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2.2.7 DEHB Difüzyon Tensor Görüntüleme Çalışmaları ................................................... 26 
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2.5.6. Post Travmatik Stres Bozukluğu  .............................................................................. 47 

2.5.7. Panik Atak  ................................................................................................................ 47 

2.5.8. Madde Kullanım Bozuklukları .................................................................................. 47 



 

4 
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KISALTMALAR 

DEHB: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

SCT: Sluggish Cognitive Tempo 

SCT-DEHB-DE: Sluggish Cognitive Tempo Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğu Dikkat Eksikliği Baskın Tip 

SCT-DEHB-BT: Sluggish Cognitive Tempo Komorbid Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğu Bileşik Tip  

DEHB-RT: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu-Restriktif Tip 

KOKGB:Karşıt olma-Karşıt Gelme Bozukluğu 

OKB:Obsesif-Kompulsif Bozukluk   

OSB: Otizm Spektrum Bozuklukları 

DB: Davranım Bozukluğu 

APA: American Psychiatric Association.  

fMRG: Fonksiyonel Magnetik Rezonans Görüntüleme 

MRG: Magnetik Rezonans Görüntüleme 

DTG: Difüzyon Tensor Görüntüleme 

VBA: Voxel-Based Analyze  

ROI: Region-of-Interest 

FA: Fraksiyonel Anizotropi 

AD: Aksiyal Difüzyon 

RD: Radiyal Difüzyon 

MD: Mean Diffusion 

ADC: Apparent Diffusion Coefficient (Görünen Difüzyon Katsayısı) 

DSM: Diagnostic And Statistical Manual Of Mental Disorders 

SPL: Superior  Parietal Lob 
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GP: Globus Pallidus 

İFK:İnferior Frontal Korteks  

İPL:İnferior Parietal Lob  

ASK: Anterior Singulat Korteks  

İFG: İnferior Frontal Girus  

STS: Superior Temporal Sulcus  

İFG: İnferior Frontal Girus  

MPFK: Medial Prefrontal Korteks  

STG: Superior Temporal Girus  

DLPFK: Dorsolateral Prefrontal Korteks  

VMPFK: Ventromedial Prefrontal Korteks 

PSK: Posterior Singulat Korteks 

MTA: Multimodal Tedavi Çalışması 

DRD4: D4 Dopamin Reseptör Geni 

DAT1: Dopamin Transporter-1 geni 

WHO: World Health Organisation 

SKA: Serebral Kan Akımını  

ÇDŞG-ŞY: Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam boyu Şekli Türkçe uyarlaması 

WISC-R: Wechsler Çocuklar İçin Zeka Ölçeği Geliştirilmiş Formu   

SPSS: The Statistical Package for Social Sciences 
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ŞEKİLLER 

 

Şekil 1: SCT-DEHB-DE ve sağlıklı kontrol grubu arasında Fraksiyonel Anizotropi (FA) 

haritalarında bazı farklılıklar saptanmıştır. 

 

TABLOLAR 

 

Tablo 1. SCT  ve Kontrol Grubunun Cinsiyete Göre Dağılımı 

Tablo 2. SCT Alt Grupları ve Kontrol Grubunun Cinsiyete Göre Dağılımı 

Tablo 3. SCT ve Kontrol Grubunun Yaşa Göre Dağılımı 

Tablo 4. SCT Alt Grupları ve Kontrol Grubunun Yaş Ortalamaları  

Tablo 5. SCT Alt Grupları ve Kontrol Grubunun Yaş Ortalamaları Açısından Karşılaştırılması 

Tablo 6. SCT Alt Grupları ve Kontrol grubunun Anne Eğitim Düzeyine Göre Dağılımı 

Tablo 7. SCT Alt Grupları ve Kontrol grubunun Baba Eğitim Düzeyine Göre Dağılımı 

Tablo 8. SCT Alt gruplarının ve Kontrol Grubunun Zeka Düzeylerine Göre Dağılımı 

Tablo 9. DEHB ölçeği DE alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı (Aile) 

Tablo 10. Grupların DEHB ölçeği DE alt ölçek ortalama skorları açısından karşılaştırılması 

(Aile) 

Tablo 11. DEHB ölçeği HA/dürtüsellik alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Aile) 

Tablo 12.Grupların DEHB ölçeği HA/D alt ölçek ortalama skorları açısından karşılaştırılması 

(Aile) 

Tablo 13. DEHB ölçeği KOKGB alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı (Aile) 

Tablo 14. Grupların DEHB ölçeği KOKGB alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Aile) 

Tablo 15. DEHB ölçeği DB alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı (Aile) 
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Tablo 16. Grupların DEHB ölçeği DB alt ölçek ortalama skorları açısından karşılaştırılması 

(Aile) 

Tablo 17. DEHB ölçeği DE alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı (Öğretmen) 

Tablo 18. Grupların DEHB ölçeği DE alt ölçek ortalama skorları açısından karşılaştırılması 

(Öğretmen) 

Tablo 19. DEHB ölçeği HA/D alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Öğretmen) 

Tablo 20. Grupların DEHB ölçeği HA/D alt ölçek ortalama skorları açısından karşılaştırılması 

(Öğretmen) 

Tablo 21. DEHB ölçeği KOKGB alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Öğretmen) 

Tablo 22. Grupların DEHB ölçeği KOKGB alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Öğretmen) 

Tablo 23. DEHB ölçeği DB alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı (Öğretmen) 

Tablo 24. Grupların DEHB ölçeği DB alt ölçek ortalama skorları açısından karşılaştırılması 

(Öğretmen) 

Tablo 25. SCT ve kontrol grubunun Kısa SCT Tarama Anketi ortalama skorlarının gruplar 

arası dağılımı 

Tablo 26. SCT Alt Gruplarının SCT Ölçeği Puanları Açısından Karşılaştırılması 

Tablo 27. SCT-DEHB-DE ve kontrol grubu arasındaki Fraksiyonel Anizotropi (FA) değeri 

farkları. 
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1. GİRİŞ 
 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), çocukluk çağının en sık karşılaşılan 

psikiyatrik bozukluklarından birisi olup dünya genelindeki sıklığı yaklaşık 3-5% arasındadır 

(Polanczyk ve ark., 2015). Yapılan çalışmalar sonucunda ülkemizdeki DEHB sıklığının 

%12.7 olup diğer ülkelere göre daha fazla olduğu rapor edilmiştir (Ercan ve ark., 2015). 

DEHB, kişinin yaşına uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsitive ile karakterize 

kişinin gelişimini ve işlevselliğini etkileyen nörogelişimsel bir bozukluktur (APA 2013). Bu 

bozukluk eğitim hayatı, sosyal yaşam ve sağlık alanında önemli sorunlara sebep olmaktadır 

(Faraone ve ark., 2015). 

SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavaş Bilişssel Tempo); hayale dalıp gitme, uyanık 

kalmada zorlanma, enerjide düşüklük, kendi dünyasında yaşama, şaşkın görünümde olma gibi 

klinik belirtiler gösteren bir bilişsel uyarılma ve uyanıklık bozukluğudur (Becker 2013). Bu 

sendromun toplumda %5.2 oranında görüldüğü rapor edilmiştir (Barkley 2012). SCT’ ye 

komorbid DEHB bulgularının etkisi kontrol edildiğinde dahi bu sendromun işlevsellikte 

bozulmaya sebep olduğu saptanmıştır (Willcutt ve ark., 2014).  

Günümüzde özellikle psikiyatri alanında beyin görüntüleme yöntemlerinin 

kullanılmasıyla bu alana olan ilgi artmaktadır. Yapılan araştırmalarla birlikte psikiyatrik 

hastalıkların etiyolojisine yönelik anatomik ve fonksiyonel bulgular gün geçtikçe yazında  

daha çok yer almaktadır.  

