 

yaparken daha uzun sürede yaptıkları bulunmuştur. Tüm bunlar da daha önceki 

literatüre katkı sağlayarak DEHB’li çocukları kontrol grubundan farklı kılan silik 

nörolojik belirtilerin önemini hatırlatır niteliktedir. 

 Global bağlantısallık indisleri açısından baktığımızda kontrol grubunda 

verimlilik, kümelenme katsayıları ve yerel verimlilik indislerinin daha yüksek, 

DEHB grubunda ise modülerlik indisinin daha yüksek olarak saptanmıştır. Birçok 

çalışma, DEHB'nin beynin işlevsel ağları içindeki anormal iletişimden 

kaynaklandığını göstermiştir [392, 393]. Zihinsel bozukluklarla şekillenen beyin 

ağının yeniden düzenlenmesi, anormal beyin ağı ayrışmasına ve entegrasyonuna 

neden olmaktadır [394] . Beyin ağı ayrımı, yerel ağ toplulukları içinde çok modlu 

bilgilerin işlenmesidir. Ayrıca beyin, bu topluluklar arasında küresel iletişimi 

sağlayarak işlevsel entegrasyonu teşvik etmektedir [395, 396]. Önceki çalışmalar, 

DEHB hastalarının sağlıklı gruba kıyasla azalmış fonksiyonel entegrasyon ve beyin 

ağlarında artan ayrışma sergilediğini göstermiştir [214, 349, 397]. 2013 yılında 

yapılan bir çalışmada DEHB grubunda sağlıklı gruba göre daha düşük küresel 
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verimlilik, daha yüksek yerel verimlilik, daha yüksek modülerlik, daha yüksek 

kümeleme katsayısı olduğu bulunmuştur [349].   Yine yapılan başka bir çalışmada 

yürütücü işlev görevi esnasında DEHB’de artan yerel kümelenme, azalan global 

verimlilik tespit edilmiştir.  Yerel kümelenmenin artması bozukluğa bağlı tolere edici 

mekanizma olarak yorumlanmıştır [350].   Çocuklarda yapılan bir EEG çalışması, 

kontrollerle karşılaştırıldığında, DEHB hastalarının daha düşük global verimlilik 

sergilediğini ve bunun da etkili neurofeedback tedavilerinden sonra iyileştiğini 

bildirmiştir [352]. Yine çocuk grubunda yapılan başka bir çalışmada DEHB 

grubunda global bağlantının daha düşük, kümelenme katsayısının tipik gelişen 

çocuklara göre daha düşük olduğu bulunmuştur. Kümelenme katsayısının da yerel 

bağlantılılığın ölçüsü olabileceği, normal gelişimle uyumlu ağların yüksek 

kümelenme katsayısına karşılık geleceği şeklinde yorumlanmıştır [353]. DEHB'li 

erkek çocuklarda fMRI ile yapılan başka bir çalışmada yerel etkinliğin artıp global 

etkinliğin ise azaldığı gösterilerek sonuçlar gelişimsel gecikme ve telafi edici 

mekanizmalarla açıklanmaya çalışılmıştır [356]. DEHB'li çocuklarda kontrollere 

göre sol parietal, frontal ve oksipital kortekslerde global etkinlikte azalma olduğu da 

başka bir çalışmada gösterilmiştir. DEHB grubu prefrontal-dominant devrede yapısal 

bağlantıda azalma ve orbitofrontal-striatal devrede artan bağlantı gösterdiği de 

gösterilerek DEHB hastalarında azalmış küresel etkinliğin gecikmiş bir yapısal 

olgunlaşmayı yansıtabileceği vurgulanmıştır [357].   Daha küçük yaş grubunda (3-7 

yaş) yapılan bir çalışmada DEHB grubunda alfa bandında artan, yüksek verimliliğin 

beyindeki bilgi transferini bozduğu şeklinde yorumlanmış iki grup arasında DEHB’li 

çocuklarda artan modülerite beklenirken normal çıkmış bu da çocuklarda tipik 

modülerlik seviyeleri ile gelişime başladığı gelişim sürecinde artmış olabileceği 

şeklinde yorumlanmıştır [360]. DEHB'li erkek çocuk ve ergenlerde yapılan başka bir 

çalışmada, DEHB'li bireylerde artan modülerlik ve düşük küresel verimlilik 

bulunmuştur. Bu bulgular, DEHB'de farklı beyin alt ağlarının artan ayrışmasını ve 

azalmış entegrasyonunu göstermektedir [365]. Literatüre baktığımızda DEHB’li 

çocuklarda fonksiyonel bağlantıdaki farklılıkları değerlendirmek için fMRI kullanan 

çizge teori çalışmalarda sonuçlar çelişkili olmakla birlikte ortak sonuç; kontrollere 

kıyasla DEHB'li çocukların modülerliği arttığı, global etkinliğin azaldığı ve yerel 

verimliliğin arttığı şeklindedir [336, 349, 356, 357, 365]. Bu bulguların yorumu, 

azalan küresel etkinlik düzeylerinin ve buna bağlı azalan semptom şiddetinin 
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DEHB'li bireylerde yapısal anormalliklerin varlığı nedeniyle iletişim kaybıyla ilişkili 

olduğu şeklindedir [246, 356]. Artan yerel etkinlik, daha büyük çocuklarda DEHB 

tanısı ile ilişkilendirilmiş ve bağlantıdaki defisite karşı arttan koruyucu faktörün bir 

göstergesi olarak yorumlanmıştır [356, 398]. Daha yüksek küresel verimlilik, verimli 

bir ağ anlamına gelir. Bir ağ, yalnızca daha fazla sayıda bağlantıya sahip olduğunda 

ve güçlü bağlara sahip olduğunda verimli olacaktır. Beynin yerel ağı (alt ağları) 

arasındaki sinaptik plastisite güçlü olduğunda yerel verimlilik yüksek olacaktır. 

