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ÖZET 

 

DAVRANIM BOZUKLUĞU KOMORBİD DİKKAT EKSİKLİĞİ HİPERAKTİVİTE 

BOZUKLUĞU TANILI ERKEK ÇOCUKLARIN KRANİYAL FONKSİYONEL 

MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME BULGULARININ SAĞLIKLI GELİŞEN 

ERKEK ÇOCUKLAR İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

 

Giriş: Davranım bozukluğu (DB), sıklıkla çocukluk veya ergenlik döneminde ortaya çıkan, 

insanlara veya hayvanlara karşı fiziksel agresyon, hırsızlık, başkasının malına zarar verme 

veya kuralları ihlal etme ile karakterize, yineleyen ve süreklilik gösteren bir davranış 

örüntüsüdür. Sıklıkla dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) ile komorbidite 

göstermektedir. DEHB, dikkatsizlik veya hiperaktivite-impulsivite veya her iki belirti kümesi 

ile karakterize çocukluk çağının oldukça sık rastlanan psikiyatrik bozukluklarından biridir. 

Amaç: Çalışmamızın ana amacı DB komorbid DEHB (DB-K DEHB) olan erkek çocuklarla 

sağlıklı kontroller arasında yanıt inhibisyonu görev temelli bir task olan go/no-go kullanılarak 

kraniyal fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (MRG) bulgularının karşılaştırılmasıdır. 

Yöntem: Çalışmamıza 18 DB-K DEHB olgusu ve 18 sağlıklı kontrol dahil edilmiştir. DB-K 

DEHB grubu Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilimdalı polikliniğine başvuran 7-14 yaş aralığındaki sağ elini kullanan erkek olgulardan 

seçilmiştir. Sağlıklı kontroller ilan verilerek alınmıştır. Tanılama ve ek psikiyatrik tanıları 

dışlamak amacıyla olgular Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni 

Formu-Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli DSM-5 Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-DSM-5-T) ile 

değerlendirilmiştir. Uygun olan olguların ailelerine Turgay DEHB Formu, öğretmenlerine 

Turgay DEHB ve Öğretmen Bilgi Formu verilmiştir. Olguların ve ebeveynlerin 

sosyodemografik özellikleri olgu rapor formuna kaydedilmiştir. Çalışmaya katılmayı kabul 

eden olguların 3 Tesla MRG cihazı ile fonksiyonel görüntülemeleri tamamlanmıştır. Çekim 

esnasında yanıt inhibisyonunu değerlendiren go/no-go görevi kullanılmıştır.  

Bulgular: Go>baseline kontrastında DB-K DEHB grubunda sağ supramarginal girus (t=4.13) 

ve sağ superior temporal girusta (t=3.81) anlamlı düzeyde aktivasyon artışı olduğu (p<0,001); 

sağlıklı kontrol grubunda ise sağ anterior prefrontal korteks (t=3.76 ve t=3.54) ve sağ 

supramarginal girusta (t=3,66) anlamlı aktivasyon olduğu görülmüştür (p<0,001). No-

go>baseline kontrastında, DB-K DEHB grubunda sağ superior temporal girusta (t=3.76, 

p<0,001); sağlıklılarda ise sağ anterior prefrontal korteks (t=4.90 ve t=3.53), sağ dorsolateral 



v 

 

prefrontal korteks (t=4.21 ve t=3.52), sol globus pallidus (t=3.93), sağ kaudat (t=3.92) ve sol 

ventral anterior singulat (t=3.51) bölgede anlamlı düzeyde aktivasyon artışı olduğu 

görülmüştür (p<0,001). No-go>go kontrastında sağlıklılarda sol fusiform girus (t=4.62), sol 

frontal göz alanı (t=3.96), posterior singulat bölgenin parçaları olan sol agranüler retrolimbik 

alan-BA30 (t=3.76) ve sol dorsal posterior singulat girus-BA31 (t=3.56), sağ prekuneus 

(t=3.74), sol sekonder visual korteksin parçaları olan orta oksipital girus-BA18 (t=3.73) ve 

inferior oksipital girus-BA19 (t=3.60), sağ suplementer motor alan (t=3.56) ve sağ insula 

(t=3.44)’da anlamlı aktivasyon artışı olduğu görülmüştür (p<0,001). No-go>go kontrastında 

DB-K DEHB olgularında sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p>0.001). 

Sonuç: Sonuç olarak sağlıklı kontrollerde DB-K DEHB grubuna göre; yanıt inhbisyonu, 

bilişsel kontrol ve dikkat ağları ile ilişkilendirilen  prefrontal, parietal, singulat ve subkortikal 

bölgelerde ve dikkatle ilişkili visual alanlar olan oksipital bölgelerde aktivasyon artışı olduğu 

görülmüştür. Prefrontal korteks; bilişsel kontrolü destekleyen büyük bir beyin ağı olan fronto-

singulo-parietal ağın parçası olup subkortikal yapılarla etkileşim halindedir. Bu bağlamda 

bakıldığında yürütücü işlevler, dikkat ve yanıt inhibisyonunun DB-K DEHB olan grupta 

sağlıklı kontrollere göre bozulmuş olduğu düşünülmektedir. DB-K DEHB grubunda ise 

sağlıklı kontrol grubuna göre bir assosiyasyon alanı olan ve ventral dikkat ağı ile 

ilişkilendirilen temporo-parietal bağlantıda aktivasyon artışı olduğu görülmüştür. Bu 

farklılığın nedeni gruplar arasında stimulusun işlenme sürecindeki farklılıklar ve dikkatle 

ilişkilendirilen fronto-singulo-parietal ağda anormallikler saptadığımız DB-K DEHB 

grubundaki çocukların geliştirdiği bir kompansasyon mekanizması olabilir. 

Anahtar Kelimeler: davranım bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, yanıt 

inhibisyonu, fMRG 
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ABSTRACT 

 

COMPARISON OF CRANIAL FUNCTIONAL MAGNETIC RESONANCE 

IMAGING FINDINGS BETWEEN MALE CHILDREN WITH CONDUCT 

DISORDER COMORBID ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY DISORDER 

AND HEALTHY DEVELOPING CONTROLS 

 

Background: Conduct disorder is a repetitive and persistent pattern of behavior that often 

manifests in childhood or adolescence, characterized by physical aggression towards people 

or animals, theft, damage to property, or breaking rules. It often shows comorbidity with 

attention deficit hyperactivity disorder (ADHD). ADHD is one of the most common 

psychiatric disorders of childhood characterized by inattention, hyperactivity-impulsivity, or 

both symptom clusters. 

Aim: The main aim of our study was to compare cranial functional magnetic resonance 

imaging (MRI) findings between boys with conduct disorder comorbid attention deficit 

hyperactivity disorder (CD-C ADHD) and healthy controls using a go/no-go task-based 

response inhibition scheme. 

Materials and Methods: Eighteen CD-C ADHD cases and eighteen healthy controls were 

included in our study. The CD-C ADHD group was selected from right-handed male patients 

aged 7-14 years who applied to the Ege University Medical Faculty Child and Adolescent 

Psychiatry Department outpatient clinic. Healthy controls were included on a voluntary basis . 

In order to confirm diagnosis and exclude additional psychiatric diagnoses, the cases were 

evaluated with the DSM-5 Turkish Adaptation of the Schedule for Affective Disorders and 

Schizophrenia for School-Age Children-Present and Lifetime Version (K-SADS-PL-DSM-5-

T). The families of the eligible cases were given the Turgay ADHD Form, and their teachers 

were given the Turgay ADHD Form and the Teacher Information Form. Sociodemographic 

characteristics of the cases and their parents were recorded in the case report form. Functional 

imaging of the cases who accepted to participate in the study was completed with a 3 Tesla 

MRI device. The go/no-go task was used to assess response inhibition during MRI. 

Results: In the go>baseline contrast, there was a significant activation increase in the right 

supramarginal gyrus (t=4.13) and right superior temporal gyrus (t=3.81) in the CD-C ADHD 

group (p<0.001), whereas significant activation was observed in the right anterior prefrontal 

cortex (t=3.76 and t=3.54) and right supramarginal gyrus (t=3.66) in the healthy control group 
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(p<0.001). In the no-go>baseline contrast, there was a significant activation increase in the 

right superior temporal gyrus (t=3.76, p<0.001) in the CD-C ADHD group, whereas a 

significant activation increase was observed in the right anterior prefrontal cortex (t=4.90 and 

t=3.53), right dorsolateral prefrontal cortex (t=4.21 and t=3.52), left globus pallidus (t=3.93), 

right caudate (t=3.92), and left ventral anterior cingulate (t=3.51) regions in the control group 

(p<0.001). In the no-go>go contrast, a significant increase in activation was observed in the 

left fusiform gyrus (t=4.62), left frontal eye area (t=3.96), left agranular retrolimbic area-

BA30 (t=3.76) and left dorsal posterior cingulate gyrus-BA31 (t=3.56) that are parts of the 

posterior cingulate region, right precuneus (t=3.74), middle occipital gyrus-BA18 (t=3.73) 

and inferior occipital gyrus-BA19 (t=3.60) that are parts of the left secondary visual cortex, 

right supplementary motor area (t=3.56), and the right insula (t=3.44) in healthy controls 

(p<0.001). In the no-go>go contrast, no significant difference was found in CD-C ADHD 

cases compared to the healthy control group (p>0.001). 

Conclusion: According to the results obtained in the present study, there was an increase in 

activation in the prefrontal, parietal, cingulate and subcortical regions associated with 

response inhibition, cognitive control and attention networks, and in the occipital regions, 

which are visual areas associated with attention, in healthy controls compared to the CD-C 

ADHD group. The prefrontal cortex is part of the fronto-cingulo-parietal network, a large 

brain network that supports cognitive control and interacts with subcortical structures. In this 

context, executive functions, attention and response inhibition are thought to be impaired in 

the CD-C ADHD group compared to healthy controls. In the CD-C ADHD group, there was 

an increase in activation in the temporo-parietal connection, which is an association area and 

associated with the ventral attention network. This may be due to the differences in the 

processing of stimuli between the groups and a compensation mechanism developed by CD-C 

ADHD children in whom we detected abnormalities in the fronto-cingulo-parietal network 

associated with attention. 

Keywords: conduct disorder, attention deficit hyperactivity disorder, response inhibition, 

fMRI 
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DAVRANIM BOZUKLUĞU KOMORBİD DİKKAT EKSİKLİĞİ HİPERAKTİVİTE 

BOZUKLUĞU TANILI ERKEK ÇOCUKLARIN KRANİYAL FONKSİYONEL 

MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME BULGULARININ SAĞLIKLI GELİŞEN 

ERKEK ÇOCUKLAR İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

 

1.GİRİŞ 

 

Davranım bozukluğu, sıklıkla çocukluk ya da ergenlik döneminde ortaya çıkan, 

insanlara ya da hayvanlara karşı fiziksel agresyon, hırsızlık, başkasının malına zarar verme ya 

da kuralları ihlal etme ile karakterize, yineleyen ve süreklilik gösteren bir davranış 

örüntüsüdür (1,2). Bu açıdan incelendiğinde ciddi bir toplum sağlığı problemi olarak ele 

alınmaktadır (3). Yapılan geniş çaplı epidemiyolojik çalışmalarda davranım bozukluğu 

prevalansı dünyada %2.1, Türkiye’de ise %1.9 olarak saptanmıştır (4,5). Sıklıkla dikkat 

eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) ile komorbidite göstermektedir. 

DEHB, dikkatsizlik ya da hiperaktivite-impulsivite ya da her iki belirti kümesi ile 

karakterize çocukluk çağının oldukça sık rastlanan psikiyatrik bozukluklarından biridir. 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda dünyadaki prevalansı 5.29 ve 5.9-7.1 olarak (6,7), 

Türkiye’de ise 12.4 olarak saptanmıştır (8).  

Son yıllarda beyin görüntüleme yöntemlerinin daha fazla kullanılabilir ve erişilebilir 

olması ile psikiyatri alanında yapılan çalışmalarda da artarak kullanılmaya başlanmış, 

psikiyatrik bozuklukların etyolojisine yönelik önemli düzeyde anatomik ve fonksiyonel 

veriler literatürde yer almaya başlamıştır. 

Beyin görüntüleme teknikleri ikiye ayrılmakta olup; bilgisayarlı tomografi, difüzyon 

tensör görüntüleme ve konvansiyonel magnetik rezonans görüntüleme beynin yapısal olarak 

değerlendirilmesine olanak sağlamakta; fonksiyonel Magnetik Rezonans Görüntüleme 

(fMRG), Pozitron Emisyon Tomografisi ve Single Photon Emission Computed Tomografi 

yöntemleri ise hedeflenen dokudaki işlevselliğin incelenmesini sağlayan fonksiyonel 

görüntüleme teknikleridir. (9) 

Fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme (fMRG), beyin metabolizmasında 

zamanla değişen bölgesel değişiklikleri ortaya koyma amacı ile geliştirilen bir görüntüleme 

yöntemi olup, bu metabolik değişiklikler belirlenen görevle indüklenen bilişsel durum 
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değişikliklerinin veya dinlenim halindeki beyindeki düzensiz süreçlerin bir sonucu olabilir. 

1990’lardan bu yana fMRG kullanımı non-invaziv olması, yaygın olarak bulunabilmesi, 

düşük maliyet ve uzamsal çözünürlüğün iyi olması gibi avantajları sebebi ile bilişsel 

nörobilim, klinik psikiyatri ve beyin operasyonu öncesi planlama gibi alanlarda çok sayıda 

çalışmada oldukça yaygın bir şekilde kullanılmıştır. fMRG, artan bir şekilde bir hastalığın 

biyobelirteci olarak veya terapi ya da farmakolojik tedavi sonuçlarını monitorize etmek amacı 

ile kullanılmaya devam edilmektedir (10). 

Yazında davranım bozukluğunun etyolojisine yönelik yapılan nörogörüntüleme 

çalışmaları giderek artmakta olup özellikle soğuk ve sıcak yürütücü işlevler üzerine fazla 

sayıda çalışma yapılmış, ancak DEHB komorbid davranım bozukluğu olan çocuklarla 

yürütülen fMRG çalışmalarının oldukça kısıtlı olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda 

DEHB komorbid davranım bozukluğu olan çocuklar ve sağlıklı kontrollerin beyinleri 

arasındaki farkların; soğuk yürütücü işlevlerden biri olan tepki inhibisyonunu test eden go/no-

go görevi esnasında fMRG yöntemi ile ortaya konması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. DAVRANIM BOZUKLUĞU 

2.1.1. Tanım, Tarihçe ve Tanı Ölçütleri 

Davranım bozukluğu, sıklıkla çocukluk ya da ergenlik döneminde ortaya çıkan, 

hayvanlara ya da insanlara karşı fiziksel agresyon, hırsızlık, başkasının malına zarar verme ya 

da kuralları ihlal etme ile karakterize, yineleyen ve süreklilik gösteren bir davranış 

örüntüsüdür (1,2). Bu sorunlar toplumsal hayatta, aile hayatında veya işte belirgin bozulmaya 

yol açmaktadır. Bu açıdan incelendiğinde davranım bozukluğu  ciddi bir toplum sağlığı 

problemi olarak ele alınmaktadır (3).  

Davranım bozukluğu ilk olarak 1968’de The Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders (DSM)-II’de ‘Çocukluk Döneminin Davranış Bozuklukları’ adı ile ortaya 

çıkmış, sonrasında 1980 yılında DSM-III’te ‘Davranım Bozukluğu’ şeklinde tanımlanmış, 

ayrıca Karşıt Olma Karşı Gelme Bozukluğu (KOKGB) ayrı bir semptom kümesi olarak 

tanımlanmıştır (11,12). DSM-III-R’de sorunlu davranış listesinde 13 adet tanı ölçütü bulunup 

bu tanı ölçütlerinden en az üçü altı ay süre ile olması gerekiyor iken (13), 1994’te DSM-IV’le 

birlikte tanı ölçütü sayısı 15’e çıkarılmış, süre 12 aya çıkarılmakla birlikte son altı ayda tek bir 

belirtinin varlığı aranmıştır. DSM-IV’ün 2000 yılındaki revizyonunda davranım bozukluğu 10 

yaş kesme noktası alınarak çocuklukta başlayan ve ergenlikte başlayan tip olarak iki alt sınıfa 

ayrılmıştır (14). DSM-V’te ise başlangıç yaşı belirlenemeyen olgular için üçüncü bir alt sınıf 

olarak ‘başlangıcı belirlenmemiş’ eklenmiştir. Bozukluk ‘Yıkıcı Bozukluklar, Dürtü Denetimi 

ve Davranım Bozuklukları’ başlığı altına alınmış, semptom kümeleri dört alt başlık altında 

incelenmiştir. Ayrıca DSM-V’te davranım bozukluğu beraberinde görülen prososyal 

duyguların varlığı ya da yokluğunu tanımlamak adına ‘pişmanlık ya da suçluluk duymama, 

duygusuzluk-eşduyum yoksunluğu, yapabilirlik kaygısı taşımama, sığ ya da yetersiz 

duygulanım’ gibi belirleyiciler eklenmiştir. Kişinin minimum 12 ay boyunca sürekli bir 

biçimde birçok ilişkisinde ve birçok ortamda bu özellikleri göstermesi ile giden durumda 

kişinin katı-duygusuz (callous-unemotional) özellikler gösterdiği yani prososyal duyguların 

sınırlılığıyla giden özellikte davranım bozukluğuna sahip olduğu belirtilmiştir. Davranım 

bozukluğu ağırlığı ise bulguların şiddetine göre ‘Ağır Olmayan, Orta Derecede ve Ağır’ 

şeklinde klasifiye edilmiştir. (1)      

DSM-V’e göre davranım bozukluğu kriterleri; 

A. Son on İki ay içinde, aşağıdaki kategorilerin herhangi birinden olmak üzere, 

aşağıdaki 15 tanı ölçütünden en az üçünün varlığı ve en az bir tanı ölçütünün son 
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altı ay içinde bulunması ile kendini gösteren, başkalarının temel haklarının ya da 

yaşına uygun başlıca toplumsal değerlerin ya da kuralların hiçe sayıldığı, 

yineleyici ve sürekli bir davranış örüntüsü:  

İnsanlara ve Hayvanlara Karşı Saldırganlık  

1. Sık sık başkalarına kabadayılık eder, gözdağı verir ya da başkalarının gözünü 

korkutur.  

2. Sık sık kavga, dövüş başlatır.  

3. Başkalarını ağır yaralayabilecek bir gereç (örn. sopa, taş, kırık şişe, bıçak, ateşli 

silâh) kullanmıştır.  

4. İnsanlara karşı acımasız davranmıştır.  

5. Hayvanlara karşı acımasız davranmıştır.  

6. Kişinin gözü önünde çalmıştır (örn. saldırıp soyma, kapkaççılık, zorla para alma, 

silâhlı soygun).  

7. Birini cinsel etkinlikte bulunmaya zorlamıştır.  

Eşyaları Kırıp Dökme  

8. Ağır zarar vermek amacıyla, bile bile yangın çıkarmıştır.  

9. Başkalarının eşyalarına bile bile zarar vermiştir (yangın çıkararak yapmanın 

dışında).  

Dolandırıcılık ya da Hırsızlık  

10. Başkasının evine, yapısına ya da arabasına zorla girmiştir.  

11. Elde etmek, çıkar sağlamak ya da yükümlülüklerinden kaçmak için sıklıkla yalan 

söyler (başkalarını “kazıklar”).  

12. Başkaları görmeden, sıradan olmayan nesneleri çalmıştır (örn. mağazalardan 

aşırma; düzmecilik).  

Kuralları Büyük Ölçüde Çiğneme  

13. Ana babasının yasaklarına karşın, on üç yaşından önce başlayarak, sık sık geceyi 

dışarıda geçirme. 
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14. Ana babasının ya da onların yerini tutan kişilerin evinde yaşarken, en az iki kez 

gece evden       kaçmıştır ya da aradan uzun bir süre geçmeden dönmediği bir kez 

evden kaçışı olmuştur.  

15. On üç yaşından önce başlayarak, sık sık okuldan kaçmaları olur.  

B. Bu davranış bozukluğu, toplumsal, okulla ya da işle ilgili işlevsellikte klinik 

olarak belirgin bir düşmeye neden olur.  

C. Kişi 18 yaşında ya da daha ileri bir yaşta ise, toplumdışı (antisosyal) kişilik 

bozukluğu için tanı ölçütleri karşılanmamaktadır. 

2.1.2.Epidemiyoloji 

Yapılan geniş çaplı epidemiyolojik çalışmalarda davranım bozukluğu prevalansı 

dünyada %2.1, Türkiye’de ise %1.9 olarak saptanmıştır (4,5). Bu prevalans değerleri 

davranım bozukluğunun nispeten nadir olduğunu düşündürse de, yaşam boyu prevalansa 

ilişkin retrospektif çalışmalar ve kümülatif prevalansa ilişkin prospektif araştırmalar, genel 

popülasyonun ~%10'unun çocukluk ve ergenlik döneminde bir noktada davranım 

bozukluğundan etkilendiğini göstermiştir (15). Davranım bozukluğu genel olarak çocukluk ve 

erken ergenlik döneminde başlamakla birlikte (16,17), prevalansın çocukluk döneminden 

ergenliğe doğru artış gösterip göstermediği tartışmalıdır (18).  

Cinsiyetler arasındaki farklılık ele alındığında ise, farklı coğrafi bölgelerde yapılan 

çalışmalar davranım bozukluğunun erkeklerde kadınlara göre iki kat daha fazla görüldüğünü 

ortaya koymaktadır (19–21). Artan yaşla birlikte saldırgan davranışların sıklığı azalma eğilimi 

gösterirken; saldırgan olmayan belirtiler, özellikle statü suçları ergenlik süresince artış 

göstermektedir (18,22). Bu sebeple, davranım bozukluğu prevalansı görece sabit olsa da, 

spesifik semptom dağılımları zaman içinde değişir (23). Davranım bozukluğunun alt tipleri ile 

yapılan epidemiyolojik çalışmalar az sayıda olması nedeniyle alt tiplerin prevelansına yönelik 

bilgilerimiz oldukça kısıtlıdır (24).  

2.1.3. Etiyoloji 

Davranım bozukluğunun etiyolojisine yönelik yapılan ikiz çalışmalarında 9-10 

yaşlarındaki çocuklarda davranışsal problemlerdeki bireysel farklılıkların %43’ü genetik, 

%44’ü ortak çevresel faktörlerle açıklanıyor olup genetik ve ortak çevresel faktörlerin eşit 

derecede önemli olduğu görülmüştür. Ergenlik ve yetişkinlik döneminde ise ortak çevresel 

faktörlerin davranış problemleri ve antisosyal kişilik problemleri açısından bireysel 

farklılıklar üzerine etkisiz olduğu, ergenlik döneminde genetik etkinin %49, farklılaşmış 
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çevresel faktörlerin etkisinin %51; yetişkinlik döneminde ise sırası ile %43 ve %57 olduğu 

belirtilmektedir (25). 

A.Çevresel Risk Faktörleri 

Davranım bozukluğu için çok sayıda çevresel risk faktörü belirlenmiş olmasına 

rağmen bu faktörler davranım bozukluğuna spesifik risk faktörleri değildir (26). İkiz 

çalışmaları davranım bozukluğunun %50’sinin prenatal, perinatal, ailesel ve yakın sosyal 

çevre risk faktörleriyle ilişki olabileceğini göstermiştir (27). Prenatal dönemde annenin sigara 

içmesi, alkol alımı (28), madde kullanımı (29) ve gebelik süresince olan maternal stres en iyi 

dokümante edilen çevresel risk faktörleridir (30). Gebelik süresince olan maternal stres, 

etkilerini prefrontal korteks (PFK) gelişimi üzerinden göstererek davranım bozukluğu 

bulgularına aracılık edebileceği düşünülmektedir (31). Obstetrik komplikasyonlar (32), 

malnütrisyon (33) ve ebeveyn psikopatolojisi (34) perinatal risk faktörleri arasında kabul 

edilirken kurşun gibi ağır metallere maruz kalmanın risk faktörü olup olmadığı tartışmalı olup 

her iki görüşü de destekleyen çalışmalar mevcuttur (35).  

Ayrıca sert, zorlayıcı, tutarsız ebeveynlik gibi uyumsuz ebeveyn tutumları yanında 

ebeveyn-çocuk çatışması davranış problemleri için iyi bilinen ve güçlü risk faktörleridir (26). 

Kötü muamele ve davranım bozukluğu arasındaki ilişkinin boyutu erkek ve kızlar için 

benzerdir (36). Diğer çevresel risk faktörlerini; sapkın davranışları olan akran çevresine sahip 

olma, yoksulluk, düşük sosyoekonomik düzey ve cinsel saldırı, hırsızlık, gasp gibi şiddet 

içerikli olaylara maruz kalmış olma oluşturmaktadır (26).  