Beyin görüntüleme yöntemleri beynin anatomik olarak incelenmesine olanak sağlayan 

yapısal görüntüleme yöntemleri (bilgisayarlı tomografi, konvansiyonel magnetik rezonans 

görüntüleme, difüzyon tensör görüntüleme) ve incelenen dokudaki işlevselliğin 

değerlendirilmesini sağlayan fonksiyonel görüntüleme yöntemleri [Single Photon Emission 

Computed Tomografi (SPECT), Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), fonksiyonel Magnetik 

Rezonans Görüntüleme (fMRG)] olarak ikiye ayrılır. 
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 DTG yöntemi, Manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’ den farklı olarak suyun 

moleküler düzeyde olan hareketine göre kontrast oluşturmaktadır ve beynin doku anatomisi 

ve hacmi hakkında değil detaylı doku yapısı hakkında bilgi edilmesini sağlamaktadır. Canlı 

bir dokunun mikroskobik özellikleri ile ilgili bilgi edinebilmek için daha önce kontrast 

maddeler kullanılırken, DTG’ nin bu incelemeleri non-invaziv bir yolla mümkün kılması 

görüntüleme alanında büyük önem taşımaktadır. Spesifik olarak insan beynindeki beyaz 

cevher yolaklarının incelenmesine olanak veren tek in-vivo yöntemdir [Cruz ve Sorensen, 

2006; Dong ve ark., 2004; Yamada ve ark., 2003; Cruz ve ark., 2008]. Bu sebeple, bizim 

çalışmamız gibi kortikal beyin bölgeleri ve subkortikal yapılarla ilişkili beyaz cevher tarakları 

gibi, beyindeki yapısal bağlantının incelendiği çalışmalarda,  DTG tekniği önemli bir rol 

oynamaktadır. DEHB’li bireylerde yapılan beyin görüntüleme çalışmaları teknolojik alt 

yapının da gelişmesiyle beraber giderek artmaktadır. 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. SLUGGİSH COGNITIVE TEMPO- YAVAŞ BİLİŞSEL TEMPO (SCT-YBT) 

SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavaş Bilişssel Tempo); hayale dalıp gitme, uyanık 

kalmada zorlanma, enerjide düşüklük, kendi dünyasında yaşama, şaşkın görünümde olma gibi 

klinik belirtilen gösteren bir bilişsel uyarılma ve uyanıklık bozukluğudur (Becker 2013). 

Penny ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada SCT olgularının taramasında kullanılan belirli 

soruların SCT’ye olan özgüllük ve duyarlılığı araştırılmıştır (Penny ve ark., 2009). Araştırma 

sonucunda SCT ile ilgili elde edilen ortak özelliklere bakıldığında: 

1. Hayale dalıp gider (hayal kurmaya yatkınlık). 

2. Uyanık kalmada veya harekete geçmede zorlanır. 

3. Zihni bulanıktır veya çabucak kafası karışır. 

4. Boş gözlerle uzunca bakar. 
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5. Dikkatini çevresinde olanlara veremez; aklı başka yerde gözükür. 

6. Enerjik değildir; akranlarına kıyasla çabuk yorulur. 

7. Akranlarına kıyasla daha az aktiftir. 

8. Yavaş/uyuşuk hareket eder. 

9. Akranları kadar hızlı şekilde soruları/anlatılanları anlıyor gibi gözükmez.  

10. Uykuludur ya da uykulu bir görünüme sahiptir. 

11. İlgisizdir, akranlarına göre aktivitelere daha az katılır. 

12. Düşüncelerinde kaybolur. 

İlk başlarda SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavaş Bilişssel Tempo); Dikkat 

Eksikliği Baskın Tip DEHB’nin (DEHB-DEB) bir alt sınıflaması olarak düşünülmüş olsa da, 

son çalışmalar bu hipotezi çürütmüştür. Son yıllarda yapılan araştırmalar SCT’nin  DEHB ile 

birlikte görülebileceği fakat tamamen ayrı bir bozukluk olduğunu göstermektedir (Marshall ve 

ark., 2013; Willcutt ve ark., 2014). DEHB ve SCT’nin çalışmalarda saptanan farklılıklarını şu 

şekilde sıralayabiliriz. SCT’nin daha çok bilişsel uyarılma/uyanıklık bozukluğu olduğu ve 

DEHB’nin aksine Yıkıcı Davranış Bozuklukları olan Karşıt Olma Karşıt Gelme ve Davranım 

Bozukluğu ile değil; daha sık olarak anksiyete bozuklukları ve depresif bozukluklar ile bir 

arada görüldüğü gösterilmiştir (Becker 2014). DEHB’de hem yıkıcı davranışlar hem içe 

yönelim semptomları görülürken, SCT’de içe yönelim bozuklukları (anksiyete, depresyon) 

sıktır. Buna karşılık KOKGB ve DB ile ilişkisi bulunamamıştır (Barkley 2013). Aynı 

zamanda SCT antisosyal kişilik bozukluğu ve madde kullanım bozukluğu ile negatif 

ilişkilidir.  Ayrıca SCT olan olguların önemli bir bölümünde DEHB görüldüğü bilinmekle 

birlikte, SCT olan fakat DEHB tanısı almayan olguların (pür SCT hastaları) % 40 civarlarında 

olduğu bildirilmiştir (Barkley 2013). Etiyolojik olarak DEHB ile karşılaştırıldığında daha az 

kalıtsal olduğu, çevresel faktörlerden daha fazla etkilendiği öne sürülmüştür (Becker 2013). 

Yaş ve cinsiyet açısından SCT’nin belirgin bir özelliği yoktur. Aile özellikleri incelendiğinde 
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SCT olgularının ailelerinin DEHB’li olgulara göre daha düşük gelirli oldukları bildirilmiştir 

(Barkley 2013; Becker 2014). McBurnett ve arkadaşlarının çift kör, plasebo kontrollü  yaptığı 

bir çalışmada atomoksetinin  SCT üzerindeki etkinliği araştırılmıştır.  Çalışmanın sonucunda 

atomoksetinin DEHB semptomları üzerinde kontrol sağladığı ancak SCT semptomları 

üzerinde minimal etkisi olduğu görülmüştür (McBurnett ve ark., 2016).  

2.1.1. SCT Tarihçe 

Sluggish Cognitive Tempo (SCT) DEHB’den ayrı bir boyut-semptom kümesi olarak 

1980’lerin ortalarında DSM-IV oluşturulurken yapılan klinik çalışmalarda bahsedilmeye 

başlanmıştır (Lahey ve ark., 1994). Ancak DSM-IV kapsamına alınmamıştır. Bazı 

çalışmalarda SCT ile DEHB’nin dikkat eksikliği semptomları arasında bir ilişki 

gösterilmesine rağmen hiperaktivite/impulsivite ile ilişkisinin bulunmadığı (Burns ve ark., 

2013,) ancak iki çalışmada anlamlı düzeyde ilişki olduğu saptanmıştır (Lee ve ark., 2014; 

Penny ve ark., 2009). Barkley 2012, 2013 ve 2014 yıllarında yaptığı çalışmalarda SCT’nin 

DEHB’den ayrı bir bozukluk olduğunu savunmuştur. Bunu SCT skorları yüksek olan 

bireylerdeki fonksiyonel bozulmanın DEHB’li bireylerden daha farklı olduğu, 

komorbiditelerin daha değişik bir dağılım gösterdiği şeklinde savunmuştur. Örneğin yakın 

zamanda yapılan bir çalışmada, 52 DEHB tanılı birey alınmış, SCT semptomları olan 

bireylerin okul başarısının daha düşük olduğu, okul ödevlerinin daha büyük bir sorun 

oluşturduğu görülmüştür (Langberg ve ark., 2014). Üniversite öğrencilerinin DEHB, 

anksiyete ve depresyon tanısı kontrol edildikten sonra SCT olan olgularda daha düşük okul 

başarısı, sosyal, eğitim, maddi alanlarda yetersizlik, yürütücü işlevlerde bozulma gibi birçok 

alanda defisit saptanmıştır. DEHB semptomları dışlanıp SCT açısından bakıldığında 

bozulmanın DEHB’den bağımsız olduğu görülmüştür ( Flannery ve ark., 2016). Willcutt ve 

arkadaşlarının yaklaşık 700 birey üzerinde yapmış olduğu çalışmada da benzer sonuçlar 

saptanmıştır (Willcutt ve ark., 2014). Aynı çalışmada sosyal alan da incelenmiş olup, SCT 
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tanısı alan bireylerde sosyal izolasyonun olduğu saptanmıştır. Üstelik SCT’nin yüksek 

anksiyete ve depresyon skorları ile ilişkili olduğu görülmüştür. SCT’nin düşük 

sosyoekonomik düzey ile bağlantılı olduğu gösterilmiştir (Barkley 2013; Garner ve ark.,  

2010). 

2.1.2. SCT ve Nörogörüntüleme 

Literatürde SCT ile yapılmış nörogörüntüleme çalışmaları yok denecek kadar azdır. 

SCT ile ilgili yapılmış yapısal bir nörogörüntüleme çalışması bulunmamakla birlikte yazında 

sadece bir tane fonsiyonel magnetik rezonans yöntemi kullanılarak yapılmış çalışma 

bulunmaktadır. Fassbender ve arkadaşlarının 2015’te yılında yapmış olduğu fonksiyonel 

magnetik rezonans çalışmasında 12-17 yaş aralığında 39 adölesan birey çalışmaya alınmıştır. 