Yüksek kümeleme katsayıları ağ düğümlerinin güçlü bir şekilde bağlı olduğu ve 

bağlantı kaybının ağ verimliliğini minimum düzeyde etkileyeceği anlamına 

gelmektedir [399]. DEHB’li çocuklarda verimliliğin düşmesi sağlıklılara göre 

nörogelişimsel defisite bağlı yapısal anomalilikler nedeniyle bilgi işleme 

verimliliğindeki azalmayı ve yavaşlığı göstermektedir. Çalışmamızda da anlamlı 

olarak DEHB grubunda verimlilik düşük olması literatürle uyumludur. Yapılan 

çalışmalarda en çok araştırılan diğer iki özellik yerel verimlilik ve kümelenme 

katsayısı da kontrol grubuna göre düşüktür. Önceki bazı literatürlerden farklı olarak 

çalışmamızda bu parametrelerin düşük olması çalışma grubumuzdaki çocuklarda 

telafi edici mekanizmaların devreye girmediğini çocuk yaş grubunu (yaş ortalaması: 

9,24 ±1,83) almamız nedeniyle ilgili olabileceği düşünülmektedir. DEHB’li grupta 

diğer global bağlantısallık indisi olan modülerite düğümlerin alt ağ oluşturabilme 

yeteneğidir ve beyin ağ organizasyonunda bozulmaya yol açabilmektedir. Ayrıca 

kontrol grubuna göre yüksek çıkan modülerlik önceki literatürle uyumlu olarak 

DEHB’li çocuklarda bir bölgeye bilgi geldiğinde diğer bölgelerle koordinasyonun 

sağlanamayarak inhibitör mekanizmaları devreye sokamamasını yansıtıyor olabilir.  

Yürütücü işlevlerle nörolojik silik belirtiler arasındaki ilişkiye baktığımızda 

yapılan korelasyon analizinde stroop alt testlerinden klinik olarak da önemli rol 

oynayan stroop bölüm 4 ve 5 süre, hata ve düzeltme puanlarının toplam taşma, 

toplam disritmi, toplam yürüyüş ve duruş, toplam süre puanları arttıkça anlamlı 

olarak arttığı saptanmıştır. Nörolojik silik belirtiler (toplam taşma, disritmi, süre, 

yürüyüş ve duruş) puanları arttıkça ÇYBT puanlarının anlamlı olarak düştüğü 

bulunmuştur. PANESS alt ölçeklerinden toplam taşma, toplam süre, toplam yürüyüş 

ve duruş puanlarının her biriyle stroop bölüm 4 süre, stroop bölüm 5 süre ve stroop 

bölüm 5 düzeltme puanları arasındaki korelasyonun orta derecededir. Literatüre 

bakıldığında nörolojik silik belirtiler ile bilişsel performans arasında ilişki ifade 
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edilmiştir. DEHB’li çocuklarda motor anormallikler sık görülmekle birlikte özellikle 

motor taşmanın yürütücü işlevlerde yanıt inhibisyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

[99, 171, 192]. Yine sağlıklı grupta SNB puanları yüksek olan ergenlerin stroop 

testlerinde reaksiyon süresinde, interferansta daha yüksek puan ve test 

doğruluklarında daha düşük puan aldıkları gösterilmiştir [195]. Yine DEHB’li 

çocuklarda yapılan çalışmalarda yanıt inhibisyonu, planlama gibi yürütücü işlev 

defisitleri nörolojik silik belirtiler ile ilişkili bulunmuştur [197]. Diğer bir yürütücü 

işlev testi ÇYBT ise sağ parietal lobla ilgili görsel mekânsal algılamayı 

değerlendirmektedir. Yakın zamanda ülkemizde yapılan bir çalışmada PANESS alt 

puanlarından yürüyüş ve duruş, toplam süre, ve toplam taşma ile ÇYBT puanı 

arasında negatif korelasyon saptanmıştır [400]. DEHB dışı tanıda da değerlendirilen 

ÇYBT puanlarının sağlıklı kardeşlerine göre nörofibromatozis tip 1 tanılı olgularda 

düşük, PANESS puanlarının daha yüksek olduğu bulunmuştur [401].  Toplum 

temelli yedi yaşındaki 35.710 çocuktan alınan verilerin analiz  edildiği araştırmada 

nörolojik silik belirtilerin yürütücü işlevlerin tüm alanlarında daha düşük puanlar ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir [402]. Mostofsky ve ark. yaptığı çalışmada taşma 

hareketinin yanıt inhibisyonunda da yer alan kortikal sistem immatürasyonuyla ilgili 

olduğunu düşündüren korelasyonlar bulunmuştur [99].  Ayrıca tekrarlayan motor 

hareket defisitleri dopaminerjik sistemin disfonksiyonuyla ilişkili olarak inhibisyonu 

düzenleyememesine bağlı olduğu düşünülmektedir [164]. Taşmanın yaşamın 

ilerleyen dönemde devam etmesi inhibitör ağların immatürasyonuyla ilgili 

gözükmektedir [167]. Çalışmamızda DEHB tanısı olan çocuklarda yürütücü işlevler 

ve SNB’in korele olması da daha önceki literatüre katkı sağlayarak ortak 

nörobiyolojik mekanizmalara bağlı olabileceği hipotezlerini destekler niteliktedir.  

DEHB grubunda yapılan semptom şiddeti ve yürütücü işlevler korelasyon 

analizinde T-DSM-IV-Ö dikkatsizlik ve toplam puanı arttıkça bölüm 5 hata puanının 

azaldığı; T-DSM-IV-Ö toplam puanı arttıkça bölüm 3 düzeltme ve bölüm 5 süre 

puanlarının azaldığı bulunmuştur. Stroop testi ile yanıt inhibisyonu 

değerlendirilebilmekte ve klinik pratikte de en sık kullanılan yürütücü işlev 

testlerinden birisi olarak karşımıza çıkmaktadır. Okul öncesi DEHB tanısı olan çocuk 

yaş grubunda yapılan bir çalışmada tepki ketleme ve çalışma belleği gibi yürütücü 

işlev parametreleri ile DEHB semptomlarının ilişkisi gösterilmiştir [403]. DEHB’li 

grupta 2014’te yapılan bir çalışmada inhibitör kontrolün dikkatsizlik şiddeti ile 
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ilişkili olduğu bulunmuştur [404]. DEHB tanılı erişkin yaş grubunda yapılan bir 

çalışmada ise DEHB semptomlarının yürütücü işlevler eksiklikleri orta-güçlü şekilde 

ilişkili ve öngörücü olduğu gösterilmiştir [405]. Ülkemizde yakın zamanda yapılan 

bir çalışmada  T-DSM-IV-Ö dikkatsizlik puanı ile  ÇYBT arasında pozitif 

korelasyon saptanırken, stroop testleri ile arasında ilişki saptanmamıştır  [400]. 