B.Genetik Faktörler 

Pek çok çalışma davranım bozukluğunda genlerin rolünü incelemiştir (37). Multipl 

değişkenli bir ikiz çalışması, iki farklı genetik faktörün kuralları çiğneme ve aşikar 

saldırganlıkla  ilişkili olduğunu saptamış olup (38), bu çalışma davranım bozukluğunun 

genetik mimari açısından bileşik bir yapıya sahip olmadığını düşündürmektedir (23). Ayrıca 

davranım bozukluğuna katkı sağlayan genetik etki çocukluk döneminden ergenlik dönemine 

doğru artmaktadır (25,39). Ancak bu etkinin uzamsal zaman içerisinde sabit olmayıp yaşam 

süresinin farklı dönemlerinde davranım problemlerine katkıda bulunduğu düşünülmektedir 

(25,40). Ayrıca ikiz çalışmaları saldırgan davranışlar için saldırgan olmayanlara göre daha 

yüksek bir kalıtılabilirlik bildirerek, şiddet ilişkili davranış problemleri üzerinde kısmi olarak 

farklı genetik etkiler olduğunu ortaya koymuştur (41,42). Katı-duygusuz özellikleri olan 

davranım bozukluğunun kalıtılabilirliği, bu özelliklere sahip olmayan davranım bozukluğu 

olan bireylere göre daha yüksek bir şekilde %45-67 olarak tahmin edilmiştir (43,44).   
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Monoamin oksidaz-A (MAO-A) ve serotonin transporter (5-HTT) genleri çocukluk 

ve erişkinlik döneminde saldırganlık bağlamında ele alınmış olup, genin promotor bölgesinde 

yer alan değişken sayıda uVNTR (upstream variable number tandem repeats) ardışık 

tekrarlarından oluşan ve yukarı akış polimorfizmini kapsayacak şekilde incelenmiştir. Bu 

genler dışında da pek çok gen üzerine çalışma yapılmış olup, genetik çalışmalar içerisinde 

davranım bozukluğu ile en ilişkili olabilecek adayların hormonal düzenleyicilerle birlikte 

dopaminerjik ve seratonerjik sistemler olduğu belirtilmektedir (45).  

C.Gen-Çevre Etkileşimi 

Gen-çevre etkileşimini değerlendiren çalışmalar esas olarak ailevi psikososyal 

faktörlerin, akran ilişkilerinin ve yakın çevrenin, çevresel faktörler olarak etkili olduğu 

üzerinde durmuştur (46). Ebeveyn kontrolünün az olduğu izin verici ortamların ve suça 

meyilli akran çevresinin olması davranım bozukluğunu ortaya çıkaran genetik etkiyi artırırken 

destekleyici ortamların  bu katkıyı azalttığı belirtilmektedir (37,47). Özellikle MAO-A 

genotipi ve çocukluk döneminde maruz kalınan kötü muamele arasındaki etkileşimlerin 

davranım problemlerinin gelişimi üzerine erken çalışmalar ve meta-analizler yapılmıştır 

(48,49). Bir başka model ise çevresel risk faktörlerinin DNA (deoxyribonucleic acid) ve 

kromatinde epigenetik modifikasyonlara yol açması olarak düşünülmekte ve üzerinde 

durulmaktadır (50,51). Özellikle DNA metilasyonu üzerinden epigenetik modifikasyon gen-

çevre etkileşimine aracılık edebilir (51). 

D.Beyin Yolakları 

Davranım bozukluğu olan bireylerin sağlıklı kontrollerle karşılaştırılması için 

nörobilişsel görevler kullanılarak test yapıldığında; yüz ve ses aracılığı ile duygu tanıma, 

duygusal empati, karar verme ve pekiştirmeli öğrenme eksiklikleri gösterdikleri görülmüştür 

(52–55). Ayrıca ödül işlemlemedeki anormalliklerin davranım bozukluğu olan erkeklere 

spesifik olabileceği öne sürülmüştür (56). Planlama, çalışma belleği ve görev değiştirme gibi 

soğuk yürütücü işlevlerdeki defisitlerin DEHB komorbiditesi göz önüne alındığında dahi 

davranım bozukluğu ile bağımsız bir şekilde ilişkili olduğu öne sürülmektedir (57).  

Yapılan fMRG çalışmaları davranım bozukluğunda çoğunlukla yürütücü işlevler 

üzerine odaklanmıştır. 2016’da yapılan 24 fMRG çalışmasının dahil edildiği bir meta-analiz 

çalışmasında elde edilen bulgular yıkıcı davranış bozukluğu olan bireylerde en tutarlı 

fonksiyonel bozukluğun; ödüle dayalı karar vermeye (reward-based decision) aracılık eden 

rostro-dorsomedial, fronto-singulat ve ventral-striatal alanlarda olmasının yanında diğer bir 

tutarlı bulgunun medial PFK ve ventral kaudatta hipoaktivasyon olduğunu göstermiştir. 
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Bununla birlikte psikopatik traitlere sahip olan gençler ventromedial PFK ve limbik sistem 

alanlarında işlevsel bozukluklara ve hiperaktif yürütücü kontrolün varlığında düşük 

duygulanım reaktivitesini ve zayıf empatiyi yansıtabilen dorsal ve frontostriatal alanlarda 

hiperaktivasyona sahiptir. Ayrıca duygu işleme ile ilişkili fMRG çalışmalarının sub-

metaanalizinde en tutarlı hipoaktivasyon dorsolateral PFK ve temporal polde gösterilmiş, 

soğuk yürütücü işlevler ise temporal bölgedeki anormalliklerle ilişkilendirilmiştir. Ayrıca 

psikopatik traitleri olan bireylerde talamus, ventral striatum ve ventromedial PFK’de 

hipoaktivasyon; dorsolateral PFK ve sağ kaudatta hiperaktivasyon gözlenmiştir (58). 

2016’da yürütülen başka bir meta-analizde; yapısal nörogörüntüleme çalışmaları en 

tutarlı şekilde davranım bozukluğunda sol frontal girus, sol amigdala ve insula anormallikleri 

olduğunu ortaya koymuştur. Fonksiyonel anormallikler için ise; davranım bozukluğu olan 

grupta primer olarak bilateral amigdala, sağ  striatum, bilateral insula, sol medial/superior 

frontal girus ve sol prekuneusta anormallikler saptanmıştır. DEHB olan bireylere göre yıkıcı 

davranış bozukluğu olan bireylerde amigdala anormalliklerinin daha spesifik olduğuna dair 

güçlü bir kanıt elde edilmiştir (59). 

Yapısal nörogörüntülemelerin dahil edildiği iki meta-analizde ventrolateral/medial 

PFK, temporal bölgeler ve anterior insula gibi kortikal alanlar boyunca ve amigdala, kaudat 

ve putamen gibi subkortikal alanlar boyunca gri madde hacminde azalma olduğu 

gösterilmiştir (59,60). Ayrıca çocukluk dönemi başlangıçlı davranım bozukluğu olan 

bireylerde sol amigdala ve insula gri madde hacminde azalma olduğu belirtilmiştir (60). 

2018’de yayınlanan bir gözden geçirme çalışmasında; davranım bozukluğu olan 

bireylerde bilişsel zihin kuramında bozulma görülmezken; duygusal zihin teorisi (emotional 

theory of mind), başkalarının duygusal ifadelerine tepki ve ağrı ipuçlarına tepki alanlarında 

bozulma görüldüğü saptanmıştır. Özellikle amigdala yanıtında olmak üzere bu işlevlerdeki 

bozulma daha yüksek oranda katı-duygusuzluk semptomları ile ilişkilidir. Amigdaladaki 

bozulma, davranış problemleri ve yüksek düzeyde katı-duygusuzluk traitleri olan bireylerde 

bu kısmen birbirinden farklı olan fonksiyonlardaki ortak işlevsel bozulmanın temel nedeni 

olabilir (61). 

Resting-state fMRG kullanılarak yapılan bir çalışmada ise davranım bozukluğu olan 

adölesanlarda fronto-parietal ağ ile varsayılan mod ağı arasında azalmış anti-senkronizasyon 

olduğu ve frontotalamik-bazal ganglia, sağ frontoparietal ve temporal/limbik/görsel ağlarda 

artmış senkronizasyon olduğu bulunmuştur. Frontoparietal ağ ve varsayılan mod ağı 

arasındaki zayıflamış etkileşimin sert-duygusuz traitlerle ilişkili olduğu, artmış ağ içi 
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fonksiyonel bağlantının ise davranım bozukluğu olan bireylerde impulsif özelliklerle ilişkili 

olduğu saptanmıştır (62). 

E.Nöroendokrin Nedenler 

Pek çok çalışma davranım bozukluğu olan bireylerde düşük kortizol seviyeleri 

bildirmiştir (63,64). Kortizol salınımının bazal, sabah veya gündüz seviyelerine ilişkin 

bulgular belirsiz olsa da davranım bozukluğu ve KOKGB olan çocuk ve adölesanlarda strese 

karşı kortizol hiperaktivitesi olduğuna dair kanıtlar vardır (65,66).  

Ayrıca testosteronun davranım bozukluğu ile olan ilişkisine bakılmış olup; 9-15 yaş 

arası davranım bozukluğu olan bireylerde testosteron seviyelerinin sağlıklı kontrollere göre 

arttığı ve biyososyal etkileşim bağlamında sapkın arkadaş çevresi olan davranım bozukluğu 

olan bireylerde non-agresif bulgularla ilişkili olduğu bulunmuştur (67).  

2.2.DİKKAT EKSİKLİĞİ HİPERAKTİVİTE BOZUKLUĞU 

2.2.1.Tanım, Tarihçe ve Tanı Ölçütleri 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu; dikkat eksikliği, hiperaktivite ve 

impulsivite gibi farklı belirti kümelerine sahip çocukluk çağında başlayan nörogelişimsel 

bozukluklardan biri olan oldukça iyi bilinen bir psikiyatrik bozukluktur (1). Tarihsel literatüre 

bakıldığında DEHB’nin son 200 yıl boyunca birçok yazar tarafından tanımlandığı 

görülmektedir (68). DEHB’ye benzer şekilde bir bozukluğu tanımlayan ilk olarak İskoç bir 

doktor olan Alexander Crichton olmuştur. Yazdığı kitabın dikkatle ilgili bölümünde dikkati; 

‘bir şeye odaklanır iken diğer şeyleri dışlama yetisi’ olarak tanımlamaktadır (69). 1800’lü 

yıllarda ise Alman psikiyatrist Heinrich Hoffman bir çocukta dikkat eksikliği ve hiperaktivite 

bulgularını tanımlamıştır (70). DEHB’nin bilimsel olarak kabul görmesinin başlangıcı ise pek 

çok yazar tarafından Still’in 1902’deki Goulston Konferansları olarak görülmektedir 

(69,71,72). Daha sonraki yıllarda ise bir beyin hasarının sonucu olarak bu bulguların ortaya 

çıkıyor olabileceği düşünülmüş ve minimal beyin disfonksiyonu olarak adlandırılmıştır (73). 

İlk kez DSM-II ile sınıflama sistemine dahil olmuş olup ‘çocukluk çağının hiperkinetik 

reaksiyonu’ olarak adlandırılmıştır (11). Dikkat eksikliği semptomları 1980’de DSM-III’e 

dahil edilmiştir. Hiperaktivitenin eşlik ettiği ve etmediği şeklinde sınıflanmış, ayrıca başlangıç 

yaşı bir kriter olarak ilk kez bu sınıflama sisteminde dahil edilmiştir (12). DSM-IV’te dikkat 

eksikliği ‘Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları’ başlığı altında yer almıştır (14). 

DSM-V’te ise tanı kriterlerinde önemli değişiklikler yapılmış ve yapılan nörogörüntüleme 

çalışmalarında DEHB’li bireylerde kortikal maturasyonda gecikme gösterilmesi nedeni ile 

‘Nörogelişimsel Bozukluklar’ başlığı altına taşınmıştır (1,74). DSM-V’te yapılan diğer 
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önemli değişiklikler ise; bir önceki sınıflama sistemine göre başlangıç yaş kriteri 7 iken 12 

olarak değiştirilmesi, otizm spektrum bozukluğu bir dışlama kriteri iken çıkarılması, ‘alt tip’ 

kavramının ‘görünüm’ kavramı ile değiştirilmesi ve iki ya da daha fazla ortamda birkaç 

semptomun varlığının yeterli olması şeklindedir. Görünümüne göre ‘bileşik görünüm, 

dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm, aşırı hareketlilik/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm’ 

şeklinde, ağırlığına göre ise ‘ağır olmayan, orta derecede, ağır’ şeklinde klasifiye edilmiştir 

(1). 

 DSM-V’e göre DEHB kriterleri; 

A. Aşağıdakilerden (1) ve/ya da (2)’si mevcuttur: 

1. Dikkatsizlik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/işle 

ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen, aşağıdaki altı (ya da daha çok) belirti en az altı 

aydır sürmektedir: 

a. Çoğu kez, ayrıntılara özen göstermez ya da okul çalışmalarında (derslerde), işte ya 

da etkinlikler sırasında dikkatsizce yanlışlar yapar.  

b. Çoğu kez, iş yaparken ya da oyun oynarken dikkatini sürdürmekte güçlük çeker.  

c. Çoğu kez, doğrudan kendisine doğru konuşulurken, dinlemiyor gibi görünür. 

d. Çoğu kez, verilen yönergeleri izlemez ve okulda verilen görevleri, sıradan günlük 

işleri ya da işyeri sorumluluklarını tamamlayamaz. 

e. Çoğu kez, işleri ve etkinlikleri düzenlemekte güçlük çeker. 

f. Çoğu kez, sürekli bir zihinsel çaba gerektiren işlerden kaçınır, bu tür işleri sevmez 

ya da bu tür işlere girmek istemez. 

g. Çoğu kez, işi ya da etkinlikleri için gerekli nesneleri kaybeder. 

h. Çoğu kez, dış uyaranlarla dikkati kolaylıkla dağılır. 

i. Çoğu kez, günlük etkinliklerinde unutkandır. 

2. Aşırı hareketlilik ve dürtüsellik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve 

toplumsal ve okulla/işle ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen, aşağıdaki altı (ya da 

daha çok) belirti en az altı aydır sürmektedir: 

a. Çoğu kez, kıpırdanır ya da ellerini ya da ayaklarını vurur ya da oturduğu yerde 

kıvranır. 
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b. Çoğu kez, oturmasının beklendiği durumlarda oturduğu yerden kalkar. 

c. Çoğu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalıkta koşturur durur ya da bir yerlere tırmanır. 

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

biçimde oyun oynayamaz. 

e. Çoğu kez, “her an hareket halinde”dir, “kıçına bir motor takılmış” gibi davranır. 

f. Çoğu kez aşırı konuşur. 

g. Çoğu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanıtını yapıştırır. 

h. Çoğu kez sırasını bekleyemez. 

i. Çoğu kez, başkalarının sözünü keser ya da araya girer. 

B. On iki yaşından önce birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi 

olmuştur.  

C. Birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi iki ya da daha çok 

ortamda vardır. 

D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da işle ilgili işlevselliği bozduğuna ya da 

işlevselliğin niteliğini düşürdüğüne ilişkin açık kanıtlar vardır. 

E. Bu belirtiler, yalnızca, şizofreni ya da psikozla giden başka bir bozukluğun gidişi 

sırasında ortaya çıkmamaktadır ve başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz. 

2.2.2.Epidemiyoloji 

DEHB’nin epidemiyolojisine yönelik dünya genelinde çok sayıda bilimsel çalışma 

yapılmıştır. 2007 yılında 102 çalışmanın dahil edildiği, çocuk ve ergenlerden oluşan oldukça 

geniş örneklemle yapılan bir meta-analiz çalışmasında DEHB’nin dünya genelindeki 

prevalansı %5.29 olarak saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada DEHB prevalansındaki 

değişkenlik coğrafi konumdan çok çalışmaların metodolojik özellikleri ile ilişkilendirilmiştir 

(6). 2012 yılında yapılan 97 çalışmanın dahil edildiği ağırlıklı olarak 6-25 yaş aralığındaki 

bireylerden oluşan başka bir meta-analiz çalışmasında çocuk ve ergenlerdeki prevalansın 

%5.9-7.1 olduğu, genç yetişkinlerde ise %.5.0 olduğu belirtilmiştir. Ayrıca dikkat eksikliği alt 

tipinin en yaygın alt tip olduğu ancak bileşik alt tipe sahip olanların ilgili klinik hizmetlere 

sevk edilme olasılığının görece yüksek olduğu belirtilmiş, ek olarak DEHB tanısının belirli 

bir kültüre spesifik ya da bölgeyle sınırlı olduğu hipotezinin geçerli olmadığı ileri sürülmüştür 

(7). Ülkemizde Ercan ve arkadaşlarının 2013’te yürüttüğü 6-13 yaş arası 5830 çocukla geniş 
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örneklemli ülke genelinde yapılan epidemiyoloji çalışmasında bozulma kriteri göz önünde 

bulundurulduğunda DEHB prevalansının %12.4 olduğu saptanmış olup bu oranın dünya 

genelindeki orana (%5) kıyasla oldukça yüksek olduğu görülmektedir (8). Cinsiyetler 

arasındaki farklılığa bakılacak olursa; bir gözden geçirme yazısında DEHB prevelansının 

erkek-kız oranının, örnek alımının kaynağına bağlı olarak 3:1 ila 9:1 arasında değişmekte 

olduğu öne sürülmüştür. Ayrıca kızlarda görülen DEHB prevelansının toplum 

örneklemlerinde, klinik örneklemlere kıyasla daha yüksek olduğu görülmektedir (75). 

Örneklemler arasındaki bu farklılığın nedeninin kızlarda dışavurum belirtilerine görece olarak 

daha az, dikkat eksikliği sorunlarına ise daha fazla rastlanması nedeni ile tedaviye 

başvuruların da görece olarak daha az olması olduğu düşünülmüştür (76). 

2.2.3.Etiyoloji 

DEHB, tıpta en fazla araştırılan bozukluklardan biri olup araştırmalar etiyolojisini 

tam olarak aydınlatamamış olsa da kalıtsallığının %70-80 arasında değiştiği belirtilmektedir 

(77). Genom çapında ilişkilendirme çalışmaları 12 adet risk lokusunu iyi bir şekilde 

tanımlamıştır. Ancak bu ilişkilendirmeler bozukluğunun kalıtım derecesinin yalnızca 

%22’sini oluşturmaktadır (78). Ayrıca çalışmalar DEHB’de belirli kopya sayısı 

değişkenliğinde zenginleşme göstermiştir (79,80). DRD4 (dopamin reseptör D4 geni) ve 

DAT1/SLC6A3 (dopamine transporter 1/solute carrier family 6 member 3) en fazla çalışılan 

ve DEHB ile en fazla anlamlı ilişki olduğu gösterilen genler olup diğer genlerle de anlamlı 

ilişki olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (81).  

Genetik etkenlerin yanında prematüre doğum, düşük doğum ağırlığı gibi prenatal ve 

perinatal risk faktörleri DEHB ile tutarlı olarak ilişkilendirilmiştir ve aile çalışmaları bu 

etkilenimlerin genetik karıştırıcı faktörlerle açıklanamayacağını öne sürmektedir (82–84). 

Intrauterin tütün maruziyeti, hamilelik süresince olan anne stresi ve obezite de DEHB ile 

ilişkili olup kısmi olarak karıştırıcı genetik faktörlerle açıklanabilir (85). Intrauterin alkol ve 

madde maruziyeti ile prenatal ve perinatal doğum komplikasyonlarıyla ilgili kanıtlar yetersiz 

ve net değildir (78). Yapay gıda boyaları gibi postnatal faktörler de DEHB bulguları ile 

ilişkilendirilmektedir (86,87).  

DEHB ile ebeveynlik stili arasındaki ilişki kaydedilmekte olup muhtemelen gen-

çevre etkileşiminden kaynaklanmaktadır. Çocuğun davranışı, sert ve destekleyici olmayan 

ebeveynlik tutumlarına yol açmakta ve bu da problemlerin artmasına ve aile sistemi içerisinde 

zorlayıcı döngülerin oluşmasına yol açmaktadır (88).  
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Diğer bir yaklaşım ise epigenetik değişikliklere odaklanmaktadır. Bu yaklaşım eksik 

olan kalıtımı yalnız başına açıklayamasa da, şu ana kadar monoaminerjik ve GABAerjik 

(gamma-aminobutyric acid) nörotransmitter sistemleriyle ilgili genlerde ve nörogelişimsel 

süreçlerde rol alan genlerde differansiyel DNA metilasyonunu göstermiştir (89). 

DEHB’li bireylerde sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında davranışsal inhibisyon, 

çalışma belleği, planlama, organizasyon ve görev değiştirme gibi yürütücü işlevlerde 

eksikliklere dair pek çok kanıt bulunmuştur (90,91).  Ancak bununla birlikte bazı DEHB’li 

bireyler hiçbir yürütücü işlev bozukluğu göstermezken diğerlerinin bozukluk gösterdiği 

yürütücü işlevler değişkenlik göstermektedir. Bu da DEHB’de heterojenite kavramınının 

önemini vurgulamaktadır (92,93). Buna ek olarak yürütücü işlevlerdeki bozulmalar DEHB’ye 

özgü olmamakla birlikte diğer psikiyatrik bozukluklarda da bozulmalar rapor edilmektedir 

(94–96).  

DEHB’nin etyolojisine yönelik ilk nörogörüntüleme çalışmaları temel olarak PFK’ye 

odaklanmıştır (97,98).  DEHB’li bireylerin beyinlerinde PFK dahil olmak üzere serebrumun 

büyük kısmı ortalama 2-3 yıl gecikme ile en yüksek kalınlığına ulaştığı görülüyor (74). 

Ayrıca son yıllarda beyin işlevi, organizasyonu ve gelişiminde önem rol oynayan varsayılan 

mod ağı, dorsal ve ventral dikkat ağları, frontostriatal ve dopaminerjik mezolimbik sistem 

olarak da ifade edilen mezokortikolimbik devreler dahil olmak üzere büyük sinir ağları DEHB 

etyolojisi ile ilişkilendirilmiştir (99). Serebral korteksin olgunlaşmasında gecikmeye işaret 

eden daha önceki yapısal MRG çalışmaları ile tutarlı olarak (74), fonksiyonel 

nörogörüntüleme çalışmaları DEHB’si olan çocuk ve ergenlerin varsayılan mod ağında 

azalmış bağlantı ve gecikmiş varsayılan mod ağı nöromaturasyonunu gösteren bir modele 

işaret etmiştir (100).   

Dikkat ağları ve varsayılan mod ağına ek olarak, DEHB’si olan bireyler motivasyon 

gerektiren davranışlar, beklenen sonuçlar ve pekiştirilmiş öğrenme ile ilişki nöral bir yolak 

olan dopaminerjik mezolimbik sistem içinde de anormallikler göstermektedir (90). Örneğin 

sağlıklı bireylere göre DEHB’si olan bireylerde nükleus akumbens hacimlerinin daha az 

olduğu (101,102), ödüllendirici sonuçlar öngörülürken mezolimbik sistemde hipoaktivasyon 

(103) ve mezolimbik sistemin beyaz cevher yolaklarında azalmış fraksiyonel anizotropi 

olduğu gösterilmiştir (104).  
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2.3. SICAK VE SOĞUK YÜRÜTÜCÜ İŞLEVLER 

Yürütücü işlevler (executive function), hedefe yönelik davranışlar için gerekli 

yukarıdan aşağı olan bilişsel süreçleri ifade etmekte olup ‘bilişsel kontrol’ olarak da 

adlandırılmaktadır (105,106). Bu üst düzey bilişsel işlevler hedeflenen görevlere ulaşma 

araçlarını ve bu hedeflere ulaşma sürecinin aktif bir şekilde sürdürülmesini içerir (106). Bu 

proseste farklı bilgi işlemleme türleri, görsel ve işitsel duyular gibi farklı duyusal modaliteler, 

yanıt yürütmeden sorumlu farklı sistemler, duygusal değerlendirme, hafıza güncelleme ve geri 

alma gibi çok çeşitli fonksiyonlar ve farklı beyin bölgeleri yer almaktadır. Bu üst düzey 

bilişsel işlevler; davranışları düzenleme ve adaptif hale getirme, mental ve fiziksel sağlık 

beraberinde bilişsel, sosyal ve psikolojik gelişim için gereklidir (105). Bu bağlamda, yürütücü 

işlev eksiklikleri ve bozuklukları psikiyatrik hastalığı olan pek çok kişide oldukça yaygın bir 

şekilde görülmektedir (107,108).  

Yürütücü işlevler için farklı sınıflandırmalar yapılmış olup otomatik ve kontrollü 

işleme şeklinde ikiye ayıran modelde kasıtlı ve bilinçli kontrol çabası gerektiren süreçlere ve 

davranışlara atıfta bulunulmaktadır (109,110). Bir diğer kabul gören model ise yürütücü 

işlevleri tepki ketleme (inhibitory control), çalışma belleği ve kognitif esneklik şeklinde 

bilişsel işlevlere göre sınıflamıştır (111).  

Bir başka modele göre ise yürütücü işlevlerin nöral alt yapısı beynin önünden arka 

kısımlarına doğru düzenlenir. Bu modelde eylem planlaması ile ilişkili olan dorsal kısım ve 

dil ve nesnelerle ilişki olan ön kısımdaki yolların farklı işlevsel özgüllüğü ile lateral PFK için 

arkadan öne doğru olan bir gradyan gibi düşünülür (112).  