Araştırmaya alınan 7 birey DEHB-kombine tip, 9 birey DEHB-dikkat eksikliği baskın tip  

tanısı almıştır. Bu bireylerin SCT semptomlarının da olduğu, ölçek skorlarının SCT tanısını 

karşıladığı görülmüştür.  Diğer 13 adölesan kontrol grubu olarak alınmıştır. SCT-DEHB 

grubu ve kontrol grubu karşılaştırıldığında genel dikkat hazırlığı sırasında suplementer motor 

alanda hipoaktivasyon, yanıt hazırlığında ise sağ superior parietal lobda hipoaktivasyon 

saptanmıştır. SCT skorları yüksek DEHB’li  grupta sol superior parietal lobda hipoaktivite, 

dikkat eksikliği skorları yüksek grupta suplementer motor alanda daha fazla aktivite 

saptanmıştır. Superior parietal lob (SPL) yüksek SCT skorları ile ilişkili bulunmuştur. 

Sonuçlara bakıldığında SCT semptomları ve dikkat eksikliği semptomları profili gösteren 

bireyler de nörogörüntüleme açısından farklılık bulunamamıştır (Fassbender ve ark.,  2015). 

 

2.2. DİKKAT EKSİKLİĞİ ve HİPERAKTİVİTE BOZUKLUĞU (DEHB) 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), çocukluk çağında başlayan, kişinin 

yaşına uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsitive ile karakterize kişinin 

gelişimini ve işlevselliğini etkileyen nörogelişimsel bir bozukluktur (APA 2013). Çocukluk 
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çağının en sık görülen ve tedavi edilmediği takdirde belirgin işlevsellik kaybına yol açan 

nöropsikiyatrik bir bozukluktur.  

DEHB’nin toplumda görülme sıklığına bakıldığında çocuklarda %5-10, erişkin 

bireylerde % 4 kadar olduğu görülmüştür (Faraone ve ark., 2003). Son yıllarda yapılan iki 

meta-analiz çalışmasında DEHB’nin tüm dünyada birleştirilmiş sıklığı (pooled prevalance) 

%5,29 (Polanczyk ve ark., 2007) ve %5,9-7,1  (Willcutt 2012) olduğu öne sürülmüştür. 

Ülkemizde Ercan ve arkadaşlarının 2013’te yaptığı bir çalışmada ilkokul öğrencilerinde dört 

yıl boyunca prevalans bakılmış sırasıyla %13,38-%12,53-%12,22 ve %12,91 olarak 

saptanmıştır (Ercan ve ark., 2013). Aynı çalışmada cinsiyet oranına bakıldığında erkek/kız 

oranı 3,23 olarak saptanmıştır.  

Bütün yaş dilimlerine bakıldığında DEHB’lilerde %60-80 oranında en az bir   

komorbid durum bildirilmektedir (Mukaddes 2015). DEHB tanılı 4-17 yaş arası, 14825 çocuk 

ve ergen değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucuna göre olguların %52’sinde en az bir 

psikiyatrik bozukluk olduğu, en sık rastlanan komorbid durumun davranım bozukluğu 

(%16,5), özgül öğrenme güçlüğü %15,4, otizm spektrum bozukluğu %12 ve zihinsel 

yetersizlik %7,9 olarak saptanmıştır (Jensen ve Steinhausen, 2014). 1999 yılında yapılan 

MTA çalışmasında DEHB’li olguların %31’inin ek tanı almadığı, ek tanı alan olguların 

%40’nda karşıt olma-karşıt gelme bozukluğu (KOKGB), %34’nde Anksiyete Bozukluğu , 

%14’nde davranım bozukluğu, %11’nde tik bozukluğu, %4’nde duygudurum bozukluğu 

saptanmıştır (MTA 1999). 

DEHB tanısı klinik görüşmelere dayalı olarak konulmaktadır. DEHB tanısı konul-

masında DSM-V ölçütleri kullanılmaktadır. DSM-V’e göre DEHB’nin üç farklı klinik 

görünümü bulunmaktadır. Dikkat eksikliği baskın olan, hiperaktivite baskın olan ve her 

ikisinin bulunduğu bileşik görünüm olan üç klinik görünümü mevcuttur. Bu belirtilerin 12 

yaşından önce başlamış olması gerekmektedir (APA 2013). 
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2.2.1. DEHB Tarihçe 

Dikkat eksikliği ilk kez 1700’lü yıllarda Dr. Weikard tarafından kitabında 

bahsedilmiştir. Bunu takiben İskoçyalı hekim Crichton 1790 yılında küçük çocuklarda dikkat 

sorunlarını dile getirmiştir. 1902 yılında Dr. Still çocuklarda “Moral Defect” adlı bir klinik 

tablodan söz etmiştir. Still bu klinik tabloyu duygu düzenleme sorunları, hiperaktivite, dürtü 

kontrol sorunları ve konsantrasyon sorunları olarak açıklamıştır. Bu tanımlamalardan sonra bu 

belirtilerin “Ensefalitis Letarjika” geçiren çocukların düzelme aşamasında olan çocuklarda 

görüldüğü gündeme gelmiştir. Bu durum sonrasında “Minimal Beyin Hasarı” olarak 

adlandırılmıştır. Daha sonra bu durumun beyin hasarına bağlı olmadığı bir disfonksiyon 

olduğu öne sürülerek DEHB’nin tanımlanması aşamasına geçilmiştir. Önce hiperkinetik 

bozukluk olarak adlandırılsa da daha sonra “Dikkat Eksikliği-Hiperaktivite Bozukluğu” terimi 

kullanılmaya başlanmıştır. (Mukaddes 2015). 

 

2.2.2. DEHB Etiyoloji 

DEHB birçok faktörün rol oynadığı kompleks bir  etiyolojiye sahiptir. Bu kompleks 

etiyolojinin, DEHB’nin klinik olarak heterojenite (farklı klinik görünümler, semptom şiddeti 

gibi) göstermesine sebep olduğu düşünülmektedir. Son yıllarda DEHB’nin nörobiyolojik, 

nörogenetik alt yapısına dair birçok kanıt saptanmış olsa da etiyopatogenezi  tam olarak 

aydınlatılamamıştır.  

DEHB’nin nesilden nesile aktarılan bir psikiyatrik hastalık olduğu gözlemine 

dayanılarak yapılan aile çalışmaları sonucunda DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde 

DEHB riskinin genel topluma göre 2-8 kat arttığı ve bu olguların kardeşlerinde de benzer bir 

riskin bulunduğu saptanmıştır (Faraone ve ark., 2005).  
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Bugüne kadar yapılmış olan çalışmalarda özellikle dopaminerjik sistem üzerinde 

durulmaktadır. En çok araştırılan genler özellikle DRD4 (D4 dopamin reseptör geni) ve 

DAT1 (SLC6A3) genleridir.  

DEHB’nin nörobiyolojik etiyolojisine yönelik en çok kabul gören teori yürütücü 

işlevlerdeki bozulmadır. Yürütücü işlevler Lezak tarafından ‘bağımsız, amaca yönelik ve 

kendini kontrol etmeye ilişkin davranışları başarı ile yürütmeyi sağlayan kapasite’ olarak 

tanımlamıştır (Lezak 1995). Yürütücü işlevler kognitif, emosyonel ve sosyal ilişkilerin 

düzenlemesinde rol alırlar ve prefrontal bölgenin fonksiyonu olarak bilinirler. DEHB’de 

bilinen kognitif ve davranışsal sorunların sebebi prefrontal bölge ve prefrontal bölgenin 

bağlantıları ile kontrol edilen dikkat ve yürütücü işlevlerdeki bozulmanın ana sebebi olduğu 

görüşü son yıllarda kabul görmektedir (Cubillo ve ark., 2011). 

Temel olarak DEHB’deki hiperaktivite semptomları suplementer motor 

korteks/prefrontal motor korteks, dürtüsellik semptomları orbitofrontal korteks, seçici dikkat 

bozuklukları ile ilgili semptomlar anterior singulat korteks, yüksek bilişsel işlevler ve dikkatin 

korunması dorsolateral prefrontal korteks ile ilişkilendirilmiştir (Stahl 2015).  

 

2.2.3. DEHB Tanı Kriterleri 

Uluslarası Sınıflama Sistemi (International Classification of Diseases, ICD) tarafından 

‘’Hiperkinetik Bozukluk’’ olarak tanımlanırlen, Amerikan Psikiyatri Birliğince yayınlanan 

Ruhsal bozuklukları Sınıflama Sistemi (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-

ders, DSM) tarafından ise ‘’Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’’ olarak 

tanımlanmaktadır (APA, 2000). Ülkemizde de uzun zamandır DSM-IV-TR tanı kriterleri 

kullanılmakta iken DSM-5’in yayınlanmasından itibaren DSM-5 kullanılmaya başlanmıştır. 