Literatürde DEHB semptom şiddetinin yürütücü işlevlerde eksiklikle ilişkili olduğu 

birçok çalışmada ortaya koyulmuştur. Çalışmamızda yürütücü işlevlerle T-DSM-IV-

Ö alt ölçek puanları arasında negatif korelasyon bulunması; nesnel değerlendirilen 

yürütücü işlev testlerine rağmen semptom şiddetinin ebeveynler tarafından 

doldurulan ölçeklerle belirlenmesinden dolayı ölçeklerinin yanlı doldurularak 

semptom şiddetinin daha düşük gösterilmesi nedeniyle olabileceği düşünülmüştür.  

DEHB grubunda toplam T-DSM-IV-Ö puanı arttıkça toplam taşma puanının 

azaldığı ve toplam disritmi, süre, yürüyüş ve duruş puanları ile T-DSM-IV-Ö 

dikkatsizlik ve hiperaktivite puanlarının korele olmadığı bulunmuştur. DEHB’deki 

temel eksikliğin davranışsal inhibisyon bozukluğu olduğu düşünüldüğünde semptom 

şiddeti ve nörolojik silik belirtiler arasındaki ilişki kaçınılmazdır. DEHB semptom 

şiddeti ve nörolojik silik belirtiler arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar az sayıdadır. 

Artan dikkatsizlik motor koordinasyonda daha fazla bozulmaya ilişkili bulunmuştur 

[161]. Yakın zamanda ülkemizde yapılan bir çalışmada T-DSM-IV-Ö dikkatsizlik 

puanı ile PANESS toplam süre puanı arasında negatif korelasyon, 

hiperaktivite/dürtüsellik puanı ile toplam taşma arasında pozitif korelasyon 

bulunmuştur [400]. DEHB tanısı alan 52 çocukla yapılan bir çalışmada semptom 

şiddeti arttıkça süreli ve süresiz hareketlerde daha fazla sorun yaşadıkları ve hata 

yaptıkları gösterilmiştir [379]. Cambridge Nörolojik Envanterinin kullanıldığı bir 

çalışmada nörolojik silik belirtilerden olan disinhibisyon hiperaktivite-dürtüsellik 

semptomları ile önemli ölçüde ilişkili bulunmuştur [406]. Literatüre bakıldığında 

çalışmamızda da artan dikkatsizlik, hiperaktivite ve semptom şiddeti puanlarıyla 

PANESS tüm alt puanlarının korele olması beklenmektedir. Çalışmamızda ise taşma 

ve T-DSM-IV-Ö toplam puanı arasında negatif ilişki bulunmuş diğer nörolojik silik 

belirtiler ve semptom şiddeti arasında ilişki bulunmamıştır. Klinik olarak semptom 

şiddeti fazla olan çocuklarda PANESS alt puanlarının daha fazla olduğu gözlemlense 

de çalışmamızda bu şekilde çıkmamasının nedeni kullandığımız T-DSM-IV-Ö’nün 
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ebeveynler tarafından doldurulması nedeniyle ölçeğin semptom şiddetini yeterince 

yansıtmamış olabileceği düşünülmektedir. 

Global bağlantısallık indisleriyle yürütücü işlevler arasındaki ilişkiye DEHB 

tanı değişkenini kontrol ederek baktığımızda verimlilik, kümelenme katsayısı, yerel 

verimlilik arttıkça stroop bölüm 2 düzeltme puanının azaldığı; yerel verimlilik 

arttıkça bölüm 2 süre puanı azaldığı ve kümelenme katsayısı arttıkça bölüm 1 süre 

puanının azaldığı saptanmıştır. Tüm grupta baktığımızda ise benzer sonuçlara ek 

olarak yerel verimlilik, kümelenme katsayısı ve verimlilik arttıkça stroop testi bölüm 

3 ve 4 düzeltme puanının azaldığı, modülerlik arttıkça ise arttığı bulunmuştur. Bu 

konuda literatür yetersiz olsa da yapılan bazı çalışmalarda özellikle bilişsel görev 

esnasında çekilen EEG de kümelenme katsayısı ile reaksiyon süresinin DEHB için 

önemli ölçüde pozitif ilişkili olduğu, kontrol grubu içinse olmadığı ve bu artan 

kümelenme katsayısının telafi edici mekanizmadan kaynaklanabileceği bulunmuştur 

[350]. Çoklu ortam öğrenme durumları arasındaki bilişsel yük farklılıklarını test 

etmek için 34 yetişkin ile multimedya öğrenme görevi esnasında yapılan EEG 

çalışmasında katılımcıların ilk, ikinci ve üçüncü tekrarla öğrenme görevleri 

esnasında kayıt alınmıştır. Çizge teori ile ilgili global bağlantısallık indislerinin 

kullanıldığı bu çalışmada üçüncü öğrenmede yüksek küresel verimlilik, yerel 

verimlilik, kümelenme katsayısının ve en yüksek ağ yoğunluğunun olduğu 

bulunmuştur.  Daha fazla sayıda bağlantı, beyin düğümleri arasında güçlü bilgi 

akışının olduğunu ortaya koymaktadır. Bu nedenle, daha yüksek bir küresel ve yerel 

verimlilik, daha yüksek sayıda kümeleme katsayısı, daha fazla sayıda yoğun bağlantı 