Yürütücü işlevlerin belki de tartışmadan en uzak sınıflaması duyguyla ilişkili olan 

sıcak yürütücü işlevler ve tamamen bilişsel süreçlerle ilişkili olan soğuk yürütücü işlevler 

şeklindedir (113). Bu modelde sıcak yürütücü işlevler duygu, ödül ve motivasyonla ilgili 

bilgilerin işlemlenmesini soğuk olan ise tamamen bilişsel bilgi işlemleme sürecini içermekte 

olup bu modelde yürütücü işlevlerin tüm alanlarının sıcak ve soğuk başlığı altına alınabilecek 

olması önemli bir avantajdır. Ayrıca beynin daha geniş alanlarının dikkate alınması fırsatını 

yaratır. Mevcut bilgiler PFK’nin lateral bölgesinin soğuk işlevlerle ilgili alana tekabül etmesi 

ve medial bölgelerinin sıcak işlevlerle ilgili alana tekabül etmesi şeklinde ayrım yapar (110).  

Sıcak ve soğuk yürütücü işlevler yazında şu şekilde gruplandırılmıştır; soğuk 

yürütücü fonksiyonlar: çalışan bellek (working memory), yanıt inhibisyonu (response 

inhibition), dikkat kontrolü (attentional control), problem çözme (problem solving), kognitif 

esneklik (cognitive flexibility), görev değiştirme (set shifting), çoklu görev yürütme (multi-
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tasking), hata saptama (error detection) ve performans takip etme (performance monitoring); 

sıcak yürütücü işlevler: emosyon regülasyonu (emotion regulation), ödül işlemleme (reward 

processing), gecikme indirimi (delay discounting), riskli karar verme (risky decision making), 

etkili karar (affective decision), kendine referans verme (self-referential), sosyal kognisyon 

(social cognition) ve emosyonel veya motivasyonel özelliklerle birlikte olan herhangi bir 

soğuk yürütücü işlev (110). 

Yürütücü işlevlerin eski ve güncel kavramsallaştırmalarında frontal lobun özellikle 

de PFK’nin çok önemli bir role sahip olduğu konusunda konsensus vardır (106). PFK; lateral 

PFK, medial PFK ve orbital PFK olmak üzere üç kortikal alanı tanımlar. Lateral PFK; 

dorsolateral PFK ve ventrolateral PFK’yi içerir (113). Orbitofrontal korteksin fonksiyonel ve 

anatomik açıdan medial PFK’nin ventral bölümü ile ilişkili olduğu ve bazen ventromedial 

PFK olarak ifade edildiği bilinmektedir (114). Anatomik açıdan ele alındığında; sıcak 

yürütücü işlevler orbitofrontal korteks ve ventromedio-PFK de dahil olmak üzere temel olarak 

orbital ve medial PFK’yi içerirken, soğuk yürütücü işlevler dorsolateral ve ventrolateral-PFK 

alanlarını içerir (113–115). Tepki ketleme uygun olmayan ya da ilgisiz uyaranları veya 

yanıtları bastırma becerisi olup soğuk yürütücü işlevlerin çekirdek bileşenidir. PFK’deki sağ 

alt girusun inhibitör kontrol için kritik bir öneme sahip olduğu iyi bilinmektedir (116,117). 

Sol inferior frontal girus ise soğuk yürütücü işlevlerin önemli bir parçası olan sözel akıcılıkla 

ilişkilidir (118). Bunlarla birlikte, PFK kortikal ve subkortikal yapıların etkileşimi yoluyla 

kognitif kontrole yardımcı olan daha geniş bir beyin ağı olan fronto-singulo-parietal ağının bir 

parçası şeklinde görülmelidir (110).  

Navigasyon davranışı; soğuk yürütücü işlevin bir parçası olup PFK’nin alt 

bölümleriyle ilişkisine çok iyi bir örnektir. Planlama, hedef kodlama, karar verme ve adaptif 

davranış; soğuk yürütücü işlevlerin bir parçası olarak gerçek dünya navigasyonu için gerekli 

alanlardır. Anatomik olarak navigasyon davranışı, prefrontal korteksin alt bölgelerinin, 

singulat korteksin ve hipokampus gibi subkortikal bölgelerin etkileşimini içerir (119).  

Singulat korteksteki temel anatomik bölgeler anterior-orta-posterior singulat korteks 

olup (120,121), çoğunlukla anterior ve posterior singulat korteks yürütücü işlevlere katılım 

sağlamaktadır. Anterior singulat korteks hataları takip ederek görev performansını bu hatalara 

göre revize eden kognitif bir mekanizma olan hata algılama yeteneği ile ilişkilidir (122). 

Stroop testi ve go/no-go görevleri, çelişen ve rekabet halinde olan uyaranlara sahip iyi 

tanıtılan davranışsal örnekler olup soğuk yürütücü işlevlerin çekirdek bileşeni olan tepki 

ketleme değerlendirmesi ile ilişkilidir. Çatışma izleme, var olan çatışmaları çözümlemek için 

artan kognitif kontrol ihtiyacına işaret eder ve bu noktada anterior singulat korteks yürütücü 
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işlevlerle bağlantılandırılabilir (123,124). Anterior singulat korteksin bu dikkat kontrolü 

mekanizmasına dahil olması soğuk yürütücü işlevlerde baskın rol aldığını göstermekle birlikte 

diğer taraftan anterior singulat korteks ikiye ayrılarak dorsal anterior singulat korteksin 

bilişsel işlevlerle bağlantılı olduğu, ventral anterior singulat korteksin ise duygusal işlevlerle 

bağlantılı olduğu diğer çalışmalarda belirtilmektedir (125,126).  

Yürütücü işlevlerin sağlıklı bireylerde test edildiği fMRG çalışmalarının dahil 

edildiği oldukça geniş örneklemli bir meta-analizde kaudat ve putamen gibi bazal ganglionlar 

ve talamusun dahil olduğu subkortikal yapılarda ve ayrıca serebellumda bulunan anterior 

culmen ve posterior declive alanlarında aktivasyon saptanmış olup bu sonuçlar yürütücü 

işlevlerin kognitif kontrol ağı içerisindeki ortak bir seri kortikal ve subkortikal part tarafından 

desteklendiği hipotezi ile tutarlıdır (127).  

2.3.1. Yanıt İnhibisyonu ve Go/No-Go Görevi 

Yanıt süresini ölçen deneysel paradigmalar çoğunlukla algılananların bilgisini 

işlemlemenin, karar vermenin ve eylemin nasıl organize edildiğini değerlendirir (128). 

Yaygın bir şekilde kullanılan iki seçenekli görevlere (129) alternatif go/no-go görevi, 

olgulardan go uyaranında tuşa basması, no-go uyaranında ise yanıtı durdurması istenerek 

uygulanan bir görevdir (130). Stroop testi ve go-nogo görevleri, çelişen ve rekabet halinde 

olan uyaranlara sahip iyi tanınan davranışsal örnekler olup soğuk yürütücü işlevlerin çekirdek 

bileşeni olan tepki ketleme değerlendirmesi ile ilişkilidir. Davranışsal disinhibisyonun yerine 

bakıldığında birçok gelişimsel psikopatoloji modeli tarafından temel olduğu kabul edilir 

(131). Genel olarak konu bağıntısız bilgileri yok sayma veya uygunsuz bir yanıtı ketleme 

becerisini ifade eder (132). Kişinin engelleyici becerileri yürütme kontrolünün oldukça temel 

bir özelliği olarak kabul edilmekte olup, bunlar bir düşünceyi, duyguyu ya da belli bir 

davranışı bastırma olabilir. İnhibisyon kontrol kapasitesi  yaşla birlikte arttığından, DEHB 

gibi bozukluklar görüldüğünde bozulma riskinin olduğu belirtilmektedir (133,134). Go/no-go 

görevininse DEHB’li bireylerde zayıf inhibitör kontrole sahip olduğunu göstermede iyi bir 

araç olduğu öne sürülmektedir (135). 

2.4. DAVRANIM BOZUKLUĞU VE DEHB KOMORBİDİTESİ 

 Davranım bozukluğu ve KOKGB, DEHB bileşik görünüme sahip olan bireylerde 

komorbiditenin en büyük kısmına sahiptir (136). Bu üç bozukluğun komorbiditesi yüksek 

psikososyal işlev bozukluğu ile ilişkili olup bu grubun okulla, arkadaşlarıyla ve polisle en 

fazla sorun yaşayan grup olması açısından önemlidir (137). Pek çok epidemiyolojik 

çalışmadan elde edilen veriler DEHB’li bireylerin %40-70’inde KOKGB ve davranım 

bozukluğu komorbiditesine sahip olduğuna işaret etmektedir. Aynı çalışmalarda davranım 
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bozukluğu ve/veya KOKGB olan bireylerde DEHB komorbiditesinin %40-60 oranında 

olduğu belirtilmektedir (18,138).  

Bu üç bozukluğun ayrı birer psikiyatrik durum olup olmadığıyla ilgili tartışmalar 

1980’lerden beri süregelmekte olup (139), bazı çalışmalar bu grupların ayrımında önemli 

farklılıklar olmadığına işaret ederken (140–142), tersi şekilde diğer çalışmalar DEHB’nin 

diğer davranım sorunlarından ayrılabileceğini öne sürmektedir (18,143). Sonuç olarak; DEHB 

ve davranım sorunlarının tek bir konsept olarak ele alınamayacağı, bu bozuklukların 

komorbidite olmaksızın farklı çekirdek semptomlar gösterdiği ve farklı psikososyal ilişki 

paternlerine sahip olduğu öne çıkan görüş olmuştur (144).  

DEHB bileşik görünüme sahip bireyler özellikle de devamlılık gösterdiğinde 

davranış problemleri açısından artmış risk altındadır (145). Bununla birlikte erken başlangıçlı 

okuldan kaçma, vandalizm ve hırsızlık gibi agresyon içeren davranım sorunları olan DEHB’li 

bireyler en yüksek risk altındadır (146). Davranım bozukluğu tipik olarak DEHB klinik 

görünümünden sonra başlar ve bu da DEHB’nin bireyleri davranım bozukluğuna meyilli hale 

getirebileceğini veya bu iki bozukluğun belirli risk faktörlerini paylaşabileceğini düşündürür 

(147,148). Davranım bozukluğu için spesifik risk faktörleri olmadığında DEHB varlığında 

dahi davranım bozukluğu gelişme olasılığı düşüktür. Ancak davranım bozukluğunun erken 

klinik uyarıcı bulguları ve risk faktörleri varlığında, beraberinde DEHB’nin de bulunması 

agresyon düzeyini ve tam bir davranım bozukluğu geliştirme olasılığını artırmaktadır. Ayrıca 

davranım bozukluğu ya da KOKGB komorbiditesi olan DEHB’li bireylerde DEHB 

semptomatolojisinin pür DEHB olan bireylerle benzer olduğu, ancak komorbid grupta 

impulsivite bulgularının daha fazla olabileceği öne sürülmüştür (144). Ek olarak DB-K DEHB 

olan bireyler DEHB’si olanlara göre daha kötü prognoz ve emosyonel regülasyonda 

yetersizlik gösterirler (149–151). 2020’de yapılan bir meta-analiz çalışmasında ise DEHB’si 

olan, davranım bozukluğu olan ve her iki bozukluğa da sahip olan bireylerde yanıt 

inhibisyonuna bakılmış ve sonuç olarak DEHB komorbid davranım sorunları olan grubun 

daha kötü bir inhibisyon kontrolüne sahip olduğu ancak DEHB semptomları açısından 

anlamlı bir farklılık olmadığı saptanmıştır (152). Yine başka bir çalışmada davranım sorunları 

ile DEHB’nin birlikte görülmesinin hiperaktivite ve impulsivite semptomları ile ilişkili 

olurken, dikkat eksikliği semptomları ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir (153). 

Yapılan çalışmalar davranım bozukluğu komorbiditesi olan DEHB’li olguların pür 

DEHB’li olgulara kıyasla daha farklı bir prezentasyonu olduğunu ortaya koymuştur. Major 

depresif bozukluk, anksiyete bozukluğu, KOKGB ve davranım bozukluğu gibi psikiyatrik 

bozuklukların DEHB olan bireylerin akrabalarında daha fazla görüldüğü belirtilirken 
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(154,155), antisosyal özelliklerin görülme sıklığı sırası ile davranım bozukluğu olan grubun 

akrabalarında en fazla, KOKGB olan grupta daha az, pür DEHB olan grupta ise diğerlerine 

göre daha az olduğu belirtilmektedir (154,156). 1992’de yapılan bir çalışmada çalışmaya 

alınan DEHB’li  bireyler agresyonu olan ve olmayan şeklinde ikiye ayrılmış, bu bireylerin 

tamamına metilfenidat verilmiş her iki grupta da dikkat sorunlarının azaldığı, ancak motor 

aktivitenin agresyonu olmayan grupta azalırken, agresif özellikleri olan grupta azalmadığı 

gözlenmiştir. Bu da DEHB’li bireylerde ve davranım bozukluğu komorbid olan bireylerde 

motor aktivitenin olası bir  farklı nörobiyolojik mekanizmalar üzerinden  ortaya çıktığını 

desteklemektedir (157). Ayrıca davranım bozukluğu/agresyonu olan ve olmayan DEHB’li 

bireylerde serebrospinal sıvıda 5-hidroksi indol asetik asit seviyelerine bakılan çalışmalarda 

da, benzer şekilde farklılıklar olduğu gözlenmiştir (158,159).  Ancak araştırmacılar DEHB, 

KOKGB ve davranım bozukluğunun ayrı birer bozukluk olarak ele alınmasının faydalılığını 

tartışmış, bu üç bozukluğun ortak etiyolojiye sahip olduğunu destekleyen nörobiyolojik 

defisitler dışında da  kanıtların bulunduğu ve dikkate alınması gerektiğini vurgulamışlardır 

(160–162). DEHB ve davranım bozukluğu arasındaki bu sık komorbiditenin nedenleri için 

paylaşılan genetik ve çevresel etkilerin sonucu olabileceği (163), bir ikiz çalışmasında ise 

çoğunlukla ortak bir genetik risk faktörü ile açıklanabileceği belirtilmiştir (164). Ayrıca 

yürütücü işlevlerdeki bozulma her iki bozuklukta da görülüyor olup, bu bozulmanın da ortak 

bir genetik kırılganlıkla açıklanabileceği önesürülmüştür (165). Özetle DEHB, KOKGB ve 

davranım bozukluğu arasındaki komorbidite, çalışmalar arasında çelişkiler olsa da hem 

genetik faktörlerle hem de ortak ve ortak olmayan çevresel faktörlerle açıklanabilir (166).   

Davranım bozukluğu olan bireylerde madde kullanımını, pür DEHB olan bireylerle 

karşılaştıran çalışmalarda madde kötüye kullanımı ve bağımlılığının davranım bozukluğu olan 

bireylerde daha fazla olduğu belirtilmekte olup (167), benzer şekilde madde alımı, kullanımı 

ve dağıtımı gibi madde ilişkili kriminal aktiviteler açısından DB-K DEHB olan bireylerin 

artmış risk altında olduğu rapor edilmiştir (168).  

DEHB bulgularının  ergenlik dönemi ve erişkin yaşamdaki devamlılığının; bu iki 

bozukluk arasındaki etkileşim de göz önünde bulundurulduğunda, davranım bozukluğu için 

en önemli risk faktörü olduğu vurgulanmaktadır (169,170). DB-K DEHB olan çocuklar pür 

davranım bozukluğu olan çocuklara göre bulguların daha erken başlangıçlı olduğu, daha fazla 

devamlılık gösteren daha ciddi semptomlara sahip olduğu ayrıca zihinsel yetersizlik 

oranlarının da daha yüksek olduğu yazında belirtilmektedir (164). 

Sonuç olarak; davranım bozukluğu komorbid DEHB’nin ailesel-genetik paterni, 

uzunlamasına süreç ve nörobiyolojik temeli göz önünde bulundurulduğunda bu 
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komorbiditenin farklı bir subtip ya da DEHB’nin daha şiddetli bir prezentasyonu olduğu 

söylenebillir. Ayrıca DEHB, ardından gelişecek olan davranım bozukluğu için bir risk 

faktörüdür (144).  

2.4.1. Davranım Bozukluğu, DEHB ve Nörogörüntüleme 

2.3.2. Davranım Bozukluğu, DEHB ve Yapısal Görüntüleme Çalışmaları 

Davranım bozukluğunun; sağlıklılarla ve duygusuzluk-eşduyum gösteren ve 

göstermeyen tiplerin kendi içinde karşılaştırıldığı çalışmalarda gri cevher 

konsantrasyonundaki değişikliklerin ön plana çıktığı görülmekte olup, çalışmaların DEHB 

komorbid veya DEHB komorbid olmaksızın yürütüldüğü görülmüştür. Ayrıca yapılan meta-

analiz çalışmaları sağlıklı kontrollere göre davranım bozukluğu olan bireylerde farklı beyin 

bölgelerinde yapısal farklılıklar olduğunu göstermiştir. 

2.4.2.1. Klinik Araştırmalar 

2016’da, DEHB komorbiditesi olup olmamasına bakılmaksızın, davranım bozukluğu 

bulguları ve duygusuzluk-eşduyum yoksunluğu bulguları olan 134 adölesanın dahil edildiği 

voksel bazlı morfometri kullanılarak yapılan bir çalışmada semptomlar arasındaki etkileşimin 

anterior insuladaki gri cevher hacmini öngörmede önemli ölçüde ilişkili olduğu ve yalnızca 

davranım bozukluğu bulguları düşük olan adölesanlarda duygusuzluk-eşduyum yoksunluğu 

özellikleri ile gri cevher hacmi arasında anlamlı pozitif bir ilişki olduğu; davranım bozukluğu 

bulguları ile amigdaladaki gri madde konsantrasyonu arasında pozitif korelasyon olduğu; 

duygusuzluk-eşduyum yoksunluğu bulguları ile amigdala ve insuladaki gri madde 

konsantrasyonu arasında negatif korelasyon olduğu saptanmıştır. Bu çalışma davranım 

bozukluğuna duygusuzluk-eşduyum yoksunluğu bulgularının varlığı/yokluğu bağlamında 

bakıldığında nörobiyolojik heterojonite kavramını desteklemektedir (171). 

2018 yılında DEHB komorbiditesi gösteren bireylerin dahil edilmediği 60 davranım 

bozukluğu olgusu ile 60 sağlıklı çocuk ve ergenin karşılaştırıldığı bir başka yapısal MRG 

çalışmasında frontal lob, parietal lob, lingual girus,  ön singulat, serebellum arka lob ve insula 

alanlarında olmak üzere sekiz farklı bölgede gri cevher farklılıkları olduğu saptanmış, bu 

çalışma sonucunda bölgesel gri cehver konsantrasyonlarının olası bir görüntüleme 

biyobelirteci olarak kullanılabileceği düşünülmüştür (172). 

22 davranım bozukluğu, 27 tane sağlıklı ergenin dahil edildiği başka bir yapısal 

MRG çalışmasında davranım bozukluğu olan grupta superior temporal kortekste azalmış 

kortikal kalınlık saptanmakla birlikte katı-duygusuz traitlerin ciddiyeti ile önemli derecede 

ters orantılı olduğu gösterilmiştir. Bir diğer bulgu ise amigdala ve striatum (pallidum ve 
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putamen) hacimlerinde azalma olup (173), yapılan pek çok çalışmada amigdala hacminde 

gösterilen azalma bulgusu ile tutarlıdır (60,174–176). 

2020’de yayınlanan bir başka çalışma The Adolescent Brain Cognitive Development 

(ABCD) Study kapsamında yürütülmüş olup çalışmaya 362 yıkıcı davranış bozukluğu, 288 

katı-duygusuz traitleri olan davranım bozukluğu ve 915 tane sağlıklı, yaşları 9-10 olan 

çocuklar dahil edilmiştir. Davranım bozukluğu olan çocuklar sağlıklılara göre sol superior 

frontal girus, sağ kaudal anterior singulat korteks, sol hipokampus ve bilateral amigdalada 

daha düşük gri madde hacmine sahip olurken; katı-duyarsız traitleri olan davranım bozukluğu 

olan çocukların sağ amigdala, bilateral hipokampus ve sol insulada daha düşük gri madde 

hacmine sahip olduğu saptanmıştır (177).  

2.4.2.2. Metaanaliz ve Review Çalışmaları 

2016’da DEHB göz önünde bulundurularak davranım bozukluğu ve KOKGB olan 

çocuk ve ergenlerle yapılan 12 adet yapısal MRG ve 17 adet fMRG çalışmalarının 

sonuçlarının sistematik olarak gözden geçirilmesi ve meta-analizinde; yıkıcı davranış 

bozuklukları (davranım bozukluğu ve KOKGB) beraberinde DEHB komorbid olanların, miks 

bir şekilde DEHB komorbid olan/olmayanların ve pür yıkıcı davranış bozukluklarının sağlıklı 

kontrollerle kıyaslandığı çalışmalar şeklinde gruplandırılmış olup, yapısal görüntüleme 

çalışmalarının meta-analizinde sonuç olarak; yıkıcı davranış bozuklukları olanlarda toplam gri 

madde hacminin kontrollere kıyasla hasta grubunda daha küçük olduğu bildirilmiştir. Ek 

olarak yıkıcı davranış bozukluklarında DEHB komorbiditesini yansıttığı düşünülen 

anormalliklerin daha küçük hacme sahip olan yapılar olarak temporal lob ve serebellum 

olduğu gösterilmiştir. Ayrıca amigdala için negatif korelasyon, insula bölgesi için ise hem 

negatif hem de pozitif korelasyon olan çalışmalar olduğu saptanmıştır. Başka bir çalışma ise 

amigdala ve frontal girustaki gri maddedeki azalmanın sadece pür davranış bozuklukları 

grubuna ait olduğunu, DEHB olan grupta olmadığını saptamıştır. Bu meta-analizde özetle; 

yapısal nörogörüntüleme çalışmaları en tutarlı şekilde davranım bozukluğunda sol frontal 

girus, sol amigdala ve insula anormallikleri olduğunu ortaya koymuştur (59). 

2.4.3. Davranım Bozukluğu, DEHB ve Fonksiyonel Görüntüleme Çalışmaları 

Yapılan klinik araştırmalarda davranım bozukluğu komorbid DEHB olan bireylerin 

sağlıklı kontrollerle yapıldığı fMRG çalışmaların görece az sayıda olduğu, var olan 

çalışmaların pür davranım bozukluğu ve davranım bozukluğu beraberinde DEHB olan çocuk 

ve adölesanlar bir arada alınarak yürütüldüğü görülmüş olup yapılan klinik araştırmalar ve 

metaanaliz çalışmalarında temel olarak amigdala, PFK, singulat korteks, insula, 

presuplementer motor alan ve striatumda farklılıklar göze çarpmaktadır. 
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2.4.3.1. Klinik Araştırmalar 

2010 yılında, 9-17 yaş aralığında 14 pür davranım bozukluğu, 14 pür DEHB ve 20 

sağlıklı kontrolün dahil edildiği bir bilimsel çalışmada görev değiştirme (switch tasking) 

kullanılarak bu bozuklukların bilişsel esneklik üzerindeki etkilerine fMRG yöntemi 

kullanılarak  bakılmıştır. Davranışsal açıdan; davranım bozukluğu olan grubun, DEHB’si olan 

gruba göre, tekrar eden denemelere göre kıyaslandığında geçiş yapmak için belirgin bir 

şekilde daha yavaş reaksiyon sürelerine sahip olduğu gözlenmiştir. DEHB’li olan grup hem 

sağlıklı kontrollerle hem de davranım bozukluğu olan grupla kıyaslandığında sağ ve sol 

PFK’de hipoaktivasyon saptanmıştır. Sadece sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında davranım 

bozukluğu grubunun bilateral temporoparietal ve oksipital beyin bölgelerinde hipoaktivasyon 

olduğu saptanmış olup, aynı farklılığın DEHB olan bireylerle ve davranım bozukluğu olan 

bireyler arasında görülmemesi bu disfonksiyonun DEHB ve davranım bozukluğu olan 

bireylerin paylaşması nedeni ile olabileceği belirtilmiştir  (178). 

2019’da davranım bozukluğu olan adölesanlarda ilk kez duygusal ve bilişsel empati 

ile ilgili olarak fonksiyonel konnektiviteye bakılan bir çalışmada 30 davranım bozukluğu olan 

erkek adölesan ve 33 tane sağlıklı erkek adölesan dahil edilmiştir. Davranım bozukluğu olan 

adölesanlarda bilişsel empati eksikliğinin altında yatan nöral mekanizmanın 

ventro/dorsomedial-PFK ve sağ temporoparietal bağlantıyı içeren frontotemporal fonksiyonel 

konnektivitede azalma olduğu gözlenmiştir. Duygusal empati ağını içeren beyin bölgelerinde 

anormallik gözlenmemiştir (179). 

2021 yılında 14-18 yaş arası davranım bozukluğu olan ve sağlıklı kontrolleri içeren 

105 gencin dahil edildiği bir çalışmada, bu gençler yaklaşan ve uzaklaşan nötr ve tehditkar 

görüntüler esnasında fMRG ile taranmışlardır. Bu çalışmada sonuç olarak irritabilite farklı 

bölgelerde artan yanıt ile ilişkilendirilmiş olup bu bölgeler; talamus beraberinde 

periakuaduktal gri alan, amigdala, lingual ve fusiform girus, anterior ve posterior singulat 

kortekstir (180). 