Tanı için gerekli olan başlangıç yaşı kriteri DSM-IV-TR’de 7 iken DSM 5 ile 12 olarak 

değiştirilmiştir. DSM-IV’te DEHB, ‘Genellikle İlk Kez Bebeklik, Çocukluk ya da Ergenlik 
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Döneminde Tanısı Koyulan Bozukluklar’ kategorisinde, ‘Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış 

Bozuklukları’ başlığı altında bulunurken, DSM-5’te ‘Nörogelişimsel Bozukluklar’ 

kategorisinin altına yerleştirilmiştir. Dışlama ölçütleri arasında DSM-IV-TR’de yer alan 

Yaygın Gelişimsel Bozukluklar kriteri DSM 5’te dışlama ölçütleri arasında yer almamaktadır. 

DSM-IV’te ‘alt tip’ olarak yapılan tanımlama, DSM-5’te ‘görünüm’ (presentation) olarak 

değiştirilmiştir. Her iki sürümde de DEHB-Dikkat Eksikliği Baskın Alt Tip, DEHB-

Hiperaktivite/İmpulsivite Baskın Alt Tip ve DEHB-Bileşik Alt Tip olmak üzere üç alt tip 

tanımlanmıştır. 

 

DSM-5 Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu 

DEHB farklı ortamlarda ortaya çıkan, sosyal, akademik ve iş performansında zorluklara 

neden olan davranış örüntüleridir. 

A. (A1) ve/veya (A2)’nin var olması gerekir. 

A1. Dikkatsizlik: Aşağıdaki semptomlardan altısı (ya da daha fazlası) en az 6 ay uyumsuzluk 

doğurucu ve/veya gelişim düzeyine aykırı bir derecede varlığını sürdürerek, sosyal ve 

akademik/mesleki aktivitelerde doğrudan bozucu etki göstermiştir. 

a. Çoğu zaman dikkatini ayrıntılara veremez ya da okul ödevlerinde, işlerinde ya da diğer 

etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar.(ör: detayları kaçırabilir veya atlayabilir, yaptığı görev 

hatalıdır) . 

b. Çoğu zaman üzerine aldığı görevlerde ya da katıldığı oyun vb etkinliklerde dikkati dağılır. 

(ör: derslerde, ikili konuşmalar sırasında veya uzun paragraflar okurken odağını korumada 

zorluk) 

c. Doğrudan kendisine hitap edilerek konuşulduğunda çoğu zaman dinlemiyormuş gibi 

görünür. (ör: apaçık bir dikkat dağıtıcı unsur olmadığı halde bile aklı başka yerdeymiş gibi 

görünür). 
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d. Çoğu zaman yönergeleri izlemez ve okul ödevlerini, ufak tefek işleri ya da işyerindeki 

görevleri tamamlayamaz (ör: bir göreve başlar ama odağını çabuk kaybeder ve kolaylıkla 

dikkati kayar; okul ödevlerini ev işlerini veya iş yerindeki görevlerini tamamlayamaz). 

e. Çoğu zaman üzerine aldığı görevi ve etkinlikleri düzenlemekte zorluk çeker (ör:sırayla 

yapılması gereken görevleri yönetmekte zorlanma, materyalleri ve eşyaları belli bir düzende 

tutmakta zorlanır; işleri dağınık ve dezorganizedir; zaman yönetimi zayıftır; ödevlerin teslim 

tarihini kaçırır) . 

f. Çoğu zaman sürekli mental aktivite gerektiren görevlerden kaçınır, bunları sevmez ya da 

bunlarda yer almaya karşı isteksizdir (ör: okulda verilen ödevler veya ev ödevleri; yaşça daha 

büyük ergen ve yetişkinler için; rapor hazırlama, form doldurma veya uzun rapor veya 

makaleleri gözden geçirmek) 

g. Çoğu zaman üzerine aldığı görev ya da etkinlikler için gerekli olan şeyleri kaybeder 

(örneğin oyuncaklar, okul ödevleri, kalemler, kitaplar ya da araç gereçler) (ör: okul gereçleri, 

kalem, kitap, ödev, cüzdan, anahtar, gözlük veya cep telefonu). 

h. Çoğu zaman dikkati dış uyaranlarla kolayca dağılır (yaşça daha büyük ergen ve yetişkinler 

için akla gelen ilgisiz düşünceleri içerir) . 

i. Günlük etkinliklerinde çoğu zaman unutkandır (ör: gündelik işleri yaşça büyük ergen ve 

yetişkinler için telefon çağrılarına geri dönmek, fatura ödemek, randevuları unutmak). 

 A2. Aşırı hareketlilik ve Dürtüsellik: Aşağıdaki semptomlardan altısı (ya da daha fazlası) en 

az 6 ay uyumsuzluk doğurucu ve/veya gelişim düzeyine aykırı bir derecede varlığını 

sürdürerek ve sosyal ve akademik/mesleki aktivitelerde doğrudan bozucu etki göstermiştir. 

a. Çoğu zaman elleri, ayakları kıpır kıpırdır ya da oturduğu yerde kıpırdanıp durur. 

b. Çoğu zaman oturması beklenen diğer durumlarda oturduğu yerden kalkar (ör: sınıfta, 

işyerinde veya oturulması gereken diğer durumlarda yerinden kalkar) . 
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c. Çoğu zaman uygunsuz olan durumlarda koşturup durur ya da tırmanır (ergenlerde ya da 

erişkinlerde öznel huzursuzluk duyguları ile sınırlı olabilir). 

d. Çoğu zaman sakin bir biçimde boş zamanları geçirme etkinliklerine katılma ya da oyun 

oynama zorluğu vardır. 

e. Çoğu zaman hareket halindedir ya da adeta bir motor takılmış gibi davranır. (ör: uzun bir 

zaman boyunca lokanta veya toplantılarda yerinde rahat bir şekilde duramaz; başkaları 

tarafından huzursuz ve ayak uydurulması zor olarak algılanabilir). 

f. Çoğu zaman çok konuşur. 

g. Çoğu zaman sorulan soruları tamamlamadan cevabını yapıştırır (ör: başkalarının 

cümlelerini tamamlar veya konuşmalarda başkalarının sözünü keser, konuşma sırasını 

bekleyemez) . 

h. Çoğu zaman sırasını beklemede güçlüğü vardır (ör: kuyrukta) . 

i. Çoğu zaman başkalarının sözünü keser ya da başkalarının yaptıklarının arasında girer (ör: 

başkalarının konuşmalarına ya da oyunlarına burnunu sokar; sormadan veya izin almadan 

başkalarının eşyalarını kullanır, ergen veya yetişkinler başkalarının yaptıklarına 

B. Bozulmaya yol açmış olan bazı aşırı hareketlilik, dürtüsellik semptomları ya da 

dikkatsizlik semptomları 12 yaşından önce de vardır. Karışır veya üstlenirler) . 

C. İki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma vardır (örneğin 

evde, işte ya da okulda, arkadaşlar veya akrabalarla veya başka aktivitelerde). 

D. Toplumsal okuldaki ya da mesleki işlevsellikte klinik açıdan belirgin bozulma olduğunun 

açık kanıtları olmalıdır. 

E. Bu semptomlar şizofreni ya da diğer bir Psikotik Bozukluk çerçevesinde ortaya 

çıkmamıştır ve başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz (örneğin duygudurum 

bozukluğu, anksiyete bozukluğu, disosiyatif bozukluk ya da kişilik bozukluğu). Mevcut 

duruma göre görünümü belirtiniz: 
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● Bileşik Görünüm: Son 6 ay boyunca hem A1 (Dikkatsizlik), hem de A2 (Aşırı 

hareketlilik-dürtüsellik) Tanı Ölçütü karşılanmışsa 

● Dikkatsizliği önde geldiği görünüm: Son 6 ay boyunca A1 (Dikkatsizlik) Tanı ölçütü 

karşılanmış, ancak A2 (Aşırı hareketlilik-dürtüsellik) Tanı ölçütü karşılanmamışsa 

● Aşırı hareketlilik-dürtüselliğin Önde Geldiği Görünüm: Son 6 ay boyunca A2 (Aşırı 

hareketlilik-dürtüsellik) Tanı Ölçütü karşılanmış, ancak A1 (Dikkatsizlik) Tanı Ölçütü 

karşılanmamışsa 

  

Başka Türlü Adlandırılamayan Dikkat Eksikliği/Hiperaktivite Bozukluğu 

Başka Türlü Adlandırılamayan Dikkat Eksikliği/Hiperaktivite Bozukluğu, DEHB tanısı almak 

için eşiğin altında kalan vakalar veya bütün tanı ölçütlerini karşılamak için yeterli olanakların 

olmadığı kişiler için kodlanabilir. Ancak, DEHB’ ye ilişkin semptomlar işlevsellikte 

bozulmaya yol açmış olmalıdır ve başka bir ruhsal bozukluk ile daha iyi açıklanamaz. 