(daha yüksek ağ yoğunluğu anlamına gelir) daha az bilişsel yük ile tekrarlanan 

görevlerde daha fazla öğrenme göstermeyle ilişkili olarak bulunmuştur [399]. Alfa 

bandındaki aktivite, daha önce DEHB'li bireylerde bozulan işlevler olan yanıt 

inhibisyonu ve bilgi işleme ile ilişkilendirilmiş ve atipik popülasyonlarda artan 

küresel verimliliğin aşırı aktif fonksiyonel entegrasyonu yansıttığı ve beyindeki bilgi 

transferini bozarak karmaşık bilişsel işlevleri engelleyebileceği söylenmiştir [361-

363]. Sağlıklı erişkin yaş grubunda yürütücü işlevlerden çalışma belleğini ve parmak 

sıralama sırasında motor becerileri global bağlantısallık indisleri açısından 

değerlendirmek için yapılan fMRI çalışmasında yerel verimliliğin motor görev için, 

entegrasyon göstergesi olan global verimliliğin çalışma belleği için daha önemli 

olduğu ifade edilmiştir. Dinlenme sırasında komşu düğümlerin birbirine ne kadar 
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bağlı olduğunun bir ölçüsü olan yerel verimliliğin hem motor görev hem de yürütücü 

işlev testi sırasında dinlenme anına göre daha yüksek olduğu bulunmuştur.  Görev 

esnasında ise yerel verimliliğin azalması görevle alakasız bağlantıların budandığını 

ve bir düğümdeki ağların komşu ağlardan bağımsız birbirine bağlandığını gösterdiği 

ifade edilmiştir.  Ayrıca yanıt doğruluğunun daha düşük yerel verimlilik, daha düşük 

modülerlik ve daha yüksek küresel verimlilikle ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu ağ 

organizasyonundaki bu değişiklikler, ayrışma ve entegrasyon arasında optimal bir 

denge sağlamak için değişen bilişsel taleplerle karşı karşıya kaldığında, insan 

beyninin seçici ve uyarlanabilir bir şekilde yeniden yapılandırma yeteneğinin altını 

çizmektedir [341]. DEHB tanısı alan 51 çocuk ve ergen ile 50 sağlıklı kontrolün 

karşılaştırıldığı bir çalışmada DEHB’li grupta azalan global etkinlik stroop ile 

değerlendirilen yürütücü işlev eksiklikleriyle ilişkilendirilmiştir [407].  DEHB'li 

çocuklarda modülerliğin artıp, küresel verimliliğin azalması ve yerel verimliliğin 

artması DEHB'li çocukların tipik gelişen çocuklara kıyasla ayrışmanın arttığını ve 

entegrasyonun azaldığını göstermektedir [336, 349, 356, 357, 365].  Artan 

ayrıştırma, alt ağlardaki hiperbağlantı nedeniyle yerel bilgilerin etkili bir şekilde 

işlenmediğini gösterir. Bu, oldukça düşük seviyeli bilişsel işlevler için bile işlem 

hızını etkileyebilmektedir. Azalan entegrasyon, bir ağın, üst düzey bilişsel işlevler 

için çok önemli olan, verimsiz iletişim gösterdiğini gösteren bir parametredir. Bu, 

DEHB'li bireylerde yaygın olarak bozulan bir dizi bilişsel yetenek olan yürütücü 

işlevi içermektedir [364, 408].  Herhangi bir psikiyatrik ya da nörolojik hastalığı 

olmayan sağlıklı popülasyonda yapılan bir nörogörüntüleme çalışmasında 

kümelenme katsayısı, global verimlilik ve yerel verimlilik bağlantısallık 

parametrelerinden hiçbirinin davranışsal yürütücü işlev puanlarıyla ilişkisi 

saptanmamıştır. Aynı çalışmada bakılan bölgesel topolojik özellikler ise yürütücü 

işlevlerle ilişkili bulunarak frontal korteksin yürütücü işlev görevlerinde davranışsal 

performansında önemli bir rol oynadığı vurgulanmıştır [409]. Erişkin grupta yapılan 

çalışma belleğini n geri testi ile değerlendiren bir çalışmada tüm yaş gruplarında 

düşük yerel verimliliğin çalışma belleğinde daha iyi performansa karşılık geldiği; 

artan küresel verimliliğin erişkinlerde belleğinde yüksek işlevsellikle, daha yaşlılarda 

ise düşük çalışma belleği ile ilişkilendirildiği bulunmuştur. Görev sırasında 

dağıtılmış beyin ağlarındansa kümelenmiş beyin ağlarının davranışsal performansı 

kolaylaştırdığı şeklinde yorumlanmıştır [410]. Literatürle uyumlu olarak stroop alt 
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testlerinde daha düşük puanların (daha kısa süre ve daha doğru yanıtlar) ağ 

verimliliğin arttıkça muhtemelen bilgi işleme hızı ve verimliliğinin artmasına bağlı 

olabileceği düşünülmüştür. Ayrıca artan modülerliğin alt ağlar oluşturarak ve oluşan 

modüller arasında iletişimsizlikle ilgili olduğu düşünülürse modülerliğin artması 

yanıt inhibisyonunu sağlayamayacağından stroop alt testleriyle pozitif korelasyonu 

açıklayabilir.   

DEHB grubunda global bağlantısallık indisleri ve semptom şiddeti açısından 

bakıldığında ise verimlilik, kümelenme katsayısı, modülerlik, yerel verimlilik ile 

semptom şiddeti arasında anlamlı ilişki olmadığı saptanmıştır. Tüm grupta 

bakıldığında ise T-DSM-IV-Ö dikkatsizlik puanlarıyla modülerlik arasında pozitif, 

hiperaktivite puanlarıyla verimlilik arasında negatif, T-DSM-IV-Ö toplam puanları 

ile verimlilik, kümelenme katsayısı arasında negatif, modülerlik arasında pozitif 

zayıf anlamlı korelasyonlar saptanmıştır. DEHB’li erkek çocuklarda yürütücü 

işlevler, semptom şiddetiyle ağ özellikleri ilişkisini incelemek için yapılan bir 

çalışmada tüm katılımcıların DEHB değerlendirme puanlarının kümelenme katsayısı 

ile pozitif ilişkili olduğu ama yalnızca DEHB grubunda ele alındığında ise  ilişkili 

olmadığı bulunmuştur [350]. Yakın zamanda 8-17 yaş grubunda yapılan fMRI 

çalışmasında DEHB’li grupta global bağlantının ve kümelenme katsayısının tipik 

gelişen çocuklara göre daha düşük olduğu ve tanı puanı ile negatif ilişkili olduğu 

bulunmuştur. Kümelenme katsayısının optimal ağlarda yani birçok yerel bağlantıya 

sahip ağlarda daha yüksek olacağı ve yerel bağlantılılığı yansıttığı vurgulanmıştır. 