Literatürde davranım bozukluğu olan bireylerle sağlıklı bireylerin karşılaştırıldığı 

diğer çalışmalara bakıldığında; erken başlangıçlı davranım bozukluğunda empati ilişkili 

duygu işlemlemede amigdalanın önemi vurgulanmaktadır. Medial PFK’deki yüksek yanıt, 

empati görevlerini çözümlemek için kendine referanslı işleme bağlamında 

değerlendirildiğinde daha fazla bilişsel biası olan bir işleme stratejisine işaret eder (181). Ödül 

ceza duyarlılığını içeren görevlerle yapılan çalışmalarda davranım bozukluğu olan bireyler 

striatumda azalmış yanıt göstermekte olup (182,183) bu disfonksiyonun şiddetinin hastanın 

semptomları ile korele olduğu öne sürülmüştür (182). Cezaya yanıt olarak dorsal striatum, ön 
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insulaya uzanan orbitofrontal korteks, inferior frontal girus ve orta temporal girusta 

hipoaktivasyon gözlenmiş ve bu farklılık DB-K DEHB olan bireyler ve pür davranım 

bozukluğu olan bireyler arasında saptanmamış olup, bu farklılığın duygusal karar verme 

yönetimi ile ilgili davranım bozukluğu fenotipine özgü olduğu düşünülmektedir (183). Ayrıca 

yapılan başka bir çalışmada hem davranım bozukluğu grubunda hem de DEHB grubunda 

yetersiz bir performans izleme ağını yansıtan inhibisyon hatalarına yanıt esnasında posterior 

singulat anormallikleri görülmüştür. DEHB’ye özgü olarak inhibisyon esnasında lateral 

prefrontal anormallikler, davranım bozukluğuna özgü olarak ise temporo-parietal 

anormallikler gözlenmiştir (184).  

Resting-state fMRG kullanılarak yapılan bir çalışmada davranım bozukluğu olan 

adölesanlarda fronto-parietal ağ ile varsayılan mod ağı arasında azalmış anti-senkronizasyon 

olduğu ve frontotalamik-bazal ganglia, sağ frontoparietal ve temporal/limbik/görsel ağlarda 

artmış senkronizasyon olduğu bulunmuş, zayıflamış frontoparietal ağ ve varsayılan mod ağı 

arasındaki zayıflamış etkileşimin sert-duygusuz traitlerle ilişkili olduğu, artmış ağ içi 

fonksiyonel bağlantının ise davranım bozukluğu olan bireylerde impulsif özelliklerle ilişkili 

olduğu saptanmıştır (62). Yine başka bir resting-state fMRG ile davranım bozukluğu olan ve 

sağlıklı ergenleri kıyaslayan bir çalışmada varsayılan mod ağı bağlamında bakıldığında 

davranım bozukluğu olan grubun bilateral posterior singulat korteks, bilateral prekuneus ve 

sağ superior temporal girus içinde daha düşük fonksiyonel bağlantı gösterdiği saptanmıştır 

(185). 

2.4.3.2. Metaanaliz ve Review Çalışmaları  

2016’da DEHB göz önünde bulundurularak davranım bozukluğu ve KOKGB olan 

çocuk ve ergenlerle yapılan 12 adet yapısal MRG ve 17 adet fMRG çalışmalarının 

sonuçlarının sistematik olarak gözden geçirilmesi ve meta-analizinde; yıkıcı davranış 

bozuklukları (davranım bozukluğu ve KOKGB) beraberinde DEHB komorbid olanların, miks 

bir şekilde DEHB komorbid olan/olmayanların ve pür yıkıcı davranış bozukluklarının sağlıklı 

kontrollerle kıyaslandığı çalışmalar şeklinde gruplandırılmış olup, fonksiyonel görüntüleme 

çalışmalarının meta-analizinde sıcak ve soğuk yürütücü işlevler gözden geçirilerek sonuçlar 

analiz edilmiştir. Sıcak yürütücü işlevler bölümünde 13 çalışma, soğuk yürütücü işlevler 

bölümünde 5 çalışma, her iki bölümün de olduğu bir çalışma meta-analize dahil edilmiş bütün 

çalışmalarda karşılaştırma grubu sağlıklı gelişen bireyler olmuştur (59). 

Meta-analiz ve gözden geçirmeden elde edilen sonuçlar birleştirildiğinde sıcak 

yürütücü işlevler üzerine odaklanan fMRG çalışmaları en tutarlı bir şekilde amigdala ve 

insula anormalliklerini ortaya koymuştur. Meta-analiz sonuçları davranım bozukluğunda sol 
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fusiform girus anormalliklerini işaret etmekle birlikte gözden geçirme incelemeleri bu 

anormallikleri desteklememiştir. Soğuk yürütücü işlevler ile ilgili çalışmaların sayısının 

yetersiz olması nedeni ile meta-analiz çalışması yapılamamış, gözden geçirme yazısı 

davranım bozukluğunda en tutarlı şekilde prekuneustaki anormalliklerin olduğunu ortaya 

koymuştur (59).  

Sonuç olarak bu meta-analiz ve gözden geçirme yazısında; davranım bozukluğu olan 

grupta primer olarak bilateral amigdala, sağ  striatum, bilateral insula, sol medial/superior 

frontal girus ve sol prekuneusta anormallikler saptanmıştır. DEHB olan bireylere göre yıkıcı 

davranış bozukluğu olan bireylerde amigdala anormalliklerinin daha spesifik olduğuna dair 

güçlü bir kanıt elde edilmiştir (59). 

2016’da yapılan 24 fMRG çalışmasının dahil edildiği bir başka meta-analiz 

çalışmasında 11,5-18 yaş aralığında 338 yıkıcı davranış bozukluğu olan ve 298 sağlıklı 

kontrolün sonuçları değerlendirilmiştir. Elde edilen bulgular yıkıcı davranış bozukluğu olan 

bireylerde en tutarlı fonksiyonel bozukluğun; ödüle dayalı karar vermeye (reward-based 

decision) aracılık eden rostro-dorsomedial, fronto-singulat ve ventral-striatal alanlarda 

olmasının yanında diğer bir tutarlı bulgunun medial PFK  ve ventral kaudatta hipoaktivasyon 

olduğunu göstermiştir. Bununla birlikte psikopatik traitlere sahip olan gençler ventromedial 

PFK ve limbik sistem alanlarında işlevsel bozukluklara sahip olup hiperaktif yürütücü 

kontrolün varlığında düşük duygulanım reaktivitesini ve zayıf empatiyi yansıtabilen dorsal ve 

frontostriatal alanlarda hiperaktivasyona sahiptir. Ayrıca duygu işleme ile ilişkili fMRG 

çalışmalarının sub-metaanalizinde en tutarlı hipoaktivasyon dorsolateral PFK ve temporal 

polde gösterilmiş, soğuk yürütücü işlevler ise temporal bölgedeki anormalliklerle 

ilişkilendirilmiştir (58). 

2018’de yayınlanan bir gözden geçirme çalışmasında; davranım bozukluğu olan 

bireylerde bilişsel zihin kuramında bozulma görülmezken; duygusal zihin teorisi (emotional 

theory of mind), başkalarının duygusal ifadelerine tepki ve ağrı ipuçlarına tepki alanlarında 

bozulma görüldüğü saptanmıştır. Özellikle amigdala yanıtında olmak üzere bu işlevlerdeki 

bozulma daha yüksek oranda katı-duygusuzluk semptomları ile ilişkilidir. Amigdaladaki 

bozulma, davranış problemleri ve yüksek düzeyde katı-duygusuzluk traitleri olan bireylerde 

bu kısmen birbirinden farklı olan fonksiyonlardaki ortak işlevsel bozulmanın temel nedeni 

olabilir (61). 
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2.5. FONKSİYONEL MAGNETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME 

2.5.1. Fonksiyonel MRG Prensipleri 

Fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme (fMRG) 1990 yılında geliştirilen 

radyasyon kullanılmadan bölgesel ve zamanla değişen beyin fonksiyonlarını ölçebilen ve 

lokalize eden noninvaziv bir görüntüleme yöntemidir (186–188). 1990'dan bu yana fMRG, 

bilişsel nörobilim, klinik psikiyatri/psikoloji ve cerrahi öncesi planlama alanlarında çok 

sayıda çalışmada kullanılmıştır. fMRG yönteminde manyetik alanda eşleşmiş gradyanlar 

kullanılarak ölçüm yapılır. Ölçülen metabolik değişiklikler, verilen bir göreve bağlı bilişsel 

durum değişikliklerinin veya dinlenme halindeki beyindeki düzensiz süreçlerin sonucu ortaya 

çıkabilir. Basit duyusal-motor aktivasyonların yanısıra, kognitif görevlere özgül aktivasyon 

odakları ortaya çıkarılabilir ve kognitif süreçlerin lokalize edilmesi mümkündür (189). fMRG 

klinik olarak kolay erişilebilir (1.5T tarayıcıda fMRG çekimi gerçekleştirilebilir), invaziv 

olmayan (radyoizotop veya başka bir farmakolojik ajan enjeksiyonu gerektirmez), düşük 

maliyetli ve yüksek çözünürlüklü bir görüntüleme yöntemi olduğundan popülerliği hızla 

artmıştır. Dolayısıyla bu yöntem hastalıkların ortaya çıkarılması (190,191), tedavi izlemi 

(192) veya farmakolojik etkinliğin incelenmesi (193) gibi çeşitli alanlarda giderek daha fazla 

kullanılmaktadır.  

Aksiyon potansiyellerinin oluşumu ve yayılması, veziküllerin presinaptik bağlantıya 

bağlanması, nörotransmitterlerin sinaptik boşluk boyunca salınması, bunların alınması ve 

postsinaptik yapılarda aksiyon potansiyellerinin yenilenmesi, süpürme dahil beyindeki tüm 

nöral süreçler enerji, yani adenosin trifosfat (ATP) gerektirir (194). Beynin herhangi bir 

bölgesi bilişsel bir görevle aktive edildiğinde artan nöral aktivite ve sinyalleşme süreçleri 

lokal enerji gereksiniminde bir yükselişe neden olur; bu da etkilenen bölgede serebral 

metabolik oksijen hızının (cerebral metabolic rate of oxygen, CMRO2) artmasıyla sonuçlanır 

(195). Dolayısıyla, artan nöral aktivite iki temel çıktıya yol açar ve her ikisi de MRG ile 

saptanabilir. Bunlar artan bölgesel serebral kan akışı (regional Cerebral Blood Flow: rCBF) ve 

oksijenasyon konsantrasyonundaki değişikliklerdir.  

2.5.1.1 Temel Kontrast Mekanizmaları 

1990’lı yıllarda fMRG’nin temel çalışma prensibi radyoaktif olmayan ekzojen 

belirteçler kullanılarak bu belirteçlerin beyindeki konsantrasyonlarının zamansal 

değişimlerinin incelenmesi üzerine kurulmuştur (196). Bu değişimlerin hızı ve miktarı ise 

bölgesel serebral kan akımının hesaplanmasında kullanılmıştır. Ancak aynı yıllarda deoksi-

hemoglobinin (Deoksi-Hb) fMRG’de endojen bir belirteç olarak kullanılmaya başlanmasıyla 

birlikte ekzojen belirteç kullanımı sonlanmıştır (197). Ayrıca arteriyel kan spinlerinin 
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işaretlenmesi (Arterial Spin Labeling, ASL) yoluyla bölgesel serebral kan akımının doğrudan 

ölçümüne olanak tanıyan başka teknikler de mevcuttur (198). 

2.5.1.2 BOLD Kontrast Mekanizması 

Kan Oksijen Seviyesine Bağlı [Blood Oxygenation Level Dependent (BOLD)] 

kontrast, ilk olarak farelerde denenmiş (197,199) ve daha sonra insanlarda kullanılmaya 

başlanmıştır (186–188,200).  Beynin bir bölgesi aktive edildiğinde enerji ihtiyacı da doğrudan 

artar. Bu da oksijen tüketimini artırır ve karbondioksit (CO2), nitrik oksit gibi artık 

maddelerde lokal bir yükselme ortaya çıkar. Tükenen oksijen depolarıyla birlikte bu 

kimyasallardaki artış vazodilatasyon yoluyla lokal kan akımını artırır ve oksijen oranı 

yükselir. Damarlardaki oksijenin nöronlar tarafından kullanılması oksi-Hb’nin azalmasına ve 

deoksi-Hb’nin artmasına sebep olur. Sonuç olarak BOLD kontrastı, hemoglobinin oksijen 

durumuna bağlı olarak kırmızı kan hücrelerini çevreleyen manyetik alandaki değişiklik 

sonucu ortaya çıkar. Tamamen oksijenlenen hemoglobin (oksi-Hb) diamanyetiktir ve 

manyetik olarak beyin dokusuna çok benzer. Öte yandan, tamamen deoksijene hale gelen 

hemoglobinin (deoksi-Hb) dört eşlenmemiş elektronu vardır ve bu yüzden paramanyetiktir 

(201). Bu paramanyetik özellik, kanlanmayla birlikte hemoglobin konsantrasyonuna bağlı 

olarak dokudaki manyetik alanda lokal gradyanlar oluşturur. Bu endojen gradyanlar sırasıyla 

difüzyon ve intravoksel defazı yoluyla intra- ve ekstra-vasküler kanın T2 ve T2* relaksasyon 

sürelerini modüle eder. Beyin aktivasyonu sonrası bölgesel serebral kan akımı nöral 

aktivasyon bölgelerinde artarken, bölgesel serebral oksijen tüketim hızı görece sabit 

kalmaktadır. Bu farklılık ise aktivasyon alanındaki kapillerlerde ve venlerde oksi-Hb 

konsantrasyonunda artışa sebep olur. Sonuç olarak aktivasyon alanlarında deoksi-Hb’nin 

görece düşüşü nedeniyle T2 eğrisi uzar ve magnetik rezonans sinyalinde artış gözlenir (202). 

BOLD günümüzde artık tüm konvansiyonel fMRG deneylerinde kullanılan standart kontrast 

haline gelmiştir. Sinyal artışlarını 1.5 veya 3 Tesla MRG cihazları ile küçük venüller 

düzeyinde gözlemlemek mümkündür. Daha yüksek manyetik kapasiteye sahip cihazlar spin-

echo yöntemleri ile kılcal damarlar ve dokulardaki değişimleri de algılayabilirler ancak 

kullanımları henüz yaygın değildir (203,204). 

2.5.1.3 Göreve Dayalı fMRG’de BOLD Sinyalinin İşlenmesi ve Yorumlanması 

Tipik bir göreve dayalı fMRG deneyinde dönüşümlü olarak iki veya daha fazla farklı 

bilişsel durumu indüklemek için görsel, işitsel veya diğer uyaranlar kullanılır. İki koşul içeren 

bir tasarımda, bir durum deneysel diğeriyse kontrol koşulu olarak adlandırılır ve sinyallerin 

iki durum arasında farklılık gösterip göstermediği incelenir. Blok tasarımları tipik olarak on 

ila otuz saniye uzunluğunda ve deney ve kontrol koşulları arasında geçiş yapacak şekilde 
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düzenlenir. fMRG sırasında çalışma tasarımına uygun şekilde kişiye bir görev verilir ve çekim 

esnasında seri kesitler alınır. Görevler genellikle okuma, tepki verme, düğmeye basma gibi 

beynin farklı bölgelerini aktive etmek üzere hazırlanır. Diğer yandan herhangi bir görev 

gerçekleştirilmeden spesifik bir uyarana verilen yanıt da incelenebilir. Bu uyaranlar ışık, ses, 

sıcaklık veya acı gibi uyaranlar olabilir (205,206). 

Göreve dayalı fMRG deneyinde serebral görevler yerine getirilirken bir ila altı saniye 

aralıklarla yüzlerce beyin görüntüsü elde edilir. Görev ve kontrol koşullarında elde edilen 

görüntü serileri istatistiksel parametrik haritalama (statistical parametric mapping: SPM) 

yöntemi kullanılarak analiz edilir ve kortikal alanlardaki sinyal değişimleri incelenir. Bu 

analiz sonucunda sinyal farklılıkları istatistiksel haritalara dönüştürülür (207,208).  Sinyal 

artışının gözlendiği bölgeler farklı renklerle kodlanır ve yapısal görüntüler üzerine 

örtüştürülerek anatomik olarak ilişkilendirilir (186,189,209). 

Sonuç olarak fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme (fMRG)’nin temel çalışma 

prensibi beyindeki nöronlar belirli bir görev esnasında ya da dinlenme halinde iken ortaya 

çıkan deoksihemoglobin düzeyini ölçerek ölçümler yapmaktır. Elde edilen BOLD sinyali, 

araştırmacıların beyin metabolizmasında yaşanan değişiklikleri saptayıp aktive olan beyin 

bölgesini tespit edebilmesine ve bu değişiklikleri yorumlayabilmesine olanak tanır. fMRG'nin 

en önemli güçlü yanı, nispeten yüksek uzamsal çözünürlüğü ve kolay kullanılabilirliğidir. 

Hem klinik hem de akademik araştırmalarda uygulanabilir, invaziv değildir, ve aynı oturumda 

lokalizasyon, damar tanımlama veya difüzyon tensör görüntüleme (diffusion tensor imaging, 

DTI) kullanımı yoluyla beyaz cevher bağlantı haritalarının geliştirilmesi gibi farklı amaçlarla 

kullanılmak üzere yüksek çözünürlüklü anatomik taramalar sağlayabilir. 
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3. AMAÇ, HİPOTEZ ve YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMANIN AMACI 

Literatür incelendiğinde davranım bozukluğu olan bireylerle yapılan 

nörogörüntüleme çalışmalarına davranım bozukluğu-DEHB komorbiditesi açısından karma 

özellikli ya da pür davranım bozukluğu olan olguların dahil edildiği, ayrıca yaş grubunun 

adölesan dönem ağırlıklı olduğu görülmüş; davranım bozukluğu komorbid DEHB (DB-K 

DEHB)’si olan çocuk yaş grubu ile yapılan çalışmaların oldukça kısıtlı olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızın ana amacı DB-K DEHB olan çocuklarla sağlıklı kontroller arasında tepki 

inhibisyon görev temelli  (Go/No-Go) task kullanılarak fMRG yöntemi ile farklı beyin 

bölgelerindeki aktivasyon farklılıklarının gösterilmesidir. Böylelikle DB-K DEHB’nin 

etiyolojisine dair önemli bilgiler edinilerek gelecekte çocukluk döneminde daha 

özelleştirilmiş tedavilerin yapılandırılmasına katkı sağlayacaktır. 

3.2. ÇALIŞMANIN HİPOTEZİ 

Literatürden edinilen bilgiler ışığında; DB-K DEHB tanısı olan olguların sağlıklı 

kontrollerden amigdala, anterior ve posterior singulat korteks, dorsolateral PFK, talamus, 

ventral striatum ve globus pallidusu içeren basal ganglia yapıları, serebellum ve anterior 

insula aktiviteleri açısından farklılıklar taşıyabileceği düşünülmektedir (23,58,59). Ayrıca go-

no go testi uygulanan bu olgularda; tepki inhibisyonunu içeren nöral sistemler olarak 

belirtilen anterior insular kortekse ek olarak inferior frontal girus, özellikle de presuplementer 

motor bölge olmak üzere dorsomedial frontal korteks; farklılık görülmesi beklenen alanlardır 

(61).  

2010 yılında yapılan pür DEHB, pür davranım bozukluğu ve sağlıklı kontrollerle 

yürütülen bir çalışmada sağlıklı kontrollere göre bilateral temporoparietal ve oksipital beyin 

bölgelerinde hipoaktivasyonun hem pür DEHB’li bireylerin hem de pür davranım bozukluğu 

olan bireylerin ortak bir şekilde paylaştığı düşünülmüş olup bu bölgelerde de farklılıklar 

olacağı öngörülmektedir (178). 

3.3. ÇALIŞMANIN YÖNTEMİ 

3.3.1. Araştırmanın Tipi 

Araştırmamız DB-K DEHB tanılı olguların fMRG bulguları ile değerlendirilerek 

sağlıklı kontrollerle karşılaştırılması ve neticede DB-K DEHB olan bireylerde hastalığın 

etiyolojisine dair bilgi edinmeyi hedefleyen kesitsel ve tanımlayıcı bir araştırmadır.  
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3.3.2. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Araştırmamız, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi (EÜTF) Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı 

ve Hastalıkları (ÇERSH) Anabilim Dalı polikliniğinde Eylül 2020 tarihinde etik kurul izni ve 

Şubat 2021’de Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyonu Birimi tarafından desteklenmek 

üzere onay alındıktan sonra başlamıştır. Aralık 2022 tarihine kadar olgu alımına devam 

edilmiştir. 

3.3.3. Araştırmanın Evreni 

Araştırmamızın evreni, EÜTF ÇERSH Anabilim Dalı polikliniğine başvuran 7-14 

yaş aralığındaki DB-K DEHB olguları ve sosyodemografik açıdan benzer özelliklere sahip 

olan sağlıklı kontrol grubundan oluşmaktadır. 

3.3.4. Araştırmanın Örneklemi 

Araştırmamızın örneklemi EÜTF ÇERSH Anabilim Dalı polikliniğine başvuran 7-14 

yaş aralığındaki 18 DB-K DEHB olgusu ve 18 sağlıklı olgudan oluşmaktadır. 

3.3.5. Örneklem Seçilimi 

Çalışmamıza 18 DB-K DEHB, 18 sağlıklı olgu alınmıştır. Hasta grubu EÜTF 

ÇERSH Anabilim Dalı polikliniğine başvuran 7-14 yaş aralığındaki sağ elini kullanan erkek 

olgulardan oluşmuştur. Öncelikle dahil edilme kriterlerine uyan olgular belirlenmiştir. Uygun 

olan olguların ailelerine Turgay DEHB Formu, öğretmenlerine ise Turgay DEHB Formu ve 

Öğretmen Bilgi Formu verilmiştir. DB-K DEHB tanısını karşılayan olgular diğer komorbid 

tanılar açısından Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Formu-

Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli DSM-5 Kasım 2016-Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-DSM-5-T) 

uygulanarak değerlendirilmiş, 2. basamak değerlendirme ise Prof. Dr. Eyüp Sabri Ercan 

tarafından tanıya yönelik yapılmıştır. Aile ve öğretmen tarafından doldurulan ölçekler ve 

yapılan klinik görüşme ile tanıyı karşılayan ve çalışma hakkında bilgilendirilerek araştırmaya 

katılmayı kabul eden olgular bir sonraki basamakta fMRG çekimine alınmıştır. Sağlıklı 

kontroller içinse ilan verilmiş olup hasta grubundaki olguların yaş dağılımı göz önüne 

alınarak kontrol grubu seçilmiş; hasta grubu ile aynı aşamalardan geçerek herhangi bir 

psikiyatrik tanısı olmayan sağlıklı, sağ elini kullanan 7-14 yaş aralığında olan erkek çocuklar 

fMRG çekimine alınmıştır. Sonuç olarak 18 DB-K DEHB ve 18 sağlıklı kontrol alınarak 

çalışmamız tamamlanmıştır. 