 

2.2.4. DEHB ve Nörogörüntüleme 

DEHB’nin etiyolojisine ilişkin yapılan nörogörüntüleme çalışmaları son yıllarda 

teknolojik gelişmelerle hız kazanmıştır. Magnetik rezonans görüntülemenin (MRG) yaygın 

olmadığı yıllarda bilgisayarlı tomografi kullanılmakta idi. Ancak radyasyon içermesi 

nedeniyle bu yöntem az sayıda birey ile yapılmaktaydı. Ayrıca iyonize radyasyon maruziyeti 

sebebiyle çocuklarda kullanımı etik sorunlara yol açmaktaydı. MRG yönteminin kullanılmaya 

başlanılmasıyla bu sorunlar ortadan kalkmış oldu. Ayrıca bu alanda yapılacak çalışmaların 

artması sağlandı.  

DEHB’li bireylere bakıldığında sağlıklı kontrollere göre total beyin hacminin %3-5 

oranında daha az olduğu gösterilmiştir. Bu azalmanın sağ hemisferde özellikle frontal lobun 

prefrontal alanında daha belirgin olmakla birlikte beynin tüm loblarını etkilediği ortaya 



 

22 

konulmuştur (Castellanos ve Tannock, 2002). Bazı metaanalizler sonucunda bazal 

ganglionların özellikle sağ globus pallidus, sağ putamen ve kaudat nükleusun hacimsel olarak 

daha küçük olduğu saptanmıştır (Valera ve ark., 2007; Ellison ve ark., 2008). Bazı 

çalışmalarda gri cevher ve beyaz cevherin eşit miktarda azaldığını, bazı çalışmalar ise 

birbirinden farklı miktarlarda azaldığını öne sürmektedir. Son yıllarda yapılan bir çalışmada 

ise DEHB’li bireylerin beyinlerinin hacimsel olarak %2,5 daha küçük olduğu, özellikle gri 

madde hacminin %3 daha az olduğu ancak beyaz madde hacminin kontrollere göre 

farklılaşmadığı gösterilmiştir (Greven ve ark., 2015). 

 

2.2.5. DEHB Yapısal MRG Çalışmaları 

 DEHB ve sağlıklı kontrollerin yapısal MRG yöntemiyle karşılaştırıldığı çalışmalar 

sayesinde DEHB’li bireylerde total beyin hacmi, kortikal kalınlık değişiklikleri gibi birçok 

farklılık elde edilmiştir.  

 

2.2.5.1. Klinik Araştırmalar 

Overmeyer ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 18 DEHB tanılı hasta ve 16 

sağlıklı kontrol olgusu yapısal MRG tekniği kullanılarak karşılaştırılmış, gri madde 

volümündeki azalmanın özellikle sağ byin bölgelerinde, beyaz madde hacmindeki azalmanın 

sol beyin bölgelerinde olduğu saptanmıştır. Bazal ganglionlarda ise sağ globus pallidus  (GP) 

ve putamen başta olmak üzere her iki beyin bölgesinde hacim azalması görülmüştür 

(Overmeyer ve ark., 2001). 

Mostofsky ve arkadaşlarının yaptığı, 12 erkek DEHB’li ve 12 sağlıklı kontrol 

grubunun karşılaştırıldığı çalışmada DEHB’li bireylerin total beyin hacimlerinin kontrol 

grubuna göre %8,3 daha az olduğu, azalmanın frontal bölgede sınırlı olduğu gösterilmiştir. 

Hem beyaz hem gri madde hacminde azalma olduğu bildirilmiştir (Mostofsky ve ark., 2002). 
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Bu konuda yapılmış en geniş örneklemli çalışmalardan biri Castellanos ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu 5-18 yaş aralığındaki çocuk ve ergenlerin alındığı uzun izlem 

çalışmasıdır. 152 DEHB’li bireyin alındığı çalışmada 139 sağlıklı kontrol bireyle 

karşılaştırılmış, DEHB tanısı olan bireylerin total beyin hacmi kontrollere göre anlamlı 

derecede daha küçük bulunmuştur. Stimulan tedavisi almamış bireylerde alanlara göre daha 

fazla derecede azalma ortaya konmuştur (Castellanos ve ark., 2002). 

 

2.2.5.2. Metaanaliz Çalışmaları 

2003 yılında Durston tarafından yapılan ve o döneme kadar yapılmış görüntüleme 

çalışmalarını değerlendiren gözden geçirme çalışmasında fronto-striatal ve serebellar 

bölgelerde hacim azalması saptanmıştır (Durston 2003). 

2011 yılında Nakao ve arkadaşları voksel tabanlı morfometri (VTM) yöntemini 

kullandıkları bir meta-analiz çalışmasında gri madde hacminde özellikle sağ bazal ganglion 

bölgesinde (putamen, globus pallidus ve kaudat nükleus) önemli ölçüde azalma saptamışlardır 

(Nakao ve ark., 2011). Yine VTM yöntemi kullanılarak yapılmış bir meta-analizde sağ globus 

pallidus ve putamen hacimlerinin DEHB’li bireylerde kontrollere nazaran daha az olduğu 

saptanmıştır (Frodl ve ark., 2011). 

 

2.2.6. DEHB Fonksiyonel Görüntüleme Çalışmaları 

Fonksiyonel MRG bilişsel bir görev esnasında veya dinlenim halinde iken beyinde 

meydana gelen metabolik değişiklikleri belli bir zaman diliminde değerlendirerek bölgesel 

beyin aktivitesini ölçmeyi sağlar. Günümüzde geliştirilen yöntemler sayesinde beynin 

bölgesel özelliklerinin yanı sıra beyin ağlarının arasındaki bağlantıların değerlendirilmesi 

yapılabilmektedir.  
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2.2.6.1. Klinik Araştırmalar 

Fonksiyonel MRG yöntemi kullanılarak yapılan klinik bir araştırmada 28 tane ilaç 

kullanmayan DEHB’li çocuk ile 31 tane sağlıklı kontrol çalışmaya dahil edilmiştir. 7-12 yaş 

aralığındaki bireylere fonksiyonel MRG yapılırken bir bilişsel görev verilmiştir. İki grubun 

beyin görüntüleri karşılaştırıldığında; DEHB’li çocuklarda sol orta frontal girus, bilateral orta 

temporal girus, sol precuneus ve sağ serebellum posterior lobunda artmış aktivasyon 

görülmüştür. Dinlenme  modunda görev modundan farklı olarak sol inferior frontal girus, sağ 

medial frontal girus ve sağ inferior parietal girusda özellikle DEHB’li grupta artmış 

aktivasyon görülmüştür (Wang ve ark., 2013). 

2012 yılında yapılan bir çalışmada ise 8-12 yaş aralığında, sağ elini kullanan DEHB ve 

sağlıklı kontrolün karşılaştırıldığı bir çalışmada kontrol grubundaki bireylerde sağ 

intraparietal sulcus ve sol lateral serebellumda DEHB’li bireylere göre hiperaktivasyon 

saptanmıştır (Tamm ve Juranek, 2012). 

Dinlenme modunda 17 DEHB’li erkek birey ile 17 sağlıklı kontrolün alındığı bir 

çalışmada sol superior frontal girus ve sensorimotor kortekste hiperaktivasyon değerlerine 

karşılık bilateral anterior-orta singulat ve sağ orta frontal girusta hipoaktivasyon değerleri 

saptanmıştır. Sonuç olarak DEHB’li bireylerde kontrollere göre anormal frontal aktivasyon 

saptanmıştır (Yang ve ark., 2011). 

Son yıllarda yapılan bir araştırmada 20 tane ilaç kullanmayan DEHB’li birey ile 20 

tane sağlıklı birey  karşılaştırılmış, DEHB’li grupta inferior ve dorsolateral prefrontal korteks, 

insula parietal korteks alanları, bazal ganglionlar, anterior singulat korteks ve serebellumda 

azalmış aktivasyon ve disfonksiyon saptanmıştır (Hart ve ark., 2014). 
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2.2.6.2. Metaanaliz çalışmaları 

2013 yılında yapılan ve 21 çalışmanın değerlendirildiği bir metaanaliz çalışmasında 

287 DEHB’li birey ve 320 sağlıklı kontrol alınmıştır. Bu çalışmaların 7 tanesi erişkin bireyler 

ile 14 tanesi çocuk ve adölesanlar ile yapılmıştır. Bu bireylere bilişsel ve motor inhibisyon 

görevleri verilerek fMRG sonuçları değerlendirilmiştir. Bu sonuçlara göre; motor yanıt 

inhibisyonu için anahtar rol oynayan sağ inferior frontal korteks, suplamenter motor alan, 

anterior singulat korteks, sol striatum ve sağ talamusta azalmış aktivasyon saptanmıştır. Ek 

olarak sağ serebellum ve sol cuneusta DEHB’li bireylerde kontrollere göre aktivasyon artışı 

saptanmıştır. Bu artış dorsolateral prefrontal korteks ve paryeto-serebellar dikkat ağının 

frontal kısmındaki azalmış aktivasyona sekonder olabileceği düşünülmüştür. Bu bulgular daha 

önce yapılan çalışmaların sonuçlarını destekler niteliktedir ( Hart ve ark., 2013). 