Daha düşük kümelenme katsayısı ağlarda daha fazla rastgeleliği yansıttığından daha 

fazla DEHB tanısı skoruyla ilişkilendirilmiştir [353]. DEHB'li erkek çocuklarda 

kontrol grubuna göre bölgesel global etkinliği karşılaştıran bir çalışmada sol parietal, 

frontal ve oksipital kortekslerde global etkinlikte azalmanın bilgi işlemede 

yetersizliği ve dikkat ağlarının kilit bölgeleri olduğundan dikkatsizliği açıkladığı 

gösterilmiştir. DEHB grubu prefrontal-dominant devrede yapısal bağlantıda azalma 

ve orbitofrontal-striatal devrede artan bağlantı gösterdiği ve bu değişikliklerin 

sırasıyla dikkatsizlik ve hiperaktivite/dürtüsellik semptomları ile önemli ölçüde 

ilişkili olduğu bulunmuştur [357]. 2018 yılında yapılan bölgesel değişikliklerin de 

değerlendirildiği DEHB’li çocuklar ve sağlıklı grubu karşılaştıran bir çalışmada 

DEHB’li grupta azalan global etkinlik hiperaktivite semptomlarının şiddetiyle 

ilişkilendirilmiştir. Azalan entegrasyon ve ayrışmanın DEHB’de uygunsuz 
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davranışların engellenmesinde zorluğa yol açarak hiperaktivite ve dürtüselliği 

arttırabileceği ifade edilmiştir [407]. DEHB tanısı alan olan 52 ilaç kullanmamış 

çocukta artan alfa bandındaki global verimlilik, artan dikkatsizlik semptom şiddeti ile 

ilişkilendirilmiştir. Literatürden farklı olan bu sonuç DEHB grubunun, bilişsel ve 

davranışsal işlevsellik için yardımcı olamayacak kadar yüksek ve aslında zararlı olan 

küresel verimlilik düzeylerine sahip oldukları şeklinde açıklanmıştır [360]. DEHB 

grubunda azalan global verimlilik, yerel verimlilik, kümelenme katsayısı ve artan 

modüleritenin semptom şiddetiyle anlamlı ilişkisi bulunmamasına rağmen tüm 

grupta modülerliğin arttıkça dikkatsizliğin artması, global verimliliğin azaldıkça 

hiperaktivite semptomunun artması, toplam T-DSM-IV-Ö puanın global verimlilik 

ve kümelenme katsayısı arttıkça azalması, modülerliğin arttıkça artması literatürle ve 

önceki nörogörüntüleme çalışmalarıyla uyumlu gözükmektedir. DEHB semptom 

şiddetiyle olan bu ilişki önceki literatüre katkı sağlayarak semptomlara nörobiyolojik 

pencereden bakmamızı sağlamakla birlikte, semptom şiddetini daha nesnel 

değerlendirerek ve DEHB görünümleri de kendi içinde sınıflayan çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Global bağlantısallık indisleriyle nörolojik silik belirtiler arasındaki ilişkiye 

baktığımızda; kümelenme katsayısı ve yerel verimliliğin arttıkça toplam sürenin 

azaldığı bulunmuştur. Tüm grupta yapılan korelasyon analizinde verimlilik, 

kümelenme katsayısı, yerel verimlilik arttıkça taşma puanı ve toplam sürenin 

azaldığı; modülerliğin arttıkça toplam süre ve toplam yürüyüş ve duruş puanlarının 

arttığı, verimlilik ve kümelenme katsayısı arttıkça toplam yürüyüş ve duruşun 

azaldığı saptanmıştır. Daha önceki literatürde global bağlantısallık indisleriyle 

nörolojik silik belirtiler ilişkisini inceleyen nörogörüntüleme çalışmaları 

olmadığından bu bulgu fonksiyonel bağlantısallığı gösteren fMRI ve motor 

hareketlerle ile ilgili yapılmış çalışmalarla tartışılacaktır. DEHB’de dinlenme 

durumunu inceleyen çalışmalar fronto-striatal-serebellar işlev bozukluğu 

hipotezlerine odaklanmıştır [125, 224]. Daha sonraki çalışmalar da striatum ile 

serebellum arasında ve serebellumun kendi içindeki anormal bağlantıya ve 

serebellumun fronto-striatal fonksiyonu modüle ettiğini vurgulayarak DEHB'de hem 

yapısal hem de fonksiyonel serebellar anormalliklere işaret etmektedir [229-235]. 

Eylem kontrolü, planlanması ve motor yanıt inhibisyonunda kortikal, bazal 

gangliyonlar ve serebellumun rolünün olduğu belirtilmiştir [139]. Silik nörolojik 
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belirtilerin ise duyusal ve motor kortikal sistemler arasındaki entegrasyondaki 

bozukluklar ya da bazal ganglionlar ve limbik sistem gibi subkortikal alanların 

nöronal devrelerindeki bozuklukları yansıttığı ileri sürülmüştür [97]. Zamanlanmış 

aktivitelerin yavaşlığı frontostriatal ağlar, serebellum ve bazal ganglion ile ilgiliyken; 

taşma motor ve premotor devrelerdeki eksiklikten kaynaklanmakta ve kortikal sistem 

immatürasyonuyla ilgili gözükmektedir [99, 139, 164]. DEHB’li olup da sağ elini 

kullanan çocuklarda sağ el parmak sıralama görevi esnasında sol primer ve premotor 

kortekste daha az aktivasyonun daha fazla taşmayla ilişkili olduğu gösterilmiştir 