3.3.6. DB-K DEHB Tanılı Olgular İçin Çalışmaya Dahil Etme Kriterleri 

1. 7-14 yaş aralığında erkek olgular, 
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2. Sağ elini kullanması, 

3. En az son bir  aydır psikotrop ilaç (metilfenidat, antipsikotik, antidepresan vb)  

kullanımının olmaması, 

4. Uygulanan klinik görüşmeler ve ölçekler neticesinde DB-K DEHB tanısı alması, 

5. Uygulanan klinik görüşmeler ve ölçekler neticesinde ek psikiyatrik tanı almaması 

(KOKGB ve özgül öğrenme bozukluğu hariç), 

6. Olgunun ve ailesinin çalışmaya katılmak için gönüllü olması, 

7. Olgunun ve ailesinin bilgilendirilmiş gönüllü onam formunu imzalaması. 

3.3.7. Sağlıklı Kontrol Grubu İçin Çalışmaya Dahil Etme Kriterleri 

1. 7-14 yaş aralığında erkek olgular, 

2. Sağ elini kullanması, 

3. Uygulanan klinik görüşmeler ve ölçekler neticesinde ek psikiyatrik tanı almaması, 

4. Nörolojik hasar ya da bilinç kaybıyla giden bir travma veya hastalık öyküsünün olmaması, 

5. Klinik olarak zihinsel yetersizliğin olmaması,  

6. Olgunun ve ailesinin çalışmaya katılmak için gönüllü olması, 

7. Olgunun ve ailesinin bilgilendirilmiş gönüllü onam formunu imzalaması. 

3.3.8. DB-K DEHB Tanılı Olgular İçin Dışlama Kriterleri 

1. DEHB, davranım bozukluğu, KOKGB ve özgül öğrenme bozukluğu haricinde ek 

psikiyatrik hastalık varlığı,  

2. Son bir ayda psikotrop ilaç (metilfenidat, antipsikotik, antidepresan vb)  kullanmış olması, 

3. Sigara, alkol ve madde kullanım bozukluğunun olması, 

4. Herhangi bir nörolojik ya da ek tıbbi hastalık varlığı, 
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5. Beyin hasarı yaratabilecek perinatal komplikasyon öyküsü veya fiziksel kafa travma 

öyküsü olması, 

6. Klinik olarak IQ (intelligence quotient) puanının 80’in altında olması, 

7. Klostrofobi tanısı ya da platin gibi fMRG çekimine engel oluşturabilecek metal parçaların 

varlığı, 

8. Olgunun ve ailesinin çalışmaya katılmak için gönüllü olmaması. 

3.3.9. Sağlıklı Kontrol Grubu İçin Dışlama Kriterleri 

1. Uygulanan klinik görüşmeler ve ölçekler sonucunda aktif psikopatolojisi olanlar ya da 

geçmişte aktif psikiyatrik hastalık öyküsü bulunanlar, 

2. Son bir ayda psikotrop ilaç (metilfenidat, antipsikotik, antidepresan vb) kullanmış olması, 

3. Sigara, alkol ve madde kullanım bozukluğunun olması, 

4. Herhangi bir nörolojik ya da ek tıbbi hastalık varlığı, 

5. Beyin hasarı yaratabilecek perinatal komplikasyon öyküsü veya fiziksel kafa travma 

öyküsü olması, 

6. Klinik olarak IQ puanının 80’in altında olması,  

7. Klostrofobi tanısı ya da platin gibi fMRG çekimine engel oluşturabilecek metal parçaların 

varlığı, 

8. Olgunun ve ailesinin çalışmaya katılmak için gönüllü olmaması. 

3.4. DEĞERLENDİRMEDE KULLANILAN ARAÇLAR 

3.4.1. Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Formu-Şimdi ve 

Yaşam boyu Şekli DSM-5 Kasım 2016-Türkçe Uyarlaması (ÇDŞG-ŞY-DSM-5-T): 

DSM-V tanı ölçütlerine göre Kaufman ve arkadaşları tarafından güncellenen yarı 

yapılandırılmış görüşme niteliğinde olan bu çizelgenin Türkçe uyarlaması Ünal ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır (210,211). Çizelgenin ilk kısmında yapılandırılmamış bir görüşme ile 

olgunun ve ailesinin sosyodemografik özellikleri, olgunun yakınmaları, gelişim öyküsü ve 

genel işlevselliği gibi bilgiler sorgulanır. İkinci kısımda geçmişteki ve son iki aydaki 200’den 
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fazla spesifik belirtiyi tarayan sorular yer alır. Üçüncü kısım ise DSM-V tanılarını doğrulama 

amacı ile yapılan değerlendirmelerden oluşur. Farklı kaynaklardan alınan bilgiler ayrı bir 

şekilde ve sonrasında taramayı yapan klinisyenin gözlem notlarıyla birleştirilerek birlikte 

puanlanır. ÇDŞG-ŞY-DSM-5-T ile taranabilen öncelikli tanılar; “major depresif bozukluk, 

süreğen depresif bozukluk, mani, hipomani, siklotimi, bipolar bozukluklar, yıkıcı duygudurum 

düzensizliği bozukluğu, şizoafektif bozukluklar, şizofreni, şizofreniform bozukluk, kısa tepkisel 

psikoz, panik bozukluk, agorafobi, ayrılık anksiyetesi bozukluğu, basit fobi, sosyal anksiyete 

bozukluğu/seçici konuşmazlık, yaygın anksiyete bozukluğu, obsesif kompulsif bozukluk, 

DEHB, davranım bozukluğu, karşıt olma/karşı gelme bozukluğu, enürezis, enkoprezis, 

anoreksiya nervoza, bulimiya nervoza, tıkınırcasına yeme bozukluğu, geçici tik bozuklukları, 

Tourette bozukluğu, kronik motor ya da vokal tik bozukluğu, alkol kötüye kullanımı, madde 

kötüye kullanımı, travma sonrası stres bozukluğu ve otizm spektrumu bozukluklarıdır”. 

ÇDŞG-ŞYDSM-5-T ile taranabilen tanılara DSM-V’te yapılan değişikliklerle birlikte “yıkıcı 

duygudurum düzensizliği bozukluğu, sosyal anksiyete bozukluğu/seçici konuşmazlık, 

tıkınırcasına yeme bozukluğu ve otizm spektrumu bozuklukları”  eklenmiştir (211). 

3.4.2. Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranım Bozuklukları için DSM-IV’ e Dayalı Tarama 

ve Değerlendirme Ölçeği (Turgay DEHB Ölçeği) 

DSM-IV kriterlerinin anlam kaybına uğramadan soru haline getirilmesi şeklinde 

Atilla Turgay tarafından geliştirilmiş DEHB, KOKGB ve davranım bozukluğunu 

değerlendiren bir ölçektir (212). Ölçek; dikkat sorunlarına yönelik 9, hiperaktivite bulgularına 

yönelik 6, impulsivite özelliklerine yönelik 3, karşı olma karşı gelme bulgularına yönelik 8 ve 

davranım sorunlarına yönelik 15 madde olmak üzere toplam 41 maddeden oluşmaktadır. 

DEHB tanısı olduğu düşünülen çocuk ve ergenlerin ailesi ya da öğretmenleri tarafından 

doldurulmaktadır. Her bir madde için dört farklı seçenek bulunuyor olup, bunlar 0 (yok), 1 

(biraz), 2 (fazla) ve 3 (çok fazla) şeklinde derecelendirilmektedir. Ölçeğin Türkçe versiyonun 

çalışması 2001 yılında Ercan ve arkadaşları tarafından yapılmış olup çalışma sonucunda alt 

ölçekler düzeyinde yapılan analizler tatmin edici ölçüde geçerli ve güvenilir bulunmuş ve tanı 

ve tarama amaçlı kullanılabilecek ayrıntılı bir ölçek olduğu belirtilmiştir (213).  

3.4.3. 6-18 Yaş Grubu Çocuk ve Gençler İçin Öğretmen Bilgi Formu (Teacher’s Report 

Form: TRF/6-18) 

Bu ölçek 6-18 yaş aralığındaki öğrencilerin okuldaki uyumunu, işlevselliğini ve 

problematik davranışlarını öğretmenden alınan bilgiler doğrultusunda standardize bir biçimde 

değerlendirme amacı ile Achenbach tarafından 1991 yılında geliştirilmiş (214), Türkiye’deki 

geçerlilik-güvenilirlik çalışması Erol ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (215). Form 113 
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maddeden oluşuyor olup 6-18 yaş Çocuk ve Gençlerde Davranış Değerlendirme Ölçeği’nde 

olduğu gibi uyumu değerlendiren maddelerin yanında içe yönelim ve dışa yönelim sorunlarını 

ölçen iki alt ölçekten oluşan sorun davranış maddelerini içermektedir. ‘İçe yönelim’ alt 

testinde, sosyal açıdan içe dönüklük, anksiyete/depresyon bulguları, somatik yakınmalar 

bulunurken; ‘dışa yönelim’ alt testinde ise kurallara karşı gelme ve saldırgan davranışları 

sorgulayan sorular yöneltilmektedir. Bunlara ek olarak her iki gruba da dahil edilmeyen 

sosyal sorunlar, dikkat sorunları, bilişsel sorunlar ve diğer sorunları içeren alt ölçekleri 

içermektedir. Bu alt testleri toplayarak total problem puan elde edilir. Ölçeğin uyum işlevleri 

bölümü ise ‘ders başarısı, çalışma disiplini, uygun davranış düzeyi, öğrenme ve mutluluk 

düzeyi’ni sorgulamaya yönelik alt testlerden oluşur ve bu alt testleri toplayarak total uyum 

puanı hesaplanır. Bu maddelerin yanıtları ‘doğru değil (0)’, ‘biraz veya bazen doğru (1)’ ve 

‘çok veya sıklıkla doğru’ şeklinde derecelendirilmiş olup her bir ifade öğrencinin son altı ay 

içerisindeki durumunu tanımlar. Ölçeğin uyum geçerliliğini saptamak için Conners Öğretmen 

Değerlendirme Ölçeği kullanılarak aralarındaki korelasyonlar hesaplanmış ve alt testler 

arasındaki korelasyonların 0.71 ile 0.86 değerleri arasında değiştiği belirtilmiştir (216). 

3.4.4. Olgu Rapor Formu 

Bu çalışma için hazırlanmış olan olgu rapor formu hastaların ve sağlıklı kontrol 

grubunun sosyodemografik özellikleri hakkında bilgi edinmek amacı ile literatür baz alınarak 

proje ekibi tarafından oluşturulmuştur. Hastaların yaşı, önemli gelişimsel basamaklarının 

zamanı, eğitim düzeyi, ders başarı düzeyi, anne ve babaların yaşı, eğitim durumu, meslekleri, 

kardeşlerinin yaşı, eğitim düzeyi ve ailede psikiyatrik hastalık olup olmadığının sorgulandığı, 

hasta grubunun belirtilerinin başlangıç zamanı ve tanı yaşının sorgulandığı bir form şeklinde 

hazırlanmıştır. Form, çalışmaya dahil edilen hasta ve sağlıklı kontroller ve olguların 

ailelerinden bilgi alınarak görüşme esnasında doldurulmuştur.  

3.5. UYGULAMA 

Çalışmamıza EÜTF Etik Tıbbi Araştırmalar Etik Kurulu’ndan alınan 17.09.2020 

tarihli 20-9.1T/52 numaralı kararı ile etik kurul onayı ve 08.02.2021 tarihli Bilimsel 

Araştırma Projeleri Koordinasyonu Biriminden alınan bütçe desteği onayı sonrası 

başlanmıştır. Örneklem seçilimi EÜTF ÇERSH Anabilim Dalı polikliniğine başvuran 7-14 

yaş aralığındaki sağ elini kullanan erkek olgular arasından yapılmıştır. Dahil edilme 

kriterlerine uyan olgular belirlenmiş ve uygun olan olguların ailelerine Turgay DEHB formu, 

öğretmenlerine ise Turgay DEHB formu ve Öğretmen Bilgi Formu verilmiştir. DB-K DEHB 

tanısını karşılayan olgular diğer komorbid tanılar açısından ÇDŞG-ŞY-DSM-5-T uygulanarak 

değerlendirilmiş, 2. basamak değerlendirme ise Prof. Dr. Eyüp Sabri Ercan tarafından tanıya 
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yönelik yapılmıştır. Aile ve öğretmen tarafından doldurulan ölçekler ve yapılan klinik 

görüşme ile tanıyı karşılayan ve çalışma hakkında bilgilendirilerek araştırmaya katılmayı 

kabul eden olgular bir sonraki basamakta fMRG çekimine alınmıştır. Sağlıklı kontroller içinse 

ilan verilmiş olup hasta grubundaki olguların yaş dağılımı göz önüne alınarak kontrol grubu 

seçilmiş; hasta grubu ile aynı aşamalardan geçerek ölçekler verilmiş ve klinik 

değerlendirmeleri yapılmıştır. Herhangi bir psikiyatrik tanısı olmayan sağlıklı, sağ elini 

kullanan 7-14 yaş aralığında olan erkek çocuklar fMRG çekimine alınmıştır. Her iki gruba da 

çalışmamız ayrıntılı olarak anlatılmış, çalışmaya katılmaya gönüllü olan olgulardan ve 

ailelerinden yazılı imzalı onam alınmıştır. Sonuç olarak 18 DB-K DEHB ve 18 sağlıklı 

kontrol alınarak çalışmamız tamamlanmıştır.  

3.5.1. Fonksiyonel Magnetik Rezonans Uygulaması 

Çalışmamıza dahil edilen olgular EÜTF Radyoloji Anabilim Dalı MR Biriminde 

fMRG uygulanmak üzere çekime alınmıştır. 12 kanallı kafa sarmalı içeren 3.0 Tesla MR 

cihazı (Siemens Verio, Erlangen, Almanya) çekim için kullanılmıştır. MRG protokolleri T1, 

T2 ve fMRG için ayrı ayrı oluşturulmuştur. Yapısal anatomik görüntüleme için MPRAGE 

sekansı kullanılmış; TR=1600 ms, TE=2.21 ms,  dönme açısı= 9o , matriks (FoV): 256 x 256 

mm, voksel hacmi: 1x1x1 mm³ , average:1 parametreleri ile  160 sagital kesitlik T1 ağırlıklı 

görüntüleme gerçekleştirilmiştir. fMRG çekimleri için echo-planar görüntüleme sekansı 

kullanılmış, TR=2200 ms, TE=30 ms, flip angle=90°, matriks 64x64 mm, FoV=210 mm, slice 

thickness=3 mm, gap=1 mm ve 28 transvers kesit parametrelerinde gerçekleştirilmiş, 360 

işlevsel görüntü elde edilmiştir. Cihaz başında incelenen bu görüntüler radyo-patolojik 

bulgular açısından değerlendirilmiş ve fMRG çekimi tamamlanmıştır. fMRG çekiminde 

önceden hazırlanmış ödev desenine uygun bir şekilde BOLD tekniği kullanılmıştır. Çekime 

alınan olgularda patoloji saptamaya yönelik olarak T2 blade aksiyel plan için slice 

thickness=5 mm, gap=0, 28 kesit; T2 FLAIR coronal plan için slice thickness=4 mm, gap=0, 

38 kesit; Ep2d-diff aksiyel plan için slice thickness=5 mm, gap=0, 28 kesitli b0 ve b1000 

parametrelerinde diffüzyon görüntülemesi yapılmıştır.  

3.5.2. Go/No-Go (Yap/Yapma) Testi Uygulaması 

Go/no-go görevi tepki ketleme, inhibisyon yanıtını değerlendiren bir araçtır. Seçkisiz 

bir uyaran dizilimi içerisinde sunulan go ve no-go uyaranlarına olgunun uygun olan tepkiyi 

vermesi beklenir. Daha sıklıkla sunulan go görevinde belirli bir tepki güç kazanırken, daha az 

sıklıkla sunulan no-go görevinde güçlenen tepkinin ketlenmesi istenir. Bu tez çalışmasında 

görsel olarak sunulan go/no-go görevinde 7-14 yaş arasındaki olguların motivasyonunu 
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artırmak amacı ile Goblin ve Spiderman karakterlerinin (Colombia Pictures Industries. Inc.) 

resimleri uyaran olarak kullanılmıştır.  

 

 

Şekil 8. Go/No-Go Task Uygulaması (Colombia Pictures Industries. Inc.) 

 

 

Deney tasarımında, toplam uyaranların (n=171) %75 oranında Go uyaranları 

(n=129); %25 oranında ise No-Go uyaranları (n=42) sunulmuştur. Deney 3 blok uyaran 

setinden oluşmaktadır. Her bir blok içerisinde toplam 57 uyaran sunulmuştur. 11 sn (saniye) 

baseline ile başlamaktadır. Bloklar içerisindeki her bir deneme 3900 msn (milisaniye) 

fiksasyon ve 500 msn uyaran sunumu ile  4400 msn sürmektedir. Bu şekilde her bir blok 

içerisinde 43 Go ve 14 No-Go denemesi olmak üzere 3 blok toplamında 129 Go ve 42 No-Go 

uyaranı sunulmuştur.  

Go/No-Go görevi Psychopy yazılımı ile programlanmış ve olgulara uygulanmıştır. 

Olgular MR (manyetik rezonans) odasında MR cihazına alındıktan sonra baş üstünde yer alan 

ayna yerleştirilmiş ve sağ ellerine yanıt vermede kullanmaları için fiber optik bir buton 

verilmiştir. Deney öncesinde tüm olgulara Spiderman resmini gördüklerinde sağ el baş 

parmak ile olabildiğince hızlı bir şekilde butona basmaları, Goblin resmi gördüklerinde ise 

butona basmamaları gerektiği anlatılmıştır. Olguların hazırlığı tamamlandıktan sonra kontrol 

odasında yer alan bilgisayarda deney programı çalıştırılıp MR odasında MR cihazının 

arkasında yer alan projeksiyon ekranına görüntü yansıtılmıştır. Oradan da baş üstü aynası ile 

görüntü olgulara ulaştırılmıştır. Aynadan görülen uyaranlara olgunun yanıt vermesi 

beklenmiştir. Go/no-go görevine yönelik her bir uyaran için ayrı bir açıklayıcı değişken (AD) 

belirlenmiştir. Bu değişken go uyaranı geldiğinde eğer butona basılmışsa 1, diğer durumlar 

için (no-go uyaranı veya fiksasyon sırasında) ise 0 olarak belirlenmiştir. Bu değişken (AD) ile 

hemodinamik yanıt fonksiyonu birleştirilerek beklenilen BOLD yanıt değeri elde edilmiştir.  

              Go             No-Go     Go                  Go 

   

 



35 

 

MR cihazından gelen RF (rasyofrekans) sinyalleri, eş zamanlama cihazı (Syncbox) 

ile kontrol bilgisayarına bağlanmıştır. Bu sayede uyaran sunumu ve MR görüntü kaydının eş 

zamanlı olması sağlanmıştır. Olguların uyaranlara verdiği  yanıtlar bilgisayar aracılığı ile 

kaydedilirken MR cihazı da her bir uyaran için oluşan görüntüleri kaydetmiştir. Davranışsal 

veriler için go ve no-go koşullarına verilen doğru-yanlış tepki sayıları ve tepki süreleri 

kaydedilmiştir.  

MR çekiminin sonunda olgulardan deneyin zorluğu, dikkat-konsantrasyon düzeyleri 

ve motivasyonu için öznel bir değerlendirme yapmaları istenmiştir.  

3.6. VERİ ANALİZİ 

Her iki grubun verileri aşağıdaki istatistik yöntemleri kullanılarak tartışılmıştır. 

Turgay DEHB ölçeği ve olgu rapor formu ile alınan veriler SPSS (The Statistical Package for 

Social Sciences ) 25.0 paket programı ile değerlendirilmiştir. Numerik değişkenlerin normal 

dağılım gösterip göstermediği Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov yöntemleri kullanılarak 

saptanmıştır. Kategorik verilerin analizi içinse Ki-Kare Testi kullanılmıştır. Sayısal 

değişkenlerin iki grup arasındaki ortalamasının karşılaştırılması amacı ile Bağımsız Örneklem 

T-Test kullanılır iken tek grup arasındaki ortalamaların farkının karşılaştırılması amacı ile 

Bağımlı Gruplar İçin T-Test yöntemi kullanılmıştır. Numerik veriler ortalama ± standart 

sapma şeklinde, kategorik veriler ise sayı ve yüzde şeklinde verilmiştir. Turgay DEHB 

ölçeğinden elde edilen skorlar ve DB-K DEHB grubundaki olguların belirtilerinin başlama 

yaşı arasındaki korelasyonun analizindeyse Spearman Korelasyon Testi uygulanmıştır. 

Yapılan bütün veri analizlerinde istatistiksel anlamlılık için p değeri <0,05 olduğunda anlamlı 

olarak değerlendirilmiştir. 

Fonksiyonel görüntülerin istatistiksel analizi için ise MATLAB-SPM12 programı 

kullanılmıştır. Olgulardan elde edilen görüntülerin analize hazırlanması amacı ile öncelikle ön 

işlemleme gerçekleştirilmiştir. Akabinde birinci basamak ve ikinci basamak analizlere 

geçilmiştir.  

Ön-işlemleme Süreci Basamakları  

1. Yeniden Hizalama (Realignment) : İlk olarak bu aşamada her bir olgunun kafa 

hareketleri düzeltilmiştir. Kafa şeklinin sabit olmasından faydalanılarak kişiye ait 

fonksiyonel görüntüler, ilk görüntüyü referans alarak yeniden hizalanmıştır.  

2. Kesit Zaman Düzeltmesi (Slice-Time Correction) : Deney süresince her 2.2 sn’de 

bir alınan görüntüler için kesit zaman düzeltilmesi yapılmıştır.  



36 

 

3. Eş Dönüşüm (Coregistration) : Her bir olgunun kendi anatomik ve fonksiyonel 

görüntüleri birbiri üzerine getirilerek fonksiyonel veriden alınacak olan aktivasyonun 

anatomik yerinin belirlenmesi sağlanmıştır. 

4. Segmentasyon (Segmentation): Olguların yapısal görüntüleri kullanılarak gri madde, 

beyaz madde ve beyin-omurilik sıvısı (BOS) olmak üzere beyin dokuları 

ayrıştırılmıştır. Buradan elde edilen gri madde ve beyaz madde görüntüleri bir sonraki 

aşama olan template oluşturmada kullanılmıştır.  

5. Dartel Template: Olgular çocuk yaş grubunda olduğu için ve SPM’nin içindeki 

standart olan template erişkin bireyler için olduğundan; örneklemin kendisine ait yeni 

bir template oluşturulmuştur. Bu template oluşturulurken tüm olguların segment 

aşamasında oluşturulan gri madde ve beyaz madde görüntüleri kullanılmıştır. 

6. Uzaysal Normalizasyon (Spatial Normalization): Normalizasyon işlemi için 

Montreal Nöroloji Enstitüsü (Montreal Neurological Institute-MNI) tarafından 

geliştirilmiş olan standart beyin şablonu MNI-template; en sık kullanılan template’tir. 

Bu sebeple bir önceki aşamada oluşturulan dartel template kullanılarak fonksiyonel 

görüntüler MNI atlasına göre normalize edilmiştir.  

7. Yumuşatma (Smoothing): Dartel template işlemi sonrası MNI uzayına göre 

normalize edilen fonksiyonel görüntüler 3 boyutlu Gausian kernel (FWHM=8 mm) ile 

daha kaliteli görüntüler elde etmek üzere yumuşatılmıştır.   

Birinci Basamak Analizler: Ön işleme adımlarının ardından her bir olgunun deney 

desenine göre verdiği fonksiyonel yanıtları görmek adına birinci basamak bireysel analizler 

yapılmıştır. Burada ilk olarak deneyin modeli oluşturulmuştur. Bu çalışmanın deney desenine 

göre üç farklı koşul (baseline, go ve no-go) tanımlanmıştır. Deney süresinde her bir koşula ait 

uyaranların başlama zamanları alınarak hangi görüntünün hangi koşula ait olduğu 

belirlenmiştir. Her bir olgunun altı farklı yöndeki hareket parametreleri regresör olarak 

modele eklenmiştir. Bu şekilde üç koşul ve altı hareket regresör parametresi ile çalışma 

modeli oluşturulmuştur. Her bir olgunun her bir deney koşulu için beta katsayıları 

hesaplanmıştır. İşlem sonucunda her bir olguya ait bireysel BOLD sinyalleri elde edilmiştir.  

Model koşullarının birbiriyle karşılaştırılması için aşağıdaki kontrastlar 

oluşturulmuştur; 

 Kontrast 1: Go  –  baseline 

 Kontrast 2: No-go – baseline 

 Kontrast 3: No-go – go 



37 

 

İkinci Basamak Analizler: Birinci basamak analizinde her bir olgunun beta (β) 

katsayıları hesaplandıktan sonra grup analizleri için ikinci basamak analizler 

gerçekleştirilmiştir. Birinci basamak analizlerde elde edilen kontrast beta katsayıları ile 

denekler arası bağımsız örneklem T testi kullanılarak davranım bozukluğu ve sağlıklı kontrol 

grupları karşılaştırılmıştır. Her bir kontrast için (go-baseline, nogo-baseline, nogo-go) ikili 

grup karşılaştırmaları yapılmıştır.  

Grup farklarının karşılaştırmalarında istatiksel düzeltme için Gaussian random field 

teorisi kullanılmış, cluster p eşiği içinse p<0,001 olarak alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamız süresince DEHB öntanısına sahip olan 540 hastanın dosyası taranmıştır.  

256 olgu psikotrop ilaç kullanımı olması ve 131 olgu davranım bozukluğu bulguları 

bulunmaması nedeni ile çalışmaya dahil edilmemiştir. Öngörüşme yapılan hastalardan; 

 47 olgu çalışmaya katılmaya gönüllü olmaması, 

 15 olgu fiziksel hastalığı olması,  

 9 olgu sol el kullanımı olması nedeniyle tanısal görüşmeye alınmamıştır. 

 12 olgu psikiyatrik muayene sırasında DB-K DEHB düşünülmemesi,   

 15 olgu komorbid psikiyatrik hastalığının olması 

 11 olgu MRG tekniğine uyum sağlayamaması, 

 8 olgu çekimi tamamlamasına rağmen kafa hareketliliğinin fazla olması nedeni ile 

çalışma dışı bırakılmıştır. 

 DB-K DEHB tanısı alan 18 olgu ve 18 sağlıklı kontrol ile çalışma tamamlanmıştır. 

4.1. ÖRNEKLEMİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Çalışmamıza 18 DB-K DEHB olgusu, 18 kontrol grubu olmak üzere toplam 36 olgu 

alınmıştır (Tablo 1). 

 

 

Tablo 1. Olguların gruplara göre dağılımı 

Grup İsmi 
Olgu Sayısı 

(n=36) 

Yüzde 

(%) 

DB-K DEHB 18 50 

Sağlıklı Kontrol 18 50 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

4.1.1.Cinsiyet Dağılımı 

Çalışmamızın örneklemini; görüntüleme bulgularının daha iyi değerlendirilebilmesi 

amacı ile erkek cinsiyette olan olgular oluşturmuştur. DB-K DEHB grubu erkek cinsiyet 

%100 (n=18) ve sağlıklı kontrol grubu erkek cinsiyet %100 (n=18) olarak alınmıştır. 
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4.1.2. Yaş Dağılımının Değerlendirilmesi 

Çalışmamıza 7-14 yaş aralığında toplam 36 olgu alınmıştır. Yaş ortalamaları DB-K 

DEHB grubunda 9,67 ± 2,058; sağlıklı kontrol grubunda ise 10,06 ± 2,235 olarak saptanmış 

olup gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,591). 