Fonksiyonel MRG yöntemi ile yapılan çalışmaların gözden geçirildiği bir metanaliz 

çalışmasında çocuk, ergen ve yetişkinler değerlendirmeye alınmıştır. Bilişsel görevler 

verilerek yapılan çalışma sonucunda literatür ile uyumlu olarak dorsolateral prefrontal 

korteks, inferior frontal korteks, bazal ganglionlar, talamus, anterior singulat korteks ve 

suplamenter motor alanı içine alan sağ fronto-temporo pariyetal dikkat ağında azalmış 

aktivasyon olduğu gösterilmiştir (Cortese ve ark., 2012). 

On bir çalışmanın verileri gözden geçirilerek yapılan bir metaanaliz çalışmasında 

fonsiyonel MRG yöntemi kullanılarak yapılan zamanlama ile ilgili bilişsel görevler verilerek 

DEHB’li bireyler ile sağlıklı kontroller karşılaştırılmıştır. Çalışmanın sonuçlarına göre sol  

inferior frontal korteks (İFK), sol inferior parietal lob (İPL) ve sağ lateral serebellumda 

azalmış aktivasyon bulunmuştur. Buna zıt olarak posterior singulat korteks ve precuneusta 

artmış aktivasyon görülmüştür. Zamanlama ile ilgili bilişsel görevler sırasında sol hemisferde, 
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dikkat ve inhibiyon ile ilgili bilişsel görevler sırasında sağ hemisferde defisitler olduğu ortaya 

konmuştur (Hart ve ark., 2013). 

Literatürdeki çalışmalar incelendiğinde son yıllarda konnektivite yaklaşımı ortaya 

atılmıştır. Bu yaklaşıma göre beyindeki bölgelerin disfonksiyonuna ek olarak bu bölgelerin 

arasındaki yolakların da DEHB’li bireylerdeki defisitleri ortaya çıkarıcı olabileceği 

düşünülmektedir. 

DEHB’li bireylerdeki iki temel semptomdan yola çıkılarak; prefrontal dominant 

döngüde azalmış konnektivite, orbito-frontal-striatal döngüde artmış konnektivite, dikkat ve 

hiperaktivite semptom skorları ile bağlantılı bulunmuştur (Tomasi ve Volkow, 2012; Di 

Martino ve ark., 2013; Colby ve ark., 2012; Sripada ve ark., 2014; Cao ve ark., 2013). DEHB 

alt tiplerine göre ayrılıp dikkat eksikliği baskın tip ve kombine tip karşılaştırıldığında 

semptomlar farklılaştıkça konnektivitenin de farklılaştığı, hiperaktivitenin ve dikkat 

eksikliğinin farklı yolaklardan ortaya çıktığı saptanmıştır (Fair ve ark., 2012). 

 Sonuç olarak fonksiyonel MRG bulgularını özetlersek; 

1.Bilişsel, emosyonel, sensorimotor süreçlerle ilgili yürütücü işlevleri değerlendiren görevler 

sırasında fronto-striatal, fronto-parietal ve fronto-serebellar yolaklarda azalmış aktivasyon, 

2.Oksipital-posterior beyin alanlarında kompansatuar artmış aktivasyon, 

3.Posterior singulat korteks (PSK) ve precuneus başta olmak üzere default mode alanlarında 

artmış aktivasyon şeklinde özetlenebilir (Süren 2015). 

 

2.2.7. DEHB DTG Çalışmaları 

Son yıllarda beyaz cevher hakkında daha ayrıntılı bilgi veren yeni bir MRG yöntemi 

olan Difüzyon Tensor Görüntüleme (DTG) yöntemi geliştirilmiştir. Bu yöntem konvansiyonel 

MRG yönteminden farklı olarak su moleküllerinin difüzyon hareketinin ölçülmesi esasına 
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dayanır. DTG, kortikal  beyin bölgeleri ve subkortikal yapılarla ilişkili beyaz cevher kısımları 

ve yapısal konnektivitenin incelendiği çalışmalarda kullanılmaktadır. 

 

2.3. DİFÜZYON TENSÖR GÖRÜNTÜLEME (DTG) :  

2.3.1. DTG Prensipleri 

 DTG yöntemi, Manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’ den farklı olarak suyun 

moleküler düzeyde olan hareketine göre kontrast oluşturmaktadır ve beynin doku anatomisi 

ve hacmi hakkında değil detaylı doku yapısı hakkında bilgi edilmesini sağlamaktadır.  

 DTG tekniğinin temeli; canlı dokudaki su moleküllerinin difüzyon hızının ve yönünün 

ölçülmesine dayanır. Canlı bir dokunun mikroskobik özellikleri ile ilgili bilgi edinebilmek 

için daha önce kontrast maddeler kullanılırken, DTG’ nin bu incelemeleri non-invaziv bir 

yolla mümkün kılması görüntüleme alanında büyük önem arz taşımaktadır. Spesifik olarak 

insan beynindeki beyaz cevher yolaklarının incelenmesine olanak veren tek in-vivo yöntemdir 

(Cruz ve ark., 2006, 2008; Dong ve ark., 2004; Yamada ve ark., 2003). Bu sebeple, bizim 

çalışmamız gibi kortikal beyin bölgeleri ve subkortikal yapılarla ilişkili beyaz cevher tarakları 

gibi, beyindeki yapısal bağlantının incelendiği çalışmalarda,  DTG tekniği önemli bir rol 

oynamaktadır. Difüzyon, moleküllerin kinetik enerjileriyle rastlantısal olarak oluşturdukları 

rastlantısal hareketleridir. Bariyer olacak herhangi bir engel yoksa ya da mikro yapılar 

rastgele dizilmişse difüzyon her yöne doğru gerçekleşebilir. Bu duruma izotropik difüzyon 

denir. Beyin gri cevherinde ve BOS’ta daha çok gözlenen difüzyon tipi izotropik difüzyondur. 

Fakat,  membranlar, myelin vb. yapılar tarafından sınırlandırılmış ya da mikro yapıları belli 

bir düzenle yerleşmiş olan dokularda difüzyon sınırlandırılmıştır ve buna anizotropik 

difüzyon denir. Beyin beyaz cevherinde daha çok anizotropik difüzyon görülmektedir (Doran 

ve ark., 1990; Engelbrecht ve ark., 2002; Erden 2008). Diffüzyon tensör görüntülemesinde 

kullanılan ölçütlerden bazıları şunlardır: Fraksiyonel anizotropi (FA), Axial Diffusion (AD), 
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Radial Diffusion (RD) ve Mean Diffusion (MD). FA değeri, beyinde su difüzyonunun 

kısıtlanma derecesini göstermektedir. Aksonal bütünlüğün değerlendirilmesinde belirteç 

olarak kabul edilir ve 0 (izotropik) ile 1 (anizotropik) arasında değişmektedir (86,87). 

Serebrospinal sıvı, gri cevher gibi düfüzyonun her yöne eşit olduğu dokularda FA değeri 0’a 

yaklaşırken, beyaz cevherde ise difüzyonun kısıtlanmış olması nedeniyle 1’e doğru 

yaklaşmaktadır. Gri cevher için FA değerleri yaklaşık 0,1-0,2 arasında değişmektedir. Gri ve 

beyaz cevher ayrımını yapabilmek için kullanılan FA sınırı ise 0,2’dir. Beyaz cevherde 

herhangi bir aksonal hasar ya da miyelin kılıf hasarı meydana geldiğinde bariyer hasarına 

bağlı olarak suyun anizotropisi dolayısıyla FA değeri azalacaktır. (Hasan ve ark., 2004; 

Kubicki ve ark., 2002; Mukherjee ve ark., 2002; Arfanakis ve ark., 2002; Concha ve ark., 

2005). Aksonların çaprazlaştığı alanlar gibi bazı bölgelerde ise FA azalması fizyolojik olarak 

görülebilmektedir. Bunun yanısıra, bazı çalışmalarda ise azalmış nöronal dallanma ve artmış 

aksonal budaklanmaya bağlı patolojik FA artışının da saptanması nedeniyle FA değerine ek 

olarak başka parametreler de kullanılmaktadır. Aksonun birincil eksenine paralel difüzyon 

verileriyle Axial Diffusion (AD) , dik olan difüzyon verileriyle ise Radial Diffusion (RD) 

hesaplanmaktadır. AD ve RD değerleri patolojinin kaynağı konusunda bilgi verici 

olabilmektedir. Böylece FA değerine ek olarak daha spesifik bir DTG yorumu sağlamaktadır. 