[272]. Yine DEHB’li çocuklarda parmak sıralama görevi esnasında kontralateral 

primer korteks ve süperior pariyetal kortekste daha az aktivasyon gösterdikleri 

bulunmuştur [267].  Global bağlantısallık indisleri ve çizge teorisiyle ilgili nörolojik 

silik belirtiler literatürü olmasa da motor öğrenmeyle ilgili olan çalışmalar vardır. Bu 

çalışmalardaki ortak fikir motor görev esnasında bölge hareketiyle ilgili ağların 

ayrışmasının artması lehinedir [411, 412]. Yine, görsel-uzaysal dikkat sırasında 

benzer bir soruyu araştıran bir çalışma, görev sırasında ağlar arasında entegrasyonun 

arttığını ve artan entegrasyonun daha yüksek davranışsal doğrulukla ilişkili olduğunu 

bulmuştur [413]. Sağlıklı popülasyonda yapılan yürütücü işlevlerle motor testi global 

bağlantısallık indisleri açısından karşılaştıran bir çalışmada parmak sıralama görevi 

esnasında ortaya çıkan düşük yerel verimlilik daha iyi performansla ilişkili 

bulunmuştur. Modülerliğin motor görev esnasında değişmese de tepki sürelerindeki 

değişkenlik ve daha zayıf performansla ilişkili bulunmuştur [341]. Literatürde 

gelişimsel koordinasyon bozukluğu olan 8-10 yaş arası çocuklarda görsel motor 

defisitleri global bağlantısallık indisleriyle inceleyen bir çalışmaya rastlanmış ve 

gelişimsel koordinasyon bozukluğu olanların kümelenme katsayısında, küresel ve 

yerel verimlilikte düşüşler bulunmuştur. Bu düşüşler de zayıf görsel motor izlemeyle 

ilişkili olarak saptanmıştır [414].  Çalışmamızda tanı değişkeni kontrol edilerek 

uygulanan parsiyel korelasyon analizinde kümelenme katsayısı ve yerel verimliliğin 

artması çocukların daha yoğun, daha işlevsel, daha fazla sayıda bağlantı içeren ağlara 

sahip olması anlamına geleceğinden bilgi işleme verimliliğini arttırarak hem 

öğrenmeyi kolaylaştırması hem de daha iyi dikkat sağlaması nedeniyle hareketi daha 

kısa sürede yapmalarını açıklayabilir. Tüm grupta da benzer mekanizmayla 

verimlilik, kümelenme katsayısı, yerel verimliliğin artması toplam sürenin 

azalmasını açıklayabilir. Ayrıca ağ verimliliğinin artması ağın diğer ağlarla 
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bağlantısının da artmasını gösterdiğinden verimlilik, kümelenme katsayısı ve yerel 

verimlilik arttıkça kortikal inhibitör mekanizmalar daha iyi çalışacağından bu 

çocuklarda taşma puanında düşmeye sebep olabileceği düşünülmektedir. Verimlilik 

ve kümelenme katsayısının artması ağ bağlantısallığı ile ilişkili olduğundan hareketi 

yaparken istemsiz hareket ve hatalardan oluşan toplam yürüyüş ve duruş puanlarının 

azalmasını açıklayabilir. Modülerliğin arttıkça alt ağlar arası iletişimin azalmasından 

dolayı bir hareketi yaparken hareket kontrolü sağlayan devrelerde hareketin ince ayar 

sağlanamamasından dolayı toplam süre ve toplam yürüyüş ve duruş puanlarının 

arttığı düşünülmektedir. Çalışmamızın sonucunun daha önceki literatüre nörolojik 

silik belirtilere global bağlantısallık perspektifinden bakarak katkı sağlayacağı 

düşünülmektedir. 

Çalışmamızda yapılan aşamalı regresyon analizinde stroop testlerinden bölüm 

2 hata, bölüm 3 düzeltme, bölüm 5 düzeltme, kümelenme katsayısı, yerel verimlilik, 

taşma ve toplam yürüyüş ve duruş birlikte değerlendirildiğinde de stroop bölüm 2 

hata, bölüm 3 düzeltme, bölüm 5 düzeltme ve kümelenme katsayısının DEHB’yi 

kontrol grubundan daha iyi ayırdığı gösterilmiştir. DEHB’de mevcut modeller 

genellikle fonksiyonel beyin anormalliklerinin DEHB semptomlarının altında 

yattığını ve genetik, çevresel riskler faktörleriyle birlikte semptomların ortaya 

çıktığını göstermektedir  [415-417]. Ama sonuçlar mevcut çalışmaların kesitsel, vaka 

kontrol çalışması olması nedeniyle fonksiyonel beyin anormalliklerinin DEHB 

semptomlarının ikincil sonuçları da olabileceğinden karmaşıktır [418-420]. 

Geleneksel EEG yöntemlerini kullanan çalışmalardan elde edilen kanıtlar, alfa 

gücündeki farklılıkların, DEHB'li çocuklar ve yetişkinleri, sağlıklı gelişenlerden ayırt 

ettiğini göstermektedir [291, 421-423]. Ayrıca bir dönem artmış TBR de DEHB'de 

tanı aracı olarak kabul edilmiştir [301]. Ayrıca, dinlenme sırasında posterior singulat 

ve medial prefrontal korteksler (DMN'nin ana bileşenleri) arasında daha düşük 

fonksiyonel korelasyon, yanıt hazırlığı sırasında talamus ve prefrontal bölgeler 

arasında daha düşük bağlantı ve ödül işlemede yer alan prefrontal korteks 

alanlarındaki düşük aktivasyonların DEHB’lileri kontrolden ayırt edebileceği ifade 

edilmiştir [424-426]. DMN bağlantısının, DEHB'nin birleşik alt tipine sahip 

çocukları tipik gelişen çocuklardan en fazla ayırt edebildiği, frontoparyetal ağ ve 

serebellar bağlantının, dikkatsiz alt tipi olan çocukları tipik gelişen çocuklardan en 