 

 

Tablo 2. DB-K DEHB ve kontrol grubunun yaşa göre dağılımı 

 

DB-K DEHB Sağlıklı Kontrol t p 

Ort SS Ort SS 
 

0,543 

 

0,591 
Yaş 9,67 2.058 10,06 2,235 

t:Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

4.1.3. Anne ve Baba Yaşlarının Değerlendirilmesi 

DB-K DEHB olan grubun annelerinin yaş ortalamaları 36,33 ± 3,481; sağlıklı 

kontrol grubunun annelerinin yaş ortalamaları 39,50 ± 4,260 olarak saptanmış olup gruplar 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür (p=0,02). DB-K DEHB olan 

grubun babalarının yaş ortalamaları 38,28 ± 3,214; sağlıklı kontrol grubunun babalarının yaş 

ortalamaları 42,28 ±  4,026 olarak saptanmış olup gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu görülmüştür (p=0,002). 

 

 

Tablo 3. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun anne ve babalarının yaşlarına göre 

dağılımı 

 

DB-K DEHB Sağlıklı Kontrol 
 

 

t 

 

 

p 
Ort SS Ort SS 
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Anne Yaşı 36,33 3,481 39,50 4,260 2,442 0,02 

Baba Yaşı 38,28 3,214 42,28 4,026 3,294 0,002 

t:Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

4.1.4. Anne ve Baba Eğitim Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubunun anne eğitim düzeyi ve baba eğitim 

düzeyi kıyaslaması yapıldığında gruplar arasında anne eğitim düzeyleri (p=0,084) arasında 

anlamlı farklılık bulunmazken baba eğitim düzeyleri arasında (p=0,003) istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır.  

DB-K DEHB grubunda annelerin eğitim düzeyleri ilköğretim ve üniversite için sırası 

ile 10 ve 1 şeklinde saptanırken; sağlıklı kontrol grubunun annelerinde sırası ile 5 ve 8 

şeklinde saptanmıştır. DB-K DEHB grubunda babaların (n=18) eğitim düzeyleri ilköğretim, 

yüksekokul ve üniversite için sırası ile 10, 0 ve 1 şeklinde saptanırken; sağlıklı kontrol 

grubunun babalarında (n=18) sırası ile 1, 5 ve 5 şeklinde saptanmıştır.  

 

 

Tablo 4. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun annelerinin eğitim düzeylerine göre 

dağılımı 

 
DB-K 

DEHB 

Sağlıklı 

Kontrol 

 

χ2 

 

p 

 

 

 

 

Anne 

Eğitim 

İlköğretim 
n 10 5 

 

 

 

 

 

8,222 

 

 

 

 

 

0,084 

% %55,5 %27,7 

Ortaöğretim 
n 1 0 

% %5,5 %0 

Lise 
n 5 4 

% %27,7 %22,2 
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Düzeyi 

Yüksek Okul 
n 1 1 

% %5,5 %5,5 

Üniversite 
n 1 8 

% %5,5 %44,4 

Toplam 
n 18 18 

% 100 100 

χ 2 : Ki kare test istatistiği, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

Tablo 5. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun babalarının eğitim düzeylerine göre 

dağılımı 

 
DB-K 

DEHB 

Sağlıklı 

Kontrol 

 

χ2 

 

p 

 

Baba 

Eğitim 

Düzeyi 

İlköğretim 
n 10 1  

 

 

 

 

 

16,107 

 

 

 

 

 

 

0,003 

% %55,5 %5,5 

Ortaöğretim 
n 0 1 

% %0 %5,5 

Lise 
n 7 6 

% %38,8 %33,3 

Yüksek Okul 
n 0 5 

% %0 %27,7 

Üniversite 
n 1 5 

% %5,5 %27,7 

Toplam 
n 18 18 

% 100 100 

χ 2 : Ki kare test istatistiği, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 
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4.1.5. Anne ve Babaların Meslek Gruplarının Dağılımının Değerlendirilmesi 

DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubunun anne meslekleri ve baba meslekleri 

arasında kıyaslama yapıldığında gruplar arasında anne meslekleri (p=0,001) arasında anlamlı 

farklılık görülürken, baba meslekleri arasında (p=0,292) istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. 

Her iki gruptaki annelerin meslek dağılımına bakıldığında ‘çalışmıyor, memur ve 

işçi’ gruplarında belirgin farklılık olduğu görülmüş olup, DB-K DEHB grubundaki annelerin 

verilerinin sırası ile 14, 0 ve 0 olduğu görülürken, sağlıklı kontrollerin annelerinde bu 

dağılıma ait veriler sırası ile 4, 8 ve 5 olduğu saptanmıştır. 

 

 

Tablo 6. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun annelerinin mesleklerine göre 

dağılımı 

 DB-K 

DEHB 

Sağlıklı 

Kontrol 
χ2 p 

 

 

 

 

 

Anne 

Mesleği 

Çalışmıyor 
n 14 4  

 

 

 

 

 

20,889 

 

 

 

 

 

 

0,001 

% %77,7 %22,2 

Memur 
n 0 8 

% %0 %44,4 

İşçi 
n 0 5 

% %0 %27,7 

Serbest 
n 2 1 

% %11,1 %5,5 

Diğer 
n 2 0 

% %11,1 %0 

Toplam 
n 18 18 

% 100 100 

χ 2 : Ki kare test istatistiği, p<0,05 
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DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

Tablo 7. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun babalarının mesleklerine göre 

dağılımı 

 
DB-K 

DEHB 

Sağlıklı 

Kontrol 

 

χ2 

 

p 

 

 

 

Baba 

Mesleği 

Memur 
n 1 5 

3,733 0,292 

% %5,5 %27,7 

İşçi 
n 7 7 

% %38,8 %38,8 

Serbest 
n 6 4 

% %33,3 %22,2 

Diğer 
n 4 2 

% %22,2 %11,1 

Toplam 
n 18 18 

% 100 100 

χ 2 : Ki kare test istatistiği, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

4.1.6. Ailede Psikiyatrik Hastalıkların Varlığının Değerlendirilmesi 

DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubu, her iki grubun ailelerinde psikiyatrik 

hastalık varlığı açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu 

görülmüştür (p=0,04). DB-K DEHB grubunda 18 olgudan 10’unda ailede bir psikiyatrik 

hastalık olduğu; sağlıklı kontrol grubunda ise 18 olgudan 4’ünde ailede bir psikiyatrik hastalık 

olduğu saptanmıştır. (Tablo 9)  

Her iki grubun kardeşlerindeki psikiyatrik hastalık varlığı açısından gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p=0,457). 
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Tablo 8. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun ailelerinde psikiyatrik hastalıkların 

varlığı açısından değerlendirilmesi 

Grup İsmi 

Ailede 

Psikiyatrik 

Hastalık 

Öyküsü (n) 

 

Yüzde 

(%) 

χ2 p 

DB-K DEHB 

(n=18) 
10 55,5 

4,208 0,04 
Sağlıklı Kontrol 

(n=18) 
4 22,2 

χ 2 : Ki kare test istatistiği, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

4.2. ÖLÇEK PUANLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.2.1. Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları İçin DSM-IV’e Dayalı Tarama 

ve Değerlendirme Ölçeği (Turgay DEHB ölçeği)  

1. Aile  

Aile tarafından doldurulmuş olan Turgay DEHB ölçeğinin dikkat eksikliği alt ölçek, 

hiperaktivite/impulsivite alt ölçek, KOKGB bulgularını değerlendiren alt ölçek ve davranım 

bozukluğu bulgularını değerlendiren alt ölçeklerin analiz sonuçları Tablo 9’da gösterilmiştir.  

Dikkatsizlik alt test skoru ortalaması DB-K DEHB grubu için 15,06 ± 6,804, sağlıklı 

kontrol grubu için 2,06 ± 2,155; hiperaktivite/impulsivite alt test skoru ortalaması DB-K 

DEHB grubu için 16,17 ± 8,119, sağlıklı kontrol grubu için 3,11 ± 4,157; KOKGB bulguları 

alt test skoru ortalaması DB-K DEHB grubu için 14,06 ± 7,158, sağlıklı kontrol grubu için 

2,33 ± 2,635 ve davranım bozukluğu bulguları alt test skoru ortalaması DB-K DEHB grubu 

için 6,39 ± 5,489, sağlıklı kontrol grubu için 0,17 ± 0,514 olarak saptanmıştır. Her dört alt test 

için ayrı ayrı DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasında anlamlı farklılık olduğu 

görülmüştür (p=0,001). 

 

 

Tablo 9. Turgay DEHB ölçeği alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Aile) 
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DB-K DEHB Sağlıklı Kontrol 
 

 

t 

 

 

p 
Ort SS Ort SS 

Dikkatsizlik 

alt ölç. 
15,06 6,804 2,06 2,155 -7,728 0,001 

Hiperaktivite/ 

İmp. alt ölç. 
16,17 8,119 3,11 4,157 -6,073 0,001 

KOKGB alt 

ölç. 
14,06 7,158 2,33 2,635 -6,521 0,001 

DB alt ölç. 6,39 5,489 0,17 0,514 -4,788 0,001 

t:Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, KOKGB=Karşıt Olma 

Karşı Gelme Bozukluğu, DB=Davranım Bozukluğu, ölç=ölçek, imp=impulsivite 

(Ölçekte dikkatsizlik ve hiperaktivite/impulsivite alt testleri için tanısal puan min:12-max:27; karşıt olma karşı 

gelme bozukluğu alt testi için tanısal puan min:8 -max:24;  davranım bozukluğu alt testi için tanısal puan min:6 

-max:45) 

 

 

2. Öğretmen 

Öğretmen tarafından doldurulmuş olan Turgay DEHB ölçeğinin dikkat eksikliği alt 

ölçek, hiperaktivite/impulsivite alt ölçek, KOKGB bulgularını değerlendiren alt ölçek ve 

davranım bozukluğu bulgularını değerlendiren alt ölçeklerin analiz sonuçları Tablo 10’da 

gösterilmiştir.  

Dikkatsizlik alt test skoru ortalaması DB-K DEHB grubu için 11,83 ± 6,364, sağlıklı 

kontrol grubu için 2,83 ± 3,519; hiperaktivite/impulsivite alt test skoru ortalaması DB-K 

DEHB grubu için 9,39 ± 8,197, sağlıklı kontrol grubu için 2,17 ± 2,455; karşıt olma karşı 

gelme alt test skoru ortalaması DB-K DEHB grubu için 8,72 ± 5,644, sağlıklı kontrol grubu 

için 1,39 ± 1,720 ve davranım bozukluğu bulguları alt test skoru ortalaması DB-K DEHB 

grubu için 5,11 ± 3,939, sağlıklı kontrol grubu için 0,11 ± 0,323 olarak saptanmıştır. Her dört 

alt test için ayrı ayrı DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

olduğu görülmüştür (p=0,001). 
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Tablo 10. Turgay DEHB ölçeği alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Öğretmen) 

 

DB-K DEHB Sağlıklı Kontrol 
 

 

t 

 

 

p 
Ort SS Ort SS 

Dikkatsizlik 

alt ölç. 
11,83 6,364 2,83 3,519 -5,251 0,001 

Hiperaktivite/ 

İmp. alt ölç. 
9,39 8,197 2,17 2,455 -3,581 0,001 

KOKGB alt 

ölç. 
8,72 5,644 1,39 1,720 -5,273 0,001 

DB alt ölç. 5,11 3,939 0,11 0,323 -5,367 0,001 

T:Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, KOKGB=Karşıt Olma 

Karşı Gelme Bozukluğu, DB=Davranım Bozukluğu, ölç=ölçek, imp=impulsivite 

(Ölçekte dikkatsizlik ve hiperaktivite/impulsivite alt testleri için tanısal puan min:12-max:27; KOKGB alt testi 

için tanısal puan min:8 -max:24;  davranım bozukluğu alt testi için tanısal puan min:6 -max:45) 

 

 

 3. Aile ve Öğretmen 

DB-K DEHB grubunda aile ve öğretmen tarafından doldurulan Turgay DEHB ölçeği  

alt skorları arasındaki farklılığa bakıldığında dikkatsizlik alt testi (p=0,203) ve davranım 

bozukluğu bulgularını değerlendiren alt testlerde (p=0,284); aile ve öğretmen formları 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmamış; hiperaktivite/impulsivite alt testi(p=0,009) ve 

KOKGB bulgularını değerlendiren alt testlerde (p=0,02) anlamlı farklılık olduğu görülmüştür. 

Hiperaktivite/impulsivite alt testinde aile tarafından doldurulan formda skor ortalamasının  

16,17 ± 8,119, öğretmen tarafından doldurulan formda skor ortalamasının 9,39 ± 8,197 

olduğu; KOKGB bulgularını değerlendiren alt testte aile tarafından doldurulan formda skor 

ortalamasının 14,06 ± 7,158, öğretmen tarafından doldurulan formda skor ortalamasının 8,72 

± 5,644 olduğu görülmüştür. 



47 

 

 

 

Tablo 11. DB-K DEHB grubunda aile ve öğretmenin doldurduğu Turgay DEHB formu 

alt skorlarının dağılımı 

DB-K DEHB 

Grubu 

Aile Öğretmen 
 

 

t 

 

 

p 
Ort SS Ort SS 

Dikkatsizlik 

alt ölç. 
15,06 6,804 11,83 6,364 1,324 0,203 

Hiperaktivite/ 

İmp. alt ölç. 
16,17 8,119 9,39 8,197 2,967 0,009 

KOKGB alt 

ölç. 
14,06 7,158 8,72 5,644 2,556 0,02 

DB alt ölç. 6,39 5,489 5,11 3,939 0,928 0,366 

T:Bağımlı gruplar T testi, p<0,05  

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, KOKGB=Karşıt Olma 

Karşı Gelme Bozukluğu, DB=Davranım Bozukluğu, ölç=ölçek, imp=impulsivite 

(Ölçekte dikkatsizlik ve hiperaktivite/impulsivite alt testleri için tanısal puan min:12-max:27; KOKGB alt testi 

için tanısal puan min:8 -max:24;  davranım bozukluğu alt testi için tanısal puan min:6 -max:45 ) 

 

 

DB-K DEHB grubunda aile ve öğretmen tarafından doldurulan Turgay DEHB 

ölçeğinin davranım bozukluğu alt ölçeğindeki ‘İnsanlara ve Hayvanlara Karşı Saldırganlık, 

Mala Zarar Verme, Dolandırıcılık ya da Hırsızlık, Kuralları Ciddi Biçimde Bozma’ alt 

bölümlerinden elde edilen verilerin ortalama skorlarına bakıldığında; aile ve öğretmen 

tarafından doldurulan ölçeklerden sırası ile, insanlara ve hayvanlara karşı saldırganlık için 

4,33 ± 3,531 ve 4,33 ± 3,254; mala zarar verme için 0,17 ± 0,514 ve 0,17 ± 0,383; 

dolandırıcılık veya hırsızlık için 0,94 ± 0,998 ve 0,67 ± 0,907; kuralları ciddi biçimde bozma 

için; 0 ve 0 ortalama skorları elde edilmiştir. (Tablo 12) 
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Tablo 12. DB-K DEHB grubunda aile ve öğretmenin doldurduğu Turgay DEHB formu 

davranım bozukluğu alt ölçeğinde bulunan alt bölümlerin ortalama skorlarının dağılımı  

DB-K DEHB Grubu 

Aile Öğretmen 

Ort SS Ort SS 

İnsanlara ve Hayvanlara 

Karşı Saldırganlık 
4,33 3,531 4,33 3,254 

Mala Zarar Verme 0,17 0,514 0,17 0,383 

Dolandırıcılık veya 

Hırsızlık 
0,94 0,998 0,67 0,907 

Kuralları Ciddi Biçimde 

Bozma 
0 0 0 0 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (İnsanlara ve 

hayvanlara karşı saldırganlık alt bölümü için min puan:0 –max:21; mala zarar verme alt bölümü için min 

puan:0 –max:6; dolandırıcılık veya hırsızlık alt bölümü için min puan:0 –max puan:9; kuralları ciddi biçimde 

bozma alt bölümü için min puan:0 –max:9) 

 

 

4.2.2. Turgay DEHB Formu Skorları ile Belirtilerin Başlangıç Yaşı Arasındaki İlişkinin 

Değerlendirilmesi 

DB-K DEHB grubunda aile ve öğretmen tarafından doldurulan Turgay DEHB formu  

alt skorları ile olgulardaki belirtilerin başlangıç yaşı arasındaki korelasyona  bakıldığında 

dikkatsizlik, hiperaktivite/impulsivite (sadece aile formu), KOKGB ve davranım bozukluğu 

bulgularını değerlendiren alt ölçekler ve belirtilerin başlangıç yaşı arasında anlamlı bir 

korelasyon saptanmamış; öğretmen tarafından doldurulan formda hiperaktivite/impulsivite alt 

ölçeği ile belirtilerin başlangıç yaşı arasında anlamlı bir negatif korelasyon saptanmıştır 

(p=0,025). 
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Tablo 13. Turgay DEHB formu aile ve öğretmen skorları ile belirtilerin başlangıç yaşı 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

 

 

 

DB-K DEHB Grubu 

Aile Öğretmen 

r p r p 

Dikkatsizlik -0,011 0,967 0,133 0,598 

Hiperaktivite / 

İmpulsivite 
0,070 0,784 -0,526 0,025 

Karşıt Olma Karşı Gelme -0,146 0,562 -0,147 0,561 

Davranım Bozukluğu 0,037 0,885 -0,334 0,175 

r=Spearman’s Rho/ Correlation Coefficient 
DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

4.3. DAVRANIŞSAL VERİLERİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.3.1. Go/No-Go Taskında Go ve No-Go Görevleri Yanıtlarının Değerlendirilmesi 

DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubunun fMRG çekimi esnasında uygulanan 

go/no-go görevi esnasındaki go görevini doğru yapma oranları kıyaslandığında DB-K DEHB 

grubunun ortalamasının 122,11 ± 5,212 olduğu, sağlıklı kontrol grubunun ise 122,11 ± 7,615 

olduğu saptanmış olup her iki grubun eşit sayıda doğru ortalaması olduğu görülmüştür (p=1).  

 

 

Tablo 14. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun go görevlerinin değerlendirilmesi 
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DB-K DEHB Sağlıklı Kontrol t p 

Ort SS Ort SS 

0 1 
Go 

Görevi 

Doğru 

Yanıtları 

122,11 5,212 122,11 7,615 

t:Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05 (Toplam Go Görev Sayısı:129) 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubunun fMRG çekimi esnasında uygulanan 

go/no-go görevi esnasındaki no-go görevini doğru yapma (basmaması gereken no-go görevi 

esnasında basmama) oranları kıyaslandığında DB-K DEHB grubunun doğru yapma 

ortalamasının 24,28 ± 8,950 olduğu, sağlıklı kontrol grubunun ise 23,50 ± 9,883 olduğu 

saptanmış olup her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır 

(p=0,806). 

 

 

Tablo 15. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun no-go görevlerinin 

değerlendirilmesi 

 

DB-K DEHB Sağlıklı Kontrol t p 

Ort SS Ort SS 

0,247 0,806 
No-Go 

Görevi 

Doğru 

Yanıtları 

24,28 8,950 23,50 9,883 

t:Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05 (Toplam No-Go Görev Sayısı:42) 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 
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4.3.2. Go/No-Go Taskında Yanıt Sürelerinin Değerlendirilmesi 

DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubunun fMRG çekimi esnasında uygulanan 

go/no-go task’ında go görevini tamamlama süreleri kıyaslandığında DB-K DEHB grubunun 

yanıt verme süresinin 0,584 ± 0,105 saniye olduğu, sağlıklı kontrol grubunun ise 0,514 ± 

0,106 saniye olduğu saptanmış olup iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,054). 

 

 

Tablo 16. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun go yanıt sürelerinin 

değerlendirilmesi 

 

DB-K DEHB Sağlıklı Kontrol t p 

Ort SS Ort SS 

1,999 0,054 Go Yanıt 

Süresi 

(saniye) 

0,584 0,105 0,514 0,106 

t:Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontrol grubunun fMRG çekimi esnasında uygulanan 

go/no-go task’ının no-go görevinde yanlış bir şekilde tuşa basma süreleri kıyaslandığında DB-

K DEHB grubunun yanıt verme süresinin 0,472 ± 0,072 saniye olduğu, sağlıklı kontrol 

grubunun ise 0,472 ± 0,108 saniye olduğu saptanmış olup her iki grup arasındaki fark 

istatiksel olarak anlamsızdır (p=0,991). 

 

 

Tablo 17. DB-K DEHB ve sağlıklı kontrol grubunun yanlış no-go yanıt sürelerinin 

değerlendirilmesi 

 DB-K DEHB Sağlıklı Kontrol t p 
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Ort SS Ort SS 

0,011 0,991 
No-Go 

Yanlış Yanıt 

Süresi 

(saniye) 

0,472 0,072 0,472 0,108 

t:Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

 

 

4.4. GÖRÜNTÜLEME BULGULARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

Çalışmamızda fMRG yöntemi kullanılarak çekim esnasında go/no-go taskı 

uygulanmış ve task esnasında beyin görüntüleme bulguları arasında birtakım farklılıklar 

görülmüştür. Go>baseline kontrastında DB-K DEHB grubunda sağ supramarginal girus ve 

sağ superior temporal girusta anlamlı düzeyde aktivasyon artışı olduğu (p<0,001); sağlıklı 

kontrol grubunda ise sağ anterior PFK ve sağ supramarginal girusta anlamlı aktivasyon 

olduğu görülmüştür (p<0,001). No-go>baseline kontrastında, DB-K DEHB grubunda sağ 

superior temporal girusta (p<0,001); sağlıklılarda ise sağ anterior PFK, sağ dorsolateral PFK, 

sol globus pallidus, sağ kaudat ve sol ventral anterior singulat bölgede anlamlı düzeyde 

aktivasyon artışı olduğu görülmüştür (p<0,001). No-go>go kontrastında, sağlıklılarda sol 

fusiform girus, sol frontal göz alanı, posterior singulat bölgenin parçaları olan sol agranüler 

retrolimbik alan-BA30 ve sol dorsal posterior singulat girus-BA31, sağ preckuneus, sol 

sekonder visual korteksin parçaları olan orta oksipital girus-BA18 ve inferior oksipital girus-

BA19, sağ suplementer motor alan ve sağ insulada anlamlı aktivasyon artışı olduğu 

görülmüştür (p<0,001). No-go>go kontrastında DB-K DEHB olgularında sağlıklı kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde bir farklılık saptanmamıştır (p>0.001). 