RD değerlerindeki yükselme daha çok demyelinizasyon/dismyelinizasyon patolojisini 

anlatırken, AD değerlerindeki azalma ise  daha çok aksonal hasarı anlatmaktadır. FA 

değerindeki azalma bir akson ya da miyelin kılıf hasarını anlatırken, bu azalma RD 

değerindeki bir artıştan yani miyelin kılıf hasarından veya AD değerindeki bir azalmadan yani 

akson hasarından ya da her ikisinin birlikteliğinden kaynaklanabilir. Erken yaş DEHB 

olgularında gecikmiş myelinizasyona bağlı gelişimsel gecikmenin göstergesi olan RD 

değerinde yükselme tespit edilmiştir (Nagel ve ark., 2011).  DTG verilerinin 

yorumlanmasında daha az sıklıkta kullanılan bir diğer belirteç Mean Diffusion (MD)’dir. MD, 
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hem gri hemde beyaz cevherdeki toplam difüzyon büyüklüğünü ifade eder ve ekstrasellüler 

hacim değişiklikleri hakkında bilgi verir.  

DTG çalışmalarında iki yöntem kullanılmaktadır. Bunlar; tüm beyin incelenmesi ve 

farklılık gösteren bölgelerin belirlenmesini sağlayan Voksel Tabanlı Analiz (VBA) yöntemi 

veya yalnızca seçilen bölgelerin çalışıldığı Bölge-ilgi analizi (ROI) yöntemidir. ROI 

yönteminde belirlenen bir hipotez üzerine beynin belli bir bölgesine odaklanılır. ROI yöntemi 

kullanılarak yapılan çalışmalar arasında heterojenlik vardır. Çünkü, ROI’lerin seçimi ve 

yerleştirilmesi nin subjektif olması, atlas seçimi ve ROI'nin bireysel ya da grup ortalama 

haritalarında çizilip çizilmemesi gibi değişkenler ROI çalışmalarının sonuçlarını etkiler ve bu 

yüzden çalışmaların sonuçları arasındaki karşılaştırılabilirliği sınırlandırır. 

VBA çalışmaları ise, beynin tümü hakkında bilgi sahibi olmamızı sağlayan bir yöntemdir  ve 

ROI yöntemine göre daha az zaman gerektirmektedir. Daha kısa sürede daha fazla analiz 

olanağı sağlar. Böylece, VBA yöntemi daha çok alanın ve daha büyük hasta kümelerinin 

karsılastırılmasına olanak vermektedir. Ayrıca, patolojinin lokalize olmadığı ya da patolojiyle 

ilişkili lokalize beyin bölgeleri hakkında herhangi bir hipotezimizin olmadığı durumlarda 

VBA daha faydalı bir DTG metodudur. Çünkü, daha önce araştırılmamış bir konu hakkında 

veya ilgi alanı olarak seçilmemis bölgelerle ilgili de farklılıkların incelenmesine imkan sağlar. 

Ek olarak, gözlemciye bağlı değişkenlikler de VBA yöntemini etkilememektedir. Fakat, VBA 

sonuçları, şablon alanı seçimi, normalizasyonun kalitesi-seçimi ve interpalosyon tekniklerine 

bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. Bunun yanı sıra VBA grup karşılaştırmaları, gruplar 

arası rezidüel lokal anatomik farklılıklardan etkilenebilir ve çoklu istatistiksel karşılaştırmalar 

için bir düzeltmeye ihtiyaç duyarlar.  
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2.4. DEHB ve DTG 

 DEHB’ de beynin beyaz maddesinin daha ayrıntılı şekilde incelenmesini sağlayan 

DTG çalışmaları ilk defa 2005 yılında kullanılmaya başlamıştır. DEHB patofizyolojisini 

inceleyen çalışmalarda iki DTG yöntemi kullanılmıştır. ROI (region-of-interest) denilen 

yöntemde belirli anatomik bölgeler incelenmiş, VBA (voksel tabanlı analiz, voxel-based mor-

phometry) denilen diğer DTG yönteminde ise beynin tamamı incelenerek fikir sahibi 

olunmuştur.  

 ROI yöntemli çalışmalar serebelluma (Bechtel ve ark., 2009), korpus kallozuma (Cao 

ve ark., 2010), bazal ganglionlar ve thalamus’a (Silk ve ark., 2009b) odaklanmıştır. Diğer 

çalışmalarda ise patofizyoloji ile ilişkili olabileceği düşünülen süperior longitudinal fasicul 

(SLF), inferior longitudinal fasicul (ILF), anterior corona radiata (ACR), capsula interna (CI), 

kortikospinal tractus (KST) ve singulum gibi ana beyaz cevher yolaklarına odaklanılmıştır 

(Hamilton ve ark., 2008; Pavuluri ve ark., 2009; Makris ve ark., 2008).  

 ROI yöntemi ile yapılan DTG çalışmalarında örneklem grubunu çoğunlukla çocuk ve 

ergen DEHB’li olgular oluşturmaktadır. ROI çalışmalarında beyaz cevher bütünlüğünü 

yansıttığı düşünülen FA değerlerinin bazı anatomik bölgelerde azaldığı bazı anatomik 

bölgelerde ise değişime uğramadığı tespit edilmiştir. ROI yöntemi ile yapılan çalışmalarda FA 

azalmasının görüldüğü, dolayısıyla beyaz madde bütünlüğünün bozulduğu düşünülen 

anatomik alanlar, VBA yöntemi ile yapılan çalışmalarla da desteklenmiştir. VBA yöntemli 

çalışmalarda ayrıca Unsinat fasciculus, Forseps minör, Frontal, Temporal ve Oksipital 

loblarda da yaygın FA farklılıkları tespit edilmiştir. VBA yönteminin kullanıldığı 

çalışmalarda da ROI yöntemi ile yapılan çalışmalara benzer şekilde örneklem grubunu 

çoğunlukla çocuk ve ergen DEHB’li olgular oluşturmuştur.  
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DEHB tanılı çocuklarda DTG tekniği kullanılarak beyaz madde bütünlüğünü 

değerlendirmek için yapılan ilk görüntüleme çalışması Ashtari ve ark. tarafından 2005 yılında 

yapılmıştır. 7- 11 yaş arası 18 DEHB-Bileşik tip tanılı kız ve erkek olgulardan oluşan vaka 

grubu ile yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiş 15 sağlıklı kontrol olgusunu beyaz madde 

bütünlüğü açısından karşılaştırmışlardır. Voxel Tabanlı çalışmada çeşitli beyaz madde alanları 

inceleyen araştırmacılar, önceki yapısal görüntüleme çalışmaları ile uyumlu olarak, özellikle 

sağ frontokortikal ve frontostriatal alanlarda beyaz madde bütünlüğündeki bozulmanın 

göstergesi olarak azalmış FA değerleri bulmayı amaçlamışlardır. DEHB’li olgularda konrol 

grubuyla kıyaslandığında 3 sağ ve 3 sol hemisferde olmak üzere 6 anatomik alanda (Sağ 

premotor, capsula interna cornu anterior veya sağ frontokorticostrial, sağ serebral pedunkul, 

sol orta serebellar pedunkul, sol cerebellum sol parieto-oksipital alanlar) azalmış FA değerleri 

tespit etmişlerdir. Conners dikkat eksikliği ölçeği ile serebellar FA değerleri arasında ilişki 

olduğu saptanmıştır. Bu bulgular DEHB’li olgularda kortikopontocerebellar döngüde gelişim 

anomalisi olabileceğini düşündürmüştür (Ashtari ve ark., 2005).  

 Başka bir çalışmada 8-18 yaş arası DEHB-Bil tanılı çocuk ve ergenler, sağlıklı kontrol 

grubuyla, beynin tümü genelinde FA değerleri üzerine karşılaştırılmıştır. ROI çalışmalarında 

genellikle tespit edilen FA azalmalarının tersine, yazarlar DEHB’li hastalarda sağ parietal- 

occipital bölgeler, sol inferior frontal korteks/striatum ve sol inferior temporal bölgelerde FA 

artışı tespit etmişlerdir. DEHB hastalarında yüksek FAnın, incelenen beyaz madde 

yolaklarındaki düşük nörolojik dallanmalardan kaynaklanabileceği düşünülmüştür. (Silk ve 

ark. 2009a).  

 DEHB teorik temellerine dayanılarak yapısal bozukluğu araştırılan, çeşitli kognitif ve 

affektif süreçlerde rol oynadığı düşünülen bir başka bölge serebellum’dur. Bechtel ve ark.ı 9-

14 arası yaş grubunda 14 DEHB 'li erkek ile 12 sağlıklı kontrol olgusu arasında ROI olarak 

belirledikleri serebellum’da FA değerlerini karşılaştırılmışlardır. DEHB grubunda sağ orta 
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serebellar pedünkül içerisinde azalmış FA değerlerinin yanında serebellum içerisinde 

herhangi bir FA değişimi tespit edilmemiştir. Bunun yanında corticopontocerebellar 

yolakların bir parçası olan afferent fiberlerden oluşan ve korteksin duyusal ve motor 

bölgelerine pons ve serebellum ile bağlı bir fiber demeti içerisinde de azalan anizotropi tespit 

edilmiştir (Bechtel ve ark., 2009).  