fazla ayırt edebildiği gösterilmiştir [332]. Bağlantısallık indisleriyle yapılan 
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çalışmalarda birlikte ele alındığında, bu çalışmaların orta çocukluk ve ergenlik 

döneminde DEHB olan çocuklarda tipik gelişenlere göre  segregasyonun arttığını ve 

entegrasyonun azaldığını göstermektedir [336, 341, 365]. Bu entegrasyon/ayrılma, 

sağlıklı genç yetişkinlerde, preklinik Alzheimer hastalığında, dinlenme ağlarını daha 

iyi anlamak için çalışmalarda kullanılmıştır [341, 427, 428]. Erken çocukluk 

döneminde DEHB belirtilerine ilişkin ebeveyn bildirimi; normotif davranışlardan 

semptomları ayırmak zor olacağından daha güvenilirdir. Bu nedenle amaç, artan 

dikkatsizlik ve hiperaktivite gibi DEHB semptomatolojisinin nöral belirteçlerini 

belirlemektir. Özellikle, ağ organizasyonunu anlamak için matematiksel bir çerçeve 

kullanan çizge teorisi yöntemlerinin, tipik ve atipik popülasyonlarda beyin bağlantısı 

anlayışını geliştirmek için özellikle yararlı olduğu kanıtlanmıştır [429-432]. Mevcut 

tanı kriterlerini tamamlamak için DEHB'nin biyolojik göstergelerini geliştirmek, 

özellikle erken çocukluk döneminde tanıyı netleştirmek için faydalı olacaktır. Bizim 

çalışmamızda kümelenme katsayısının DEHB’li grubu ayırt etmede en önemli global 

bağlantısallık değeri olarak karşımıza çıkmasının literatüre katkı sağlayacağını 

düşünmekteyiz. 
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5.SONUÇ ve ÖNERİLER 

Araştırmamızda DEHB tanısı olan çocukların sağlıklı grupla nörolojik silik 

belirtiler, yürütücü işlevler ve dinlenme anında çekilen qEEG parametrelerinden 

çizge teorisi ile elde edilen global bağlantısallık indisleri açısından karşılaştırılması 

ve bu parametrelerin birbirleriyle ilişkisini değerlendirmek amaçlanmıştır.  

Çalışmamızın sonuçlarına göre DEHB ve kontrol grubu arasında yürütücü 

işlevler, nörolojik silik belirtiler arasında anlamlı farklılık saptanmıştır. Ayrıca global 

bağlantısallık indislerinden global verimlilik, yerel verimlilik, kümelenme 

katsayısının kontrol grubunda ve modülerliğin ise DEHB grubunda anlamlı yüksek 

olduğu ve bu sonucun beyin ağlarında artan ayrışma ve azalan entegrasyonu 

yansıttığı düşünülmüştür. 

Yürütücü işlevlerle nörolojik silik belirtiler arasında da anlamlı ilişki ortak 

nörobiyolojik mekanizmalardan kaynaklanabileceğini düşündürmüştür.  

Global bağlantısallık indisleriyle yürütücü işlevler arasındaki ilişkiye 

baktığımızda stroop alt testlerden bazılarında süre, düzeltme puanlarının verimlilik, 

kümelenme katsayısı, yerel verimlilik arttıkça azaldığı; modülerlik arttıkça ise arttığı 

görülmüştür. DEHB’li çocuklara azalan ağ verimliliğinin ve artan ayrışmanın bilgi 

akışını azalttığı bu nedenle yürütücü işlev defisitlerine yol açtığı düşünülmüştür. 

Nörolojik silik belirtilerden toplam süre puanıyla kümelenme katsayısı ve 

yerel verimlilik arasında anlamlı negatif korelasyon bulunmuştur. Tüm katılımcılara 

bakıldığında ise nörolojik silik belirtilerden ise toplam taşma puanıyla verimlilik, 

kümelenme katsayısı ve yerel verimlilik arasında negatif; toplam süre ile verimlilik, 

kümelenme katsayısı ve yerel verimlilik arasında negatif, modülerlik arasında 

pozitif; toplam yürüyüş ve duruş puanları ile verimlilik, kümelenme katsayısı 

arasında negatif, modülerlik arasında pozitif zayıf anlamlı korelasyon saptanmıştır. 

Bu bulgular ağ verimliliğinin azalıp, ayrışmanın artarak ağlar arası bilgi akışının 

azalmasının çocuklarda nörolojik silik belirtilerin altında yatan nörobiyolojik 

mekanizmayı aydınlatmaya yarayabilir.  
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Çalışmamızda DEHB’li çocuklarda kümelenme katsayısının önemli bir 

global bağlantısallık parametresi olduğu saptanmıştır. Çalışmamızın sonuçları 

değerlendirildiğinde DEHB’de nörolojik silik belirtiler ve non-invaziv, kolay, ağ 

bağlantısallığını değerlendirebileceğimiz qEEG’nin tanı, tedavi ve takipte klinik 

pratikte daha sık yer almasına katkı sağlayabileceğimizi düşünmekteyiz. 

Çalışmamızın sonucunun daha önceki literatüre nörolojik silik belirtilere global 

bağlantısallık perspektifinden bakarak katkı sağlayacağı düşünülmektedir. 

5.1.Çalışmanın Üstünlükleri ve Sınırlılıkları 

Çalışmamız DEHB tanısı olan çocuklarda nörolojik silik belirtileri qEEG 

nörogörüntüleme yöntemi kullanarak çizge teorisi ile global bağlantısallık indisleri 

açısından değerlendiren ilk çalışmadır. 

Literatürde qEEG çalışmalarına bakıldığında örneklemin genelde daha küçük 

tutularak ilaç kullananlarında yer aldığını görmekteyiz. Çalışmamız yeni tanı alan 

daha önce ilaç kullanmamış çocuklardan oluşmasına rağmen önceki çalışmalarla 

benzer ve daha yüksek örneklem büyüklüğüne sahipti. İlaç kullanmamış çocukları 

alarak medikal tedavinin bağlantısallığı etkilemesine müsaade edilmemiştir. Ayrıca 

global bağlantısallığı araştıran çoğu çalışma fMRI yöntemiyle yapıldığından 

DEHB’li çocukların sabit durması zor olacağından hareketlilik dinlenme durumunu 

etkileyebilmektedir. Diğer yapılan çalışmalardan farklı qEEG kullanarak çocukların 

daha rahat olması ve hareketliliği minimuma indirmeyi hedeflememiz de diğer 

üstünlüğümüzdü. 