4.4.1. DB-K DEHB ve Kontrol Grubunun fMRG Bulgularının Değerlendirilmesi 

Tablo 18. Go taskı sırasında DB-K DEHB olgularının sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha fazla aktive olan beyin bölgeleri 

Aktive olan beyin bölgeleri 

(DB-K DEHB > SK,  

Go > Baseline) 

Cluster Size t 
Koordinatlar 

(x, y, z) 
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Sağ Supramarginal Girus  

(BA40) 
101 4.13 64 -38 26 

Sağ Superior Temporal Girus 

(BA22)  

64 -38 26 ’nın 

cluster’ına bağlı 
3.81 64 -40 18 

Koordinatlar Montreal Nöroloji Enstitüsü’den (MNI) alınmıştır. p<0,001 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, SK=Sağlıklı Kontrol, 

BA=Broadmann Alanı 

 

 

 

Şekil 9. Go>baseline kontrastında DB-K DEHB olgularında sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha fazla aktive olan beyin alanları. Sağ supramarginal girus ve sağ superior temporal girus 

bileşik tek bir cluster’da. (kırmızı alanlar farkı göstermektedir) 

 

 

Tablo 19. Go taskı sırasında sağlıklı olguların DB-K DEHB’ye  göre daha fazla aktive 

olan beyin bölgeleri 

Aktive olan beyin bölgeleri 

(SK > DB-K DEHB,  

Go > Baseline) 

Cluster Size t 
Koordinatlar 

(x, y, z) 

Sağ Anterior PFK (BA10) 
19 

82 

3.76 

3.54 

 

26 57 24 

22 57 -2 

 

R R R 
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Sağ Supramarginal Girus (BA40) 13 3.66 52 -51 52 

Koordinatlar Montreal Nöroloji Enstitüsü’den (MNI) alınmıştır. p<0,001 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, SK=Sağlıklı Kontrol, 

BA=Broadmann Alanı, PFK=prefrontal korteks 

 

 

 

Şekil 10. Go>baseline kontrastında sağlıklı kontrol grubunda DB-K DEHB olgularına göre 

daha fazla aktive olan beyin alanları. 1.sıra sağ supramarginal girus, 2.sıra sağ anterior 

prefrontal korteks (2 adet cluster 2.resimde binişik). (kırmızı alanlar farkı göstermektedir) 

 

 

 

 

R R R 

R R R 
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Tablo 20. No-Go taskı sırasında DB-K DEHB olgularının sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha fazla aktive olan beyin bölgeleri 

Aktive olan beyin bölgeleri 

(DB-K DEHB > SK,  

No-Go > Baseline) 

Cluster Size T 
Koordinatlar 

(x, y, z) 

Sağ Superior Temporal Girus 

(BA22) 
42 3.76 66 -42 20 

Koordinatlar Montreal Nöroloji Enstitüsü’den (MNI) alınmıştır. p<0,001 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, SK=Sağlıklı Kontrol, 

BA=Broadmann Alanı 

 

 

 

Şekil 11. No-go>baseline kontrastında DB-K DEHB olgularında sağlıklı kontrol grubuna 

göre daha fazla aktive olan beyin alanları.  Sağ superior temporal girus (kırmızı alanlar farkı 

göstermektedir) 

 

 

 

 

 

 

 

 

R R R R 
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Tablo 21. No-Go taskı sırasında sağlıklı olguların DB-K DEHB’ye  göre daha fazla 

aktive olan beyin bölgeleri 

Aktive olan beyin bölgeleri 

(SK > DB-K DEHB,  

No-Go > Baseline) 

Cluster Size T 
Koordinatlar 

(x, y, z) 

 Sağ Anterior PFK  

(BA10) 

156 

11 

4.90 

3.53 

26 57 24 

20 58 4 

Sağ Dorsolateral PFK (dorsal)  

(BA9) 

153 

13 

4.21 

3.52 

2 40 27 

40 40 21 

Sol Globus Pallidus 39 3.93 -13 6 -2 

Sağ Kaudat 32 3.92 16 5 21 

Sol Ventral Anterior Singulat 

(BA24) 
11 3.51 -7 18 24 

Koordinatlar Montreal Nöroloji Enstitüsü’den (MNI) alınmıştır. p<0,001 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, SK=Sağlıklı Kontrol, 

BA=Broadmann Alanı, PFK=prefrontal korteks 
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Şekil 12. No-go>baseline kontrastında sağlıklı kontrol grubunda DB-K DEHB olgularına 

göre daha fazla aktive olan beyin alanları. 1.sıra; 1. ve 2. resim: sol globus pallidus ve sağ 

kaudat, 3.resim: sol globus pallidus ve sol ventral anterior singulat, 4.resim: sağ kaudat; 

2.sıra; 1.resim sağ anterior prefrontal korteks, 2.resim: sağ anterior prefrontal korteks ve sağ 

kaudat, 3.resim: sağ anterior prefrontal korteks ve sağ dorsolateral prefrontal korteks, 

4.resim: sol globus pallidu ve sol ventral anterior singulat; 3.sıra: 1. ve 4.resim: sağ 

dorsolateral prefrontal korteks, 2. ve 3.resim: sağ anterior prefrontal korteks ve sağ 

dorsolateral prefrontal korteks. (kırmızı alanlar farkı göstermektedir)  

 

 

 

 

 

R 

R 

R 

R R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 

R 



58 

 

Tablo 22. No-go – go görevleri arasındaki fark baz alındığında sağlıklı olguların DB-K 

DEHB’ye  göre daha fazla aktive olan beyin bölgeleri 

Aktive olan beyin bölgeleri 

(SK > DB-K DEHB,  

No-Go > Go) 

Cluster Size t 
Koordinatlar 

(x, y, z) 

Fusiform Girus 

(BA37) 
234 4.62 -26 -48 -14 

Sol Frontal Göz Alanı / Medial ve 

Lateral Suplementer Motor Alan 

(BA8) 

47 3.96 -39 18 33 

Sol Agranüler Retrolimbik Alan 

(BA30) 

(Posterior Singulat Bölge) 

11 3.76 -8 -39 12 

Sağ Visual Motor Alan  

(BA7) 

(Precuneus) 

17 3.74 10 -68 64 

Sol Sekonder Visual Korteks 

(BA18) 

(Orta Oksipital Girus) 

46 3.73 -15 -93 28 

Sol Sekonder Visual Korteks 

(BA19) 

(İnferior Oksipital Girus) 

7 3.60 -49 -80 14 

Sağ Premotor Korteks-Suplementer 

Motor Alan 

(BA6) 

16 3.56 46 -4 6 

Sol Dorsal Posterior Singulat Girus 

(BA31) 
11 3.56 -6 -51 40 

Sağ İnsula 

(BA13) 
5 3.44 39 2 -6 

Koordinatlar Montreal Nöroloji Enstitüsü’den (MNI) alınmıştır. p<0,001 

DB-K DEHB=Davranım Bozukluğu Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, 

SK=Sağlıklı Kontrol, BA: Broadmann Alanı 
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Şekil 13. No-go>go kontrastında sağlıklı kontrol grubunda DB-K DEHB olgularına göre daha 

fazla aktive olan beyin alanları (1). 1.sıra: sol fusiform girus, 2.sıra: sol sekonder visual 

korteks, 3.sıra: sol posterior singulat bölge. (kırmızı alanlar farkı göstermektedir) 

 

R 

R R 

R R R 

R R 

R 
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Şekil 14. No-go>go kontrastında sağlıklı kontrol grubunda DB-K DEHB olgularına göre daha 

fazla aktive olan beyin alanları (2). 1.sıra: sol frontal göz alanı  2.sıra: sağ premotor korteks 

3.sıra: precuneus .(kırmızı alanlar farkı göstermektedir) 

 

 

R R 

R R R 

R R R 

R 
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No-Go – Go görevleri arasındaki fark baz alındığında DB-K DEHB grubundaki 

olgular sağlıklı kontrollere göre kıyaslandığında anlamlı bir aktivasyon saptanmamıştır. 
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5. TARTIŞMA 

5.1. ÇALIŞMAMIZIN SOSYO-DEMOGRAFİK VERİLERİNİN TARTIŞILMASI 

Çalışmamızda ebeveyn özelliklerinin DB-K DEHB üzerindeki etkisini incelemek 

için bu özellikler DB-K DEHB grubu ve sağlıklı kontroller arasında karşılaştırılmıştır. Anne 

ve baba yaşı gruplar arasında kıyaslandığında, DB-K DEHB grubunda ortalama anne ve baba 

yaşının sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak daha düşük olduğu bulunmuştur. Benzer 

şekilde başka çalışmalarda da annenin ilk çocuğa sahip olma yaşının davranım bozukluğu ile 

anlamlı bir ilişkisi olduğu tespit edilmiştir (217). Bu sonuç erken yaşta çocuk sahibi olmanın 

çocukta davranım bozukluğu görülme ihtimali için bir risk faktörü olduğuna işaret etmektedir. 

Öte yandan davranım bozukluğu olan çocuklar ile sağlıklı gelişen kontroller arasında anne 

baba yaşı açısından farklılık olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (218). Sonuçlardaki 

bu farklılıklar çalışmaların yapıldığı popülasyonlar arasındaki farklılıklar ile açıklanabilir. 

Çocuk sahibi olma yaşının ülke gelişmişliği ile ilişkili olduğu düşünülürse, literatürdeki 

çalışma sonuçlarının gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler için ayrı ayrı değerlendirilmesi daha 

doğru olacaktır.   

Ebeveynlerin eğitim durumları çalışma gruplarımız arasında karşılaştırıldığında anne 

eğitim düzeyleri arasında anlamlı farklılık görülmezken, baba eğitim düzeyinin DB-K DEHB 

grubunda sağlıklı kontrollere kıyasla daha düşük olduğu saptanmıştır. Literatürdeki çalışmalar 

ebeveynlerin eğitim seviyeleri ile davranım bozukluğu prevalansı arasında net bir ilişki 

olmadığını göstermektedir (218–221). Ancak literatürdeki çalışmaların büyük bir kısmı 

gelişmiş ülkelerde yapıldığından, bu ülkelerde ebeveyn eğitim seviyesinin sosyoekonomik 

statüyü ciddi bir şekilde etkilemediği öne sürülebilir. Çalışmamızda elde edilen bulgulara 

daha detaylı bakıldığında ise DB-K DEHB grubundaki babaların büyük çoğunluğunun 

ilköğretim düzeyinde eğitim seviyesine sahip olduğu görülmektedir. Baba eğitim düzeyi ile 

davranım bozukluğu prevalansı arasında olası bir ilişkiyi gösteren bu bulgu, Türkiye gibi 

gelişmekte olan bir ülkede baba eğitim seviyesinin hane gelirine, dolayısıyla da 

sosyoekonomik statüye daha ciddi bir etkisi olduğu öne sürülerek açıklanabilir. Ayrıca sadece 

davranım bozukluğu olan çocuk ve ergenlerle yapılan başka bir çalışmada babaların eğitim 

düzeyi düştükçe çocuklarda insanlara ve hayvanlara karşı saldırganlık semptomlarının arttığı 

öne sürülmüştür (222). Benzer şekilde gruplar anne babaların meslekleri açısından 

kıyaslandığında; her iki grubun babalarının mesleklerinin dağılımında anlamlı farklılık 

görülmezken, annelerin mesleklerinin dağılımında anlamlı bir farklılık olduğu saptanmıştır. 

DB-K DEHB grubunda annelerin %77,7’si herhangi bir meslek sahibi değilken sağlıklı 

kontrol grubunda ise bu oranın %22,2 olduğu görülmüştür. Bulgularımız ile benzer şekilde 
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literatürde davranım bozukluğunun temel belirleyicilerinden birinin düşük sosyoekonomik 

statü olduğunu rapor eden çalışmalar mevcuttur (220). 

 Çalışmamızda annelerin sosyodemografik özellikleri bir arada ele alındığında, 

eğitim düzeyi açısından farklılık saptanmasa bile DB-K DEHB grubunda çalışmama oranının 

yüksekliği ve anne yaşının küçüklüğü ebeveyn süpervizyonunun yetersiz kalması ile 

ilişkilendirilebilir. Literatürde ebeveyn süpervizyonunun yetersizliğinin davranım bozukluğu 

ile (220), zayıf ebeveyn yönetiminin ise çocuk ya da ergende şiddete başvurma ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (223). Elde ettiğimiz sonuçlar literatür bulguları ile birlikte ele 

alındığında ebeveyn yaşı ve eğitim seviyesinin ebeveynlik stili ve ebeveyn yönetimi üzerine 

etki eden aracı faktörler olabileceği akla gelmektedir.  

Çalışmamıza dahil edilen olgular ailelerinde psikopatoloji varlığı açısından 

değerlendirildiğinde iki grup arasında anlamlı farklılık olduğu görülmüş; DB-K DEHB olan 

olguların %55,5’inde ailede psikiyatrik hastalık öyküsü olduğu saptanırken, bu oran sağlıklı 

kontrollerde sadece %22,2 olarak ortaya çıkmıştır. Kardeşlerde psikiyatrik hastalık varlığı 

açısından değerlendirildiğinde ise gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 

Yazında davranım bozukluğu olan çocukların babalarında sadece DEHB olan çocuklara göre 

daha ağır psikopatoloji öyküsü olduğu ve geniş ailede de daha yüksek davranım problemleri 

gösterme eğiliminde olduğu belirtilmekte (224), başka bir çalışmada ebeveynlerdeki 

psikopatolojinin DB-K DEHB olan olgularda daha ağır olduğu öne sürülmüş olup (225) bizim 

sonuçlarımızla uyumludur. Ayrıca kullanılan metod olarak annelerin, kendilerindeki ve diğer 

biyolojik yakınlarındaki psikiyatrik yüklülük açısından bilgi vermesinin, pek çok çalışmayla 

uyumlu bir şekilde güvenilir olduğu belirtilmiştir (224). Yazında DB-K DEHB’li çocukların 

geniş ailelerinde genel psikopatoloji yüklülüğü açısından karşılaştırma yapılan çalışmalara 

rastlanmamıştır. Sadece DEHB’li çocuklarla yapılan bir başka çalışmada da annede herhangi 

bir psikiyatrik hastalık öyküsü ve babada DEHB bulgularının olması; çocuklarında daha güçlü 

DEHB bulguları ile ilişkilendirilmiştir (226). Sonuçlarımızla benzer şekilde, bu çalışmalarda 

ailede psikiyatrik hastalık öyküsünün çocukta DB-K DEHB hastalık prevalansının 

belirleyicilerinden biri olduğu gösterilmiş olsa da; DB-K DEHB prevalansının geniş ailedeki 

psikiyatrik hastalık yüklülüğü ile ilişkisinin daha iyi anlaşılması için ileri araştırmalara ihtiyaç 

vardır.  

5.2. TURGAY DEHB ÖLÇEĞİNİN TARTIŞILMASI 

Çalışmamızda Turgay DEHB formu kullanılmış, hem aile hem öğretmen tarafından 

doldurulmuştur. DB-K DEHB grubunda aile ve öğretmen tarafından doldurulan Turgay 

DEHB ölçeği alt skorları arasındaki farklılığa bakıldığında dikkatsizlik ve davranım 
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sorunlarını değerlendiren alt ölçeklerde anlamlı bir farklılık saptanmamış olup; 

hiperaktivite/impulsivite ve KOKGB bulgularını değerlendiren alt ölçeklerde aile ve öğretmen 

formları arasında anlamlı farklılık olduğu görülmüştür. Aile formu skorlarının her iki alt 

grupta da öğretmen formuna göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. DEHB’li çocuklarla 

yapılan bir çalışmada aile ve öğretmen görüşleri kıyaslanmuş ve tanıyı doğru tanıma 

açısından ebeveyn ve öğretmenlerin benzer doğruluğa sahip olduğu (227,228), ancak daha 

düşük eğitim düzeyine sahip ebeveynlerin yüksek eğitim düzeyine sahip olanlara göre doğru 

tanılama oranının daha düşük olduğu belirtilmiştir (228). Başka bir çalışmada öğretmenler, 

ailelere göre daha fazla hiperaktivite semptomları ve davranış problemleri bildirmişlerdir 

(229). Benzer bir şekilde bir başka çalışmada da çalışmaya dahil edilen 119 çocuk arasından 

96 tanesi aile raporlarına göre DEHB tanısını karşılıyorken, öğretmen raporlarına göre sadece 

68 tanesi DEHB tanısını karşılamakta olup öğretmen ve aile arasındaki bu tutarsızlık ebeveyn 

ve öğretmenin perspektifi/hoşgörü düzeyi ve sınıftaki öğrenci sayısı ile ilişkilendirilmiştir 

(230). Bizim çalışmamızda; hareketlilik/impulsivite bulgularının öğretmenler tarafından daha 

düşük skorlanması davranım bozukluğu grubundaki ebeveynlerin eğitim düzeyinin düşük 

olması ile; ve KOKGB bulguları beraberinde baktığımızda, çocukların ev/okul/sosyal yaşam 

gibi farklı alanlarda gösterdiği semptom şiddetinin değişkenliği ile ilişkili olabilir. Yazında 

davranım bozukluğunun raporlanmasında aile ve öğretmen arasındaki farklılıklara 

bakılmasına pek rastlanmamış olup yapılan bir çalışmada öğretmenlerin daha fazla davranım 

sorunu bildirdiği belirtilmiştir (229). Bizim grubumuzda davranım bozukluğu skorlarında aile 

ve öğretmen arasında farklılık çıkmaması kültürel özelliklerin farklı olması ve örneklem 

büyüklüğümüzün dar olması ile ilişkili olabilir.   

Semptomların başlangıç yaşı ile hem aile hem öğretmen tarafından doldurulan 

ölçeklerin alt skorları arasındaki korelasyona bakıldığında yalnızca öğretmen tarafından 

doldurulan hiperaktivite/impulsivite alt ölçeği skorları ile belirtilerin başlangıç yaşı arasında 

anlamlı bir negatif korelasyon olduğu görülmüştür. Literatürde belirtilerin başlangıç yaşı ile 

DEHB ve davranım bozukluğu tanısını karşılama ve de işlevsellikte bozulma arasında ters bir 

korelasyon olduğu belirtilmekte olup (231), bizim çalışmamızda davranım bozukluğu 

bulguları ile başlangıç yaşı arasında korelasyon saptanmamış olması örneklemimizin küçük 

olması ve çalışmaya alınan yaş aralığının nispeten düşük olması ile ilişkili olabilir. Yazında 

yalnızca DEHB’nin ileriki yaşamda suç içleme ile ilişkili olmadığı, ancak erken başlangıçlı 

davranım sorunları beraberinde olduğunda ileriki yaşamda suç işlemeyi predikte ettiği 

belirtilirken (232), çocukluk döneminde davranım bozukluğu olmaksızın hiperaktivite 

bulguları olan çocuklarda ileriki yaşamda antisosyal bulguların varlığını gösteren çalışmalar 
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da mevcuttur (146,233). Ayrıca erken başlangıçlı hiperaktivite bulgularının erken başlangıçlı 

davranım bozukluğu gelişimini artırdığı öne sürülmüştür (234). Bizim çalışmamızda da erken 

erken başlangıçlı davranım bozukluğu semptomları varlığında hiperaktivite bulguları daha 

fazladır. Bu durumda hiperaktivite bulgularının davranım bozukluğu başlangıç yaşı üzerinde 

etkili olduğu söylenebilir. Ancak bu varsayımımızın doğrulanması için bulguların başladığı 

dönemdeki hiperaktivite semptomlarının şiddeti ile prospektif olarak kıyaslanmasına ihtiyaç 

vardır.  

Davranım bozukluğu alt ölçeğinin alt bölümlerine bakıldığında en yüksek skor 

ortalaması hem aile hem öğretmen formunda ‘hayvanlara ve insanlara karşı saldırganlık’ alt 

bölümüne ait olup; 2.sırada ‘dolandırıcılık ya da hırsızlık’ alt bölümü gelmekte; 3.sırada 

‘mala zarar verme’ alt bölümü gelmekte; en düşük ortalama skor ‘kuralları ciddi biçimde 

bozma’ alt bölümüne ait olup hem aile hem öğretmen formunda bu alt bölümden hiç puan 

alınmadığı saptanmıştır. Yazında davranım bozukluğu semptomlarının artan yaşla birlikte 

çeşitliliğinde farklılaşma olduğu, daha küçük yaş grubunda saldırganlık belirtileri ön planda 

iken yaş ilerledikçe suç işleme belirtilerinin daha ön plana çıktığı belirtilmekte olup (18,22), 

bu bulgu 7-14 yaş aralığındaki örneklemimizde saldırganlık belirtilerinin öne çıkan semptom 

kümesi olması ve geceyi aileden izinsiz dışarıda geçirme, okuldan kaçma gibi ‘kuralları ciddi 

biçimde bozma’ alt bölümünde yer alan belirtilere sahip olmaması ile uyumludur. 

Örneklemimizin; mala zarar verme, dolandırıcılık ya da hırsızlık semptom kümelerinden de 

düşük skorlar almasının da benzer şekilde yaş aralığının 7-14 olması ile ilişkili olduğu 

düşünülmüştür.  

5.3. ÇALIŞMAMIZIN GÖRÜNTÜLEME BULGULARININ TARTIŞILMASI 

Davranım bozukluğu, sıklıkla çocukluk ya da ergenlik döneminde ortaya çıkan, 

insanlara ya da hayvanlara karşı fiziksel agresyon, hırsızlık, başkasının malına zarar verme ya 

da kuralları ihlal etme ile karakterize, yineleyen ve süreklilik gösteren bir davranış 

örüntüsüdür (1,2). Çok büyük ölçüde DEHB’ye eşlik etmektedir. DEHB çocukluk döneminde 

başlayan dikkat eksikliği, hiperaktivite ve impulsivite gibi farklı belirti kümelerine sahip 

nörogelişimsel bozukluklardan biri olan oldukça iyi bilinen bir psikiyatrik bozukluktur (1). 

DEHB ve davranım bozukluğu iyi araştırılmış psikiyatrik bozukluklar olup son yıllarda her 

iki bozukluğun etiyolojisine dair bilgi edinmek için yapılan nörogörüntüleme çalışmaları 

giderek hız kazanmıştır. Yapısal ve resting-state fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme 

yöntemleri ile edinilen bilgilerin yanı sıra fonksiyonel magnetik rezonans ile işlevsel 

farklılıklara bakılmış, özellikle her iki bozuklukta da görülen yürütücü işlevler ve emosyonel 

işlevlerle ilgili bozulmalar konusunda bu görüntüleme yöntemi ile önemli bilgiler elde 
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edilmiştir. Yazında pür davranım bozukluğu grubu veya KOKGB beraberinde ‘davranım 

bozukluğu’nun yıkıcı davranış bozuklukları başlığı altında yer alması veya DB-K DEHB 

beraberinde karma özellikli grupların yer alması DB-K DEHB grubundaki farklılıklara 

bakılmasını önemli hale getirmiştir. 

 

 

Tablo 23. Meta-Analysis of fMRI Studies of Disruptive Behavior Disorders (58) meta-

analizi ile çalışmamızın karşılaştırmalı bulguları 

Meta-

analiz 

(2016) 

p değeri Aktive Bölgeler Çalışmamız p 

değeri 

Aktive Bölgeler 

18 CD + 18 HC 

Bütün 

tasklar 

HC>CD 

<0.00005 1.Rostro-dorsal 

Anterior Singular 

Korteks 

Go-baseline  

HC>CD 

<0.001 1.Sağ Anterior PFK 

(B10)  

  -Rostro Medial 

PFK 

  2. Sağ 

Supramarginal 

Girus (B40) 

  -

Suplementer Motor 

Alan  

CD>HC <0.001 1.Sağ 

Supramarginal 

Bölge (B40) 

 <0.0005 2.Ventral Kaudat   2.Superior 

Temporal Girus  

Sıcak EF 

HC>CD 

<0.005 -Dorsal Anterior 

Singulat Korteks 

No-go –

baseline 

HC>CD 

<0.001 1.Sağ Anterior PFK 

(B10)  

  -Dorsal Medial 

PFK 

  2.Sağ Dorsolateral 

PFK (dorsal) 

  -

Suplementer Motor 

Alan 

  3.Sol Globus 

Pallidus 

CD>HC <0.00005 Dorsal Striatum    4.Sağ Kaudat  

Soğuk EF 

HC>CD 

<0.00005 -Sağ Superior/Orta 

Temporal Bölge 

  5. Sol Ventral 

Anterior Singulat   
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  -İnsula No-go –

baseline 

CD>HC 

<0.001 Sağ Superior 

Temporal Gyrus  

  -Putamen No-go – go 

HC>CD 

<0.001 1.Sol Fusiform  

Emosyonel 

Proses 

HC>CD 

<0.00005 -Sol Orta/İnferior 

Temporal Bölge 

  2.Sol Frontal Göz 

Alanı (BA8) 

  -Fusiform Girus   3.Agranüler 

Retrolimbik Alan 

(BA30) 

 (Posterior Singulat 

Bölge) 

 <0.00005 Sağ Orta Frontal 

Bölge 

  4. Sağ Visual Motor 

Alan  

(BA7) 

 

CD+PT 

grubu 

HC>CD+PT 

<0.00005 -Hipotalamus   5. Sol Sekonder 

Visual Korteks 

(BA18) 

 

 

  -Talamus   6. Sol Sekonder 

Visual Korteks 

(BA19) 

 

  -Ventral Medial 

PFK 

  7. Sağ Premotor 

Korteks-

Suplementer Motor 

Alan 

(BA6) 

 

  -Ventral Striatum   8. Sol Dorsal 

Posterior Singulat 

Girus 

(BA31) 

CD+PT>HC <0.000001 Rostral 

Dorsolateral PFK 

  9. Sağ İnsula 

 <0.000001 Sağ Striatum 

(Kaudat) 
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HC=sağlıklı kontrol, CD=davranım bozukluğu, PT=psikopatik traitler, PFK=prefrontal 

korteks, BA=Broadmann alanı 

 

 

Çalışmamızda 18 DB-K DEHB olgusu ve 18 sağlıklı 7-14 yaş arası erkek 

çocuklara eşzamanlı Go/No-Go taskı uygulanırken fMRG yöntemi kullanılmış, beyin 

görüntüleme bulguları karşılaştırılmıştır. DB-K DEHB grubunda “Go taskı” esnasında 

sağlıklı kontrollere göre; sağ supramarginal girus ve bu bölgeye bağlı olarak sağ 

superior temporal girusta hiperaktivasyon saptanmıştır. Yanıt inhibisyonu gerektiren 

No-Go taskı esnasında ise; Go görevinde olduğu gibi yine DB-K DEHB grubunda sağ 

superior temporal girusta hiperaktivasyon saptanmıştır. Temporoparietal bağlantının 

parçası olarak tanımlanan iki bölge olan; inferior parietal lobülde bulunan supramarginal 

girus ve superior temporal girus, yürütücü işlevlerle ilişkili bir ağ olan fronto -parietal ağ 

(sadece supramarginal girus) ve ventral dikkat ağı (her iki alan) ile ilişkilendirilmiş 

(235,236), DEHB’li bireylerde aktivasyonunun azaldığı belirtilmiştir (235). Ayrıca 

assosiyasyon alanları olan bu iki bölge, beklenmedik bir uyaran olduğunda -özellikle de 

mevcut davranışla ilgili olan bir stimulus- olduğunda dikkatin yeniden yönlendirilmesiyle 

ilişkilendirilmiştir (236,237). Pür davranım bozukluğu olan 9-17 yaş aralığında çocuk ve 

adölesanlarla yapılmış çalışmalarda “stop task” ve switching task” gibi görevler 

esnasında sağ inferior parietal (BA40) ve sol superior temporal bölgelerde 

aktivasyonunun azalmış olduğu belirtilmiştir (178,184). 2016 tarihinde sağlıklı 

kontrollerin yıkıcı davranış bozukluklarıyla karşılaştırıldığı bir meta-analizde de benzer 

şekilde sağlıklı kontrollerde sağ superior temporal bölgenin hiperaktivasyon gösterdiği 

belirtilmiştir (58). Bizim çalışmamızda beklenilenin aksine bu bölgelerdeki aktivasyon 

artışına DB-K DEHB olan olgularda rastlanmış olup, benzer şekilde sadece DEHB’li 

çocuklarla yapılan bir çalışmada no-go görevi esnasında superior temporal bölgede 

aktivasyon artışı görülmüştür (238). Bu alanların belli bir stimulusun duyusal olarak 

alınması esnasında verilmesi gereken dikkat ile ilişkilendirilmesi nedeni ile DB-K DEHB 

olanlarda bir kompansasyon mekanizması olarak bu alanda aktivasyon artışı görülüyor 

şeklinde yorumlanabilir. Yazındaki çalışmaların büyük bir kısmına DEHB komorbiditesi 

olmayan ergenlerin de dahil edildiği göz önünde bulundurulduğunda, bu çalışmaların 

aksine bizim çalışmamızda tersi bir şekilde DB-K DEHB grubunda aktivasyon artışı 

görülüyor olması çalışmamıza dahil edilen çocukların yaş aralığındaki farklılık ve bütün 

davranım bozukluğu olgularının DEHB komorbiditesi olması ile ilişkili olabilir. Özetle 
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DEHB komorbiditesi de göz önünde bulundurularak, çocukluk döneminde DB-K 

DEHB’li olgularda bu alanda kompansasyon mekanizması ile aktivasyon artışı görülür 

iken ergenlik dönemiyle birlikte dekompanse olarak aktivasyon azalması oluyor şeklinde 

yorumlanabilir. Ayrıca 2015’te yayınlanan bir yapısal MRG çalışmasında davranım 

bozukluğu olan ergenlerde superior temporal kortekste azalmış kortikal kalınlık 

saptanmış (173), 2014’teki bir başka çalışmada inferior parietal bölge ve superior 

temporal bölgelerde (temporo-parietal bağlantıya uzanan) azalmış kortikal kalınlık 

olduğu bildirilmiş (176); bir resting-state fMRG çalışmasında ise varsayılan mod ağına 

bakıldığında sağ superior temporal girus içinde daha düşük fonksiyonel bağlantı 

saptanmış olup (185), bu farklılıklar bizim çalışmamızda saptanan anormal bulgularla 

uyumludur. Diğer taraftan sağ supmarginal girusun farklı bir koordinatının sağlıklılarda 

aktive olduğu görülmüş olup bu bulgumuz da literatürle uyumludur.   