Çalışmamızın kesitsel olması, sadece dinlenme anında qEEG çekilmesi, 

DEHB alt görünümlerine göre de nörobiyolojik mekanizmaları aydınlatmak için 

daha büyük örneklem büyüklüğüne sahip olmaması, çocukların zekâ seviyelerinin 

ölçülmemesi ve semptom şiddetinin sadece ebeveynlerin doldurduğu ölçekle 

değerlendirilmesi kısıtlılıklarıdır. 

Bu konuda prospektif, daha geniş ve DEHB alt görünümlerin de dâhil 

edildiği, görev ve dinlenme anında çekilen qEEG’ler ile bölgeler arası da verimliliğin 

nasıl değiştiğine dair yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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Amaç: Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), genel olarak erken çocuklukta 

başlayan, bireyin yaşına uygun olmayan dikkat eksikliği, aşırı hareketlilik ve dürtüsellik belirtileriyle 

seyreden nörogelişimsel bir bozukluktur. DEHB'deki temel eksiklik olarak davranışsal inhibisyon 

bozukluğu öne sürülmüştür. Silik nörolojik belirtilerin (SNB) DEHB’li çocuklarda oldukça yaygın 

saptandığı ve ortak nörobiyolojik kökenleri olduğu gösterilmiştir. Araştırmamızda DEHB tanısı olan 

çocukların sağlıklı grupla SNB, yürütücü işlevler ve dinlenme anında çekilen qEEG parametrelerinden 

olan global bağlantısallık indisleri açısından karşılaştırılması ve bu parametrelerin birbirleriyle 

ilişkisini değerlendirmek amaçlanmıştır. 

 

Yöntem: Tek merkezli, kesitsel çalışmanın örneklemi polikliniğe başvuran DEHB tanısı alan 

ilaç kullanmamış çocuklar ve sağlıklı tanı almamış çocuklardan oluşmaktadır. Vaka ve kontrol 

grubuna tanı ve semptom şiddeti için psikometrik testler, stroop testi, çizgi yönü belirleme testi 

uygulanarak nörolojik silik belirtilerin muayene formu yapılmıştır. Dinlenme anındaki qEEG’leri 

çekilerek çizge teorisiyle global bağlantısallık indisleri açısından parametreler arası ilişkiler 

değerlendirilmiştir. 

 

Bulgular: Çalışmamızın sonuçlarına göre DEHB ve kontrol grubu arasında yürütücü işlevler, 

SNB ve global bağlantısallık indisleri arasında anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır. Yürütücü 

işlevlerle SNB arasında da anlamlı ilişki bulunmuştur. Kümelenme katsayısı, yerel verimlilik, etkinlik 

bağlantısallık indisleriyle yürütücü işlevler arasındaki ilişki gösterilmiştir. Nörolojik silik belirtilerden 

toplam süre puanıyla kümelenme katsayısı ve yerel verimlilik arasında anlamlı negatif korelasyon 

bulunmuştur. Stroop bölüm 2 hata, bölüm 3 düzeltme, bölüm 5 hata ve kümelenme katsayısının 

DEHB’li grubu ayırt etmede en önemli prediktif parametreler olduğu saptanmıştır. 

Sonuç: Mevcut çalışmamızın sonucunda global bağlantısallık indisleriyle SNB ve yürütücü 

işlevler ilişkisi ortaya koyulmuştur. Yapılan regresyon analizinde bağlantısallık indislerinden 

kümelenme katsayısının en önemli qEEG parametresi olması bu parametrenin  klinik pratikte tanı ve 

takipte yer alabilmeye aday olabileceğini gösteren bir sonuç olarak değerlendirilebilir. 

Anahtar kelimeler: nörolojik silik belirtiler, qEEG, çizge teorisi, bağlantısallık  
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Objective: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a neurodevelopmental 

disorder that generally starts in early childhood and progresses with symptoms of attention deficit, 

hyperactivity and impulsivity that are not appropriate for the age of the individual. Behavioral 

inhibition disorder has been suggested as the main deficiency in ADHD. It has been shown that 

neurological soft signs (NSS) are very common in children with ADHD and have common 

neurobiological origins. In our study, it was aimed to compare the children with ADHD and the 

healthy group in terms of NSS, executive functions and global connectivity indices, which are among 

the qEEG parameters taken at rest, and to evaluate the relationship of these parameters with each 

other.  

Method: The sample of the single-center, cross-sectional study consisted of drug-free 

children diagnosed with ADHD and healthy undiagnosed children. Psychometric tests, stroop test, line 

direction determination test were applied to the case and control group for diagnosis and symptom 

severity, and an examination form of NSS was made. By taking qEEGs at rest, the global connectivity 

indices obtained by graph theory and the relationships between other parameters were evaluated. 

Results: According to the results of our study, a significant difference was found between the 

ADHD and control groups in executive functions, NSS and global connectivity indices. A significant 

relationship was also found between executive functions and NSS. The relationship between network 

indices such as clustering coefficient, local efficiency, efficiency and executive functions is shown. A 

significant negative correlation was found between total duration score, clustering coefficient and 

local efficiency, which is one of the neurological soft symptoms. Stroop section 2 error, section 3 

correction, section 5 error and clustering coefficient were found to be the most important predictive 

parameters in differentiating the ADHD group. 

Conclusion: As a result of our present study, the relationship between connectivity indices 

and NSS and executive functions has been demonstrated. The fact that the clustering coefficient, one 

of the connectivity indices, is the most important qEEG parameter in the regression analysis, can be 

considered as a result showing that this parameter can be involved in diagnosis and follow-up in 

clinical practice. 

Keywords: neurological soft signs, qEEG, graph theory, connectivity 
 

 

 

 

  

 