Çalışmamızda sağlıklı kontrol grubunda DB-K DEHB grubuna kıyasla görülen 

farklılıklara baktığımızda; “Go taskı” esnasında, sağ anterior PFK ve sağ 

supramarginal alanda aktivasyon artışı; “No-Go taskı” esnasında ise sağ anterior PFK, 

sağ dorsolateral PFK, sol globus pallidus, sağ kaudatta ve daha az olarak da sağ 

anterior singulat bölgede aktivasyon artışı  saptanmıştır. 2016’da davranım bozukluğu 

olan çocuk ve adölesanların dahil edildiği bir metanalizde de globus pallidus ve 

supramarginal girus haricinde kalan bu alanların tamamında sağlıklı grupta aktivasyon 

artışı görülmüş olup (58),  başka bir meta-analizin sıcak yürütücü işlevler bağlamında 

yapılan bir sub-meta-analizinde davranım bozukluğu olan çocuk ve ergenlerde sol kaudat 

nükleus ve sağ globus pallidusta anormallikler saptanmış (59), suparmarginal girusta ise 

pür davranım bozukluğu olan ergenlerde aktivasyon azalması olduğu görülmüş olup 

(178,184), bulgularımız literatürle uyumludur. Sadece DEHB’li bireylerin dahil edildiği 

başka bir meta-analizde ise;  DEHB’li çocuklarda saptanan en tutarlı bulgunun sağ 

globus pallidus ve putamende hacim azalması olduğu, bunun yanında bilateral caudat 

nükleusta da hacim azalması olduğu belirtilmiştir (239). Ayrıca DEHB’li çocukların dahil 

edildiği üç farklı yanıt inhibisyonu taskı kullanılarak anatomik ölçümler yapılan bir 

çalışmada, DEHB’li çocuklarda frontostriatal devre içerisinde sağ PFK, sol globus 

pallidus ve bilateral kaudat nükleusta (sağ ağırlıklı olmak üzere) anlamlı farklılıklar 

bulunduğu, ancak putamende farklılık gözlenmediği belirtilmiştir (240). Bazal 

gangliyonların işlevine bakıldığında, motor davranış yanında; emosyonel, motivasyonel 

ve kognitif görevlerle de ilişkilendirilmektedir  (241). Ayrıca kaudat nükleusun; doğru 

eylemin tetiklenmesi ve eylem sonuçlarını değerlendirerek uygun alt hedeflerin seçilmesi 
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ile başarılı-amaca yönelik eylem için temel olduğu belirtilmiş olup (242), bu bağlamda 

bakıldığında DB-K DEHB grubunda bu işlevde bozulmalar olmuş olabileceği 

söylenebilir. 

Çalışmamızda sağlıklı kontrollerde aktivasyon artışı gördüğümüz bir diğer alan 

olan Broadmann’ın 9. alanına karşılık gelen dorsolateral PFK; soğuk yürütücü görevler 

arasında bulunuyor olup (127), dikkati ve davranışsal yanıtı esnek bir şekilde 

değiştirebilme yeteneği ile ilişkilendirilmektedir. Görev değiştirme temelli yapılan bir 

çalışmada, görevdeki değişiklik esnasında olan bu bölgedeki aktivasyonun, başarılı 

yanıtla güçlü bir ilişkisi olduğu ortaya konmuştur (243). Bu alanın işlevleri arasında; 

çalışan bellek içerisinde izleme ve manüple etme (244,245) ve yanıt seçme (246) 

bulunuyor olup hem go hem de no-go taskı esnasında kulanılmasını beklediğimiz 

işlevlerdir.  Sağlıklı bireylerle yürütülen fMRG çalışmalarında da bu bölgenin “işleyen 

bellek”le ilişkili olduğu ve yeni bir bilgi ortaya çıktığında bu bölgede aktivite artışı 

ortaya çıktığı öne sürülmüştür (247). Hem DEHB hem de pür davranım bozukluğu olan 

olgularla sağlıklıların kıyaslandığı bir diğer çalışmada ise stop signal task kullanılmış 

olup, dorsolateral PFK’de sağlıklılarda her iki gruba göre de aktivasyon artışı 

görülmüştür (184).  

Araştırmalar Broadmann’ın 10. alanına karşılık gelen anterior PFK’nin problem 

çözme, hafızadan geri çağırma ve dikkatin yeniden yönlendirilmesi gibi işlevlerde aktive 

olduğunu göstermiştir. Bu bölgenin anatomisi ve işlevi ile ilgili nörogörüntüleme 

çalışmalarının bir gözden geçirme yazısında; bu alanın iki veya daha fazla bilişsel 

görevin çözümlerinin entegrasyonunda neredeyse her zaman etkinleştiği ifade 

edilmektedir (248). Yine sağlıklı genç erişkinlerle yapılan bir çalışmada iki olasılık 

arasında doğru karar verme esnasında (conflicting decisions) anterior PFK’nin aktive 

olduğu görülmüş olup bizim çalışmamızda da bu araştırma sonuçlarıyla paralel olarak 

dikkat ve problem çözme/doğru karar verme gibi işlevlerin kullanılmasını gerektiren hem 

go hem de no-go taskı esnasında sağlıklı çocuklarda DB-K DEHB grubuna göre 

aktivasyon artışı olduğu görülmüştür (249).  

Bu bilgiler ışığında anterior PFK’de her iki görev (go ve no-go) esnasında da 

sağlıklı çocuklarda aktivasyon artışı olmasını, dikkat yönlendirilmesi ve problem çözme 

işlevlerinin her iki görev esnasında da kullanılıyor olması ve bu işlevlerin DB-K DEHB 

olan bireylerde bozulması nedeni ile sağlıklı çocuklarda görece aktivasyon artışı olması 

ile açıklayabiliriz. Dorsolateral PFK’de sadece no-go taskı esnasında anlamlı aktivasyon 
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görülmüş olmasını dorsolateral PFK’nin alışılmış bir görev olan go görevinin ardından 

gelen otomatizasyonun zayıf olduğu no-go görevi esnasında yani kural değişikliği 

esnasında aktive olarak gerekli esnekliği sağladığı ve bu işlevin DB-K DEHB olan 

bireylerde bozulmuş olması şeklinde yorumlayabiliriz. Yazında bahsedilen araştırmalarda 

dikkatin yönlendirilmesi, yanıt seçme, problem çözme gibi yürütücü işlevler kullanılırken 

Broadmann 9 ve 10. alanlarının dışında Broadmann 11 (127,249), 45 (250,251), 46 

(127,250,252) ve 47 (249,251) gibi farklı alanlarda da sağlıklı bireylerde aktivasyon 

artışı olduğu belirtiliyor olup bizim çalışmamızda DB-K DEHB olan bireylerde ve diğer 

davranım bozukluğu olan çocuk ve ergenlerle yapılan çalışmalarda sağlıklı kontrollerle 

bir farklılık saptanmamıştır. Bu alanlarda davranım bozukluğu olan çocuklarda bozulma 

olmaması ve sağlıklılarla yürütülen çalışmaların genellikle erişkinlerde yapılıyor olup bu 

konudaki pediatrik popülasyondaki bilgilerimizin kısıtlı olması ile ilişkili olabilir. Sonuç 

olarak; sağlıklı çocuklarda anterior PFK’nin hem go hem de no-go görevi esnasında daha 

aktive olması karar verme sürecinde daha etkin olduğunu ve DB-K DEHB grubunda bu 

işlevde bozulma olduğunu gösterirken; dorsolateral PFK’nin sadece no-go görevi esnasında 

daha aktive olması bu bölgenin daha çok yanıt inhibisyonu ile ilişkili olması ve DB-K DEHB 

grubunda bu yürütücü işlevin bozulduğunu gösteriyor olması şeklinde yorumlanabilir. 

Ayrıca çalışmamızda no-go taskı esnasında sağlıklılarda literatürle uyumlu 

olarak anterior singulat kortekste aktivasyon artışı saptanmış  (58,253), ancak 

anlamlılığının nispeten düşük olduğu görülmüştür. Broadmann’ın 24. alanına denk gelen 

bu bölge tepki inhibisyonundan ziyade karar oluşturma ve kararı monitörize etme ile 

ilişkilendirilmektedir (253). Ayrıca düşük frekanslı yanıtların yürütülmesinde, dikkati 

yönlendirmede, motor planlama ve tepki seçiminde prefrontal ve parietal korteks gibi 

diğer beyin bölgeleri ile birlikte rol oynadığı öne sürülmektedir (254). 

Son olarak; no-go – go farkını kontrast olarak aldığımızda sağlıklı kontrollerden 

oluşan grupta DB-K DEHB grubuna göre aktivasyon artışı görülen alanlar; sol fusiform 

(lateral oksipito-temporal girus), sol frontal göz alanı (suplementer motor 

alan/superior frontal girus), sol sekonder visual korteks(orta oksipital girus ve daha 

az olarak inferior oksipital girus), precuneus (superior parietal lob), sağ premotor 

korteks/pre-suplementer motor alan, sol posterior singulat bölgeler (agranüler 

retrolimbik alan-BA30 ve dorsal posterior singulat girus-BA31) ve sağ insula  olarak 

saptanmıştır. Literatüre bakıldığında Broadmann’ın 18. ve 19. alanlarına karşılık gelen 

sol sekonder visual korteksi temsil eden orta ve inferior oksipital girus haricinde tüm 
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alanlarda davranım bozukluğu olan çocuk ve ergenlerde aktivasyon artışı olduğu 

görülmüştür (58). Çalışmamızda uyguladığımız yanıt inhibisyon temelli taskın 

kullanıldığı sağlıklı bireylerle yürütülen çalışmaları inceleyen bir meta-analizde, sağlıklı 

erişkinler üzerinde go/no-go taskı uygulanarak çekilen fMRG görüntüleme bulguları 

değerlendirilmiştir. No-go taskı esnasında beynin aktive olan alanlarına bakılarak yanıt 

inhibisyonunda ağırlıklı olarak görev alan bölgeler ortaya konmuştur. Dahil edilen 

çalışmaları basit ve kompleks taskları kullananlar şeklinde ikiye ayırarak ve tüm 

çalışmaları alarak üç farklı meta-analiz sonucu elde edilmiştir. Bizimkine benzer şekilde 

basit taskları kullanan çalışmaların meta-analizinde yine bizim bulgularımızla uyumlu 

olarak fusiform girus, inferior oksipital girus, pre-suplementer motor bölge ve 

precuneusta aktivasyon artışı olduğu görülmüştür (262). Buradan yola çıkıldığında DB-K 

DEHB grubunda bu alanların sağlıklı kontrollere göre aktivasyonunda görece azalma 

görülmesi bu grupta yanıt inhibisyonu ve selektif yanıt vermede bozulmalar olduğunu 

desteklemektedir.  

Fusiform girus Broadmann’ın 37. alanına karşılık geliyor olup literatürde yer 

alan iki önemli meta-analizde davranım bozukluğu olan çocuk ve ergenlerde sağlıklılara 

göre bu alanda aktivasyonda azalma olduğu gösterilmiştir (58,59). Ayrıca yapısal MRG 

çalışmalarının dahil edildiği bir meta-analizde davranım bozukluğu olan gençlerde 

sağlıklılara göre fusiform bölgedeki gri madde hacminde önemli ölçüde bir azalma 

olduğu belirtilmiştir (60). Başka bir çalışmada sağlıklı bireylerde görsel stimulus 

geçişlerine yanıt olarak Broadmann’ın 18, 19 ve 37. alanlarında belirgin bir şekilde 

aktivasyon artışı olduğu saptanmıştır (255). Ayrıca DEHB’li bireylerde sağlıklılara göre 

oksipital alanlarda farklılık olduğu pek çok çalışmada gösterilmiş (256–259), DEHB’de 

visual fonksiyonun ve bunun dikkat süreçleri ile düzenlenmesinin daha fazla araştırılması 

gerektiğini düşündürmüştür. Başka bir çalışmada ise kişilere bir görsel uyaran olarak 

cisimlerin ‘renk’ ve ‘şekli’ne odaklanmalarını gerektiren bir task uygulandığında benzer 

şekilde bu üç alanın aktive olduğu görülmüştür (260). Buradan yola çıkıldığında 

çalışmamıza katılan sağlıklı çocukların DB-K DEHB grubuna göre visual uyaranlara 

karşı dikkat alanlarının daha fazla çalıştığı, bu farklılığın sadece no-go taskı sırasında 

görülmesi ise çocukların Goblin karakterine Spiderman’den hem günlük hayatta hem de 

task esnasında daha az alışık olması ile açıklanabilir.  

Pre-suplementer motor alanın (BA6) yanıt seçiminde ve yanıt inhibisyonunda 

kritik bir rol oynadığı bilinmektedir (261–263). Suplementer motor bölge ve pre-
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suplementer motor alanın farklı sebeplerle hasar görmesi nedeni ile stop signal task’ında 

inhibisyon kontrolünün bozulduğu gösterilmiştir (264). Çalışmamızda no-go taskı 

esnasında sağlıklı çocuklara göre DB-K DEHB olan çocuklarda bu alanda bozulma 

görülmüş olması hipotezimizle ve literatürle uyumludur. 

Yazında prekuneusun (BA7) yürütücü işlevlerde merkezi bir rol oynadığı, 

dorsolateral PFK ve inferior parietal lobu da içeren yürütücü işlevlerde rol alan diğer 

kortikal bölgelerle bağlantı gösterdiği belirtilmektedir (265). Prekuneusun posterior 

singulat bölge ile birlikte DEHB’li çocuklarda ödül ve hata izleme gibi görsel-uzaysal 

dikkat gerektiren  tasklar esnasında aktivasyon azalması olduğu tutarlı bir bulgu olarak 

belirtilmektedir (178,266). Beklenen dikkatin dağıtımındaki rolü nedeni ile  singulat 

bölgenin dikkat ve motivasyon işlevleri arasında nöral bir bağlantı olduğu 

belirtilmektedir (267,268). Hem posterior hem de anterior singulat bölge orta hat dikkat 

sisteminin bir parçasını oluşturmakta olup, posterior singulat bölgenin visual-uzaysal 

dikkatin dinamik bir şekilde yeniden dağıtılması ile ilişkili olduğu öne sürülmektedir 

(268). Posterior singulat korteksin düşük aktivasyonu; DEHB’li bireyler bir hata 

yaptıktan sonra dikkatin yeniden uygun bir şekilde dağıtımında bozulmalar olmasından 

ve sonuç olarak yürütücü işlevlerdeki zayıflıktan sorumlu olabileceği belirtilmektedir 

(269). Çalışmamızda farklı iki kontrasttaki (no-go>go ve no-go>baseline) bulgulara bir 

arada bakıldığında sağlıklılarda DB-K DEHB grubuna göre Broadmann’ın 24. alanına 

denk gelen ventral anterior singulat korteks ve BA 30 ve 31. alanlarına denk gelen 

posterior singulat korteks alanları, daha fazla hata yapma olasılığı olan ve tepki 

inhibisyonu gerektiren no-go yanıtı esnasında aktive olmuş olup beklediğimiz sonuçla 

uyumludur. Yazında davranım bozukluğu olan çocuklarda posterior singulat alanlarda 

genel olarak bir farklılık olmadığı görülmekle birlikte (58) davranım bozukluğu olan 

bireylerde aktivasyon farklılığı olduğunu belirten çalışmalar bulunmaktadır (178,184). 

Bu alanın daha çok DEHB’li çocuklardaki bozulmalarla ilişkili olduğu görülmekte olup 

bizim çalışmamızdaki farklılığın davranım bozukluğuna özgü olup olmadığını ortaya 

çıkarmak için davranım bozukluğu olmayıp sadece DEHB’si olan çocuklarla 

karşılaştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

Frontal göz alanı olarak belirtilen alan Broadmann’ın 8. alanına denk geliyor 

olup çevresindeki premotor alanlarla birlikte dikkat çeken olaylara dikkatini verme, 

tarama, keşfetme, erişme ve kavrama ile ilişkili dikkat gerektiren davranışların 

seçiminde, sıraya koyulmasında ve yürütülmesinde rol aldığı belirtilmektedir (268). 
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Frontal göz alanı ile birlikte pre-suplementer motor alan dorsomedial frontal korteksi 

oluşturuyor olup (270) bu bölgede DB-K DEHB grubunda görece aktivasyonda azalma 

görülüyor olması literatürle uyumludur. 

Sonuç olarak, dorsolateral PFK, anterior frontal korteks, posterior ve anterior 

singulat korteks gibi dikkat, yürütücü işlevler ve tepki inhibisyonundan sorumlu olan; ek 

olarak fusiform girus, pre-suplementer motor alan, globus pallidus ve kaudat çekirdek  

gibi tepki inhibisyonunda daha fazla öne çıkan alanlarda DB-K DEHB grubunda sağlıklı 

kontrollere göre bozulmalar görülmüştür. Ayrıca DB-K DEHB olan grupta 

temporoparietal ve oksipital alanlarda anormal bulgular görülmesinin yanısıra, 

temporoparietal alanlarda bir kompansasyon mekanizması olarak aktivasyon artışı da 

görülmektedir. No-go görevi esnasında sağlıklı çocuklarda insulada görülen aktivasyonun 

oldukça düşük olduğu gözlenmiştir. Başlangıçtaki hipotezimizde belirttiğimizin aksine 

inferior frontal girus, amigdala, serebellum ve talamusta farklılık saptanmamıştır. 

Uygulanan task’ın emosyonel süreçleri tetiklememesi, daha çok kognitif temelli olması 

nedeni ile amigdalada farklılık görülmediği düşünülmektedir. Inferior frontal girus, 

talamus ve serebellumda farklılık görülmemesi; çalışma dizaynının yazındaki diğer 

çalışmalardan farklı olması ve örneklememizin nispeten küçük olması ile ilişkili olabilirr.  

5.4. ÇALIŞMAMIZIN GÜÇLÜ YANLARI  

Yazında davranım bozukluğu olan sadece çocuk yaş grubu ile yapılan 

fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmaların sayısı oldukça kısıtlı olup, çocuk ve adölesan 

yaş grubunun genel olarak birlikte değerlendirildiği görülmüştür. Çalışmamıza 7-14 yaş 

aralığında çocukların dahil edilmiş olması çalışmanın değerini artırarak literatüre katkı 

sağlayacaktır. Ayrıca yazında DB-K DEHB’si olan bireylerin sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığı fMRG çalışmalarının kısıtlı olduğu, pür davranım bozukluğu olan veya 

KOKGB beraberinde davranım bozukluğu grubunun ‘yıkıcı davranış bozuklukları’ başlığı 

altında yer alarak bakıldığı veya DB-K DEHB olan bireyler pür davranım bozukluğu olan 

bireylerle birlikte alınarak karma bireylerden oluşan grupların çalışmalara dahil edildiği 

görülmüş olup bizim çalışmamızdaki bütün olgularda davranım bozukluğu beraberinde 

DEHB komorbiditesinin bulunması, bu komorbiditenin etyolojisi hakkında literatüre 

önemli katkı sağlayacaktır. Hem 7-14 yaş aralığında olan çocukların çalışmaya dahil 

edilmesi hem de örneklemin davranım bozukluğu komorbid DEHB bireylerden oluşuyor 

olması çalışmamızı farklı kılmaktadır. Ayrıca olguların sadece erkek cinsiyetinden 

oluşması, çalışmamızın bir diğer güçlü yanı olup bulguların netliğini artırmaktadır.  
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5.5. ÇALIŞMAMIZIN KISITLILIKLARI 

Hem çalışmamızın süre kısıtlılığı, hem de çalışma sürecinin COVID-19 pandemi 

dönemine denk gelmesi nedeni ile poliklinik başvurularındaki azalma örneklem 

sayımızın sınırlanması ile sonuçlanmıştır. Örneklem büyüklüğünün az olması ve 

örneklemin hastane başvurularından oluşması nedeni ile karşılaştırılan ölçek skorları ve 

demografik verilerin genel popülasyona genellenmesi doğru olmayacaktır. Yine yaş 

aralığının çocukluk dönemi için nispeten geniş bir aralık olması çalışmamızın bir diğer 

kısıtlılığıdır.  

  



76 

 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak sağlıklı kontrollerde DB-K DEHB grubuna göre; yanıt inhbisyonu, 

bilişsel kontrol ve dikkat ağları ile ilişkilendirilen  prefrontal, parietal, singulat ve subkortikal 

bölgelerde ve dikkatle ilişkili visual alanlar olan oksipital bölgelerde aktivasyon artışı olduğu 

görülmüştür. PFK; bilişsel kontrolü destekleyen büyük bir beyin ağı olan fronto-singulo-

parietal ağın parçası olup subkortikal yapılarla etkileşim halindedir (110). Bu bağlamda 

bakıldığında yürütücü işlevler, dikkat ve yanıt inhibisyonunun DB-K DEHB olan grupta 

sağlıklı kontrollere göre bozulmuş olduğu düşünülmektedir. DB-K DEHB grubunda ise 

sağlıklı kontrol grubuna göre bir assosiyasyon alanı olan ve ventral dikkat ağı ile 

ilişkilendirilen temporo-parietal bağlantıda aktivasyon artışı olduğu görülmüştür. Bu 

farklılığın nedeni gruplar arasında stimulusun işlenme sürecindeki farklılıklar ve dikkatle 

ilişkilendirilen fronto-singulo-parietal ağda anormallikler saptadığımız DB-K DEHB 

grubundaki çocukların geliştirdiği bir kompansasyon mekanizması olabilir. 

Çocukluk döneminde beyin matürasyonunun süreğen bir şekilde devam ettiği göz 

önünde bulundurulduğunda gelecek çalışmalarda yaş aralığının daha dar tutulması 

homojenizasyonu artırarak daha net sonuçlar ortaya çıkmasını ve çalışmanın daha geniş bir 

örneklemle yürütülmesi daha yüksek anlamlılığı olan sonuçlar elde edilmesini sağlayacaktır. 

Ayrıca yazında davranım bozukluğu ile ilişkili çalışmalara bakıldığında DEHB komorbid 

davranım bozukluğu olan çocuklarla yapılan fMRG çalışmalarının oldukça kısıtlı olduğu 

görülmekte olup bu grupla daha fazla nörogörüntüleme çalışması yürütülmesine ihtiyaç 

olduğu söylenebilir. 
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