 Diğer bir çalışmada 11-16 yaşları arasında DEHB’li ve sağlıklı kontrol grubuna ait 

erkek çocuklarının yapısal MRG ve DTG gibi iki farklı yapısal görüntüleme metodu kombine 

edilerek korpus kallozumlarının tamamının yanı sıra 7 alt bölümü incelenmiştir. 28 DEHB 

olgusu ile 27 kontrol olgusunun karşılaştırıldığı çalışma sonuçlarında DEHB hastalarında 

korpus kallozum istmus’unda FA azalması tespit edilmiş, bunun dışındaki korpus kallozum 

diğer alt bölmelerinde ve korpus kallozomun tamamında FA değerleri açısından kontrol grubu 

ile bir farklaşma olmadığı tespit edilmiştir (Cao ve ark., 2010).  

 Bu sonuçlarla uyum içerisinde olan bir başka çalışmada da yaş ortalaması 12 olan 17 

DEHB tanılı vaka grubu ile, normal gelişim özellikleri gösteren 16 kontrol olgusu DTG ile 9 

ana beyaz madde yolağındaki FA değerleri hesaplanarak karşılaştırılmışlardır. Bu yolaklar: 

korpus kallosum, singulum (korpus kallosumu çevreleyen, singulat girusdan geçerek entorinal 

kortekse ulaşan bağlantı lifleri demeti), kortikospinal yolak, forniks (hipokampus ve 

mammilary ve septal nükleuslar arasında bir fiber demeti), optik radyasyon (talamustan görsel 

kortekse görsel bilgi taşıyan), superior longitudinal fasikül (dört lobun tümünü bağlayan uzun 

bir çift yönlü demet), unsinat fasikül (temporal lob ve orbitofrontal arasında yer alan) ve 

süperior ve inferior occipitofrontal fasikül (kaudat nükleus boyunca ön lob arkasından 

geçerek, temporal ve oksipital loblara radyat olan). Çalışma sonuncunda incelenen 

yolaklardan DEHB hastaları için kortikospinal yolak ve superior longitudinal fasikülde daha 

düşük FA değerleri olduğu tespit edilmiş, seçilen diğer yolaklarda DEHB’li grupla kontrol 

grubu arasında FA değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılaşma gözlenmemiştir. 
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Ayrıca Hiperaktivite skorları ile FA değerleri arasında korelasyon olmadığı, ilaç kullanan 

DEHB tanılı 5 olgunun değerlendirme dışı bırakılmasının istatistiksel olarak farklılık 

oluşturmadığı bildirilmiştir. Korpus kallozumda FA ile ilgili bir farklılık tespit edilememiş 

olması Cao ve ark. çalışma bulgularını desteklemektedir (Hamilton ve ark., 2008). 

 Hamilton ve ark.’nın Superior Longitudinal Fasikül’de saptadıkları azalmış FA 

değerleri yetişkin DEHB’li olguların kullanıldığı başka bir çalışma ile desteklenmiştir (Makris 

2008). Bu çalışmada çocukluk çağından başlayan DEHB hastalığı teşhisi konulan 37-46 

yaşları arasında subgrup ayrımı yapılmayan 12 DEHB’li hasta ile 17 kontrol olgusu 

karşılaştırılmıştır. DEHB’li gruptaki 5 olgunun yetişkinlik dönemi hastalık kriterlerini de ile 

karşıladığı bildirilen çalışmada ROI yöntemi ile dikkat ve yürütücü fonksiyonlardaki 

rollerinden dolayı, singulat girus, kaudal inferior parietal korteksten kaynak alan ve 

dorsolateral prefrontal korteks içerisinde sonlanan superior longitudinal fasikül’ ün major 

komponenti olan SLF-II, fornix ve forebrain’e odaklanılmıştır. Çalışma sonuçlarına göre 

DEHB li grupta kontrol grubuna göre sağ singulat girus ve sağ SLF-II’de azalmış FA 

değerleri tespit edilirken, sol hemisferde herhangi FA değişikliği tespit edilememiştir. Ayrıca 

ön beyinde en kompakt demetlerde (pedünkül olarak adlandırılan) araştırma analizleri 

yürütülmüş fakat gruplar arasında herhangi bir değişiklik tespit edememişlerdir (Makris ve 

ark., 2008).  

 Başka bir çalışmada superior longitudinal fasikül ve singulum’un yanı sıra inferior 

longitudinal fasikül de (temporal ve oksipital lobları bağlayan) araştırılmıştır. Pavuluri ve ark 

çocuk ve ergen yaş grubundan (yaş ortalaması=13) 13 Bipolar bozukluk, 13 DEHB ve 15 

kontrol olgusunu ROI yöntemi ile belirledikleri 8 büyük beyaz madde yolaklarına (Anterior 

korona radiata, capsula interna’nın anterior cornusu, capsula internanın süperior bölgeleri, 

capsula internanın posterior cornusu, SLF, ILF, cingulum ve corpus callozumun splenium 

parçası) odaklanarak incelemiştir. Hem Bipolar bozukluk hem de DEHB olgularında sağlıklı 
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kontrollere göre anterior korona radiata’da düşük FA değerleri saptanmıştır. Regional fiber 

coherence index (r-FCI) ve apparent diffusion coefficient (ADC) bu araştırmada incelenen 

diğer iki parametreydi. Kapsüla interna’nın anterior cornusu ve süperior bölgelerinde FA ve r-

FCI değerlerinde anlamlı azalma sadece DEHB grubunda saptanmıştır. ADC değeri ise 

singulum haricindeki diğer yedi bölgede DEHB grubu için anlamlı olarak artmış olarak 

saptanmıştır (Pavuluri ve ark., 2009). 

 Peterson ve ark.ı 9-14 yaş aralığındaki 16 DEHB’li çocuk ile yaş ve cinsiyet açısından 

eşleştirdiği 16 sağlıklı kontrol olgusunu VBA yöntemi ile tüm beyinde, ROI yöntemi ile de 

DEHB’de fonksiyonel defisitlere neden olabilecek muhtemel 11 ana beyaz madde 

yolaklarında  FA karşılaştırması yapmıştır (Peterson ve ark., 2011). İncelenen bu beyaz 

madde yapıları Korpus kallosum genusu, korpusu, spleniumu, internal kapsülün anterior ve 

posterior kornuları, SLF, sagital stratum (temporal lobu uzak kortikal bölgelere bağlayan, 

kortikotekral trak, optik rasyasyon ve inferior longitudinal fasciculus) ve superior fronto-

oksipital fasikül. ROI yöntemi ile belirlenen 11 yapı arasında sol sagittal stratumda FA 

azalması dışında diğer tüm alanlarda FA değerinde DEHB ve kontrol grubu arasında bir 

farklılaşma gözlenmemiştir. VBA yöntemi ile tüm beyin yapılarının incelenmesi sonrası ise 

sağ süperior frontal girus, posterior talamik radyasyon, sol dorsal posterior singulat girus, 

lingual ve parahipocampal girusta DEHB’li grupta kontrol grubuyla karşılaştırıldığında FA 

değerlerinde artış olduğu tespit edilmiş, diğer hiçbir anatomik alanda DEHB’li grupta FA 

azalması tespit edilmemiştir.(Peterson ve ark., 2011). 

 Silk ve ark.ı DEHB patofizyolojisinde basal ganglianın özellikle de kaudat çekirdeğin 

yapısal ve fonksiyonel açıdan sık rapor edilen bir bölge olduğunu vurgulayarak ROI 

yöntemiyle kaudat çekirdek, putamen ve talamus u incelemişlerdir. Özellikle Fronto-striatal 

ağların merkezi olan kaudat çekirdeğin majör rolü olduğu hipotezinde bulunmuşlardır. Bu 

çalışmada 8-18 yaş arası yaş ve IQ kapasitesi eşitlenmiş 15 sağlıklı kontrol ve 15 DEHB-
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bileşik tip erkek olgunun basal gangliaları karşılaştırılmıştır (Silk ve ark., 2009a). ROI'lerin 

hiçbirinde FA yada MD için herhangi belirli bir grup değişikliği bulunamamıştır. FA'nın 

gelişimsel  değişikliklerine baktıklarında yazarlar, tüm beyin hacmi, putamen ve talamus 

ROI'lerinde, her iki grupta da yaşla birlikte bir artış tespit etmişlerdir. Ancak, kaudat nükleus’ 

un DEHB  hastalarında ve sağlıklı kontrol gruplarında yaşla birlikte farklı geliştiğini 

göstermektedir. Bu gelişimsel gecikmenin geç ergenlik dönemine kadar sürebileceğini öne 

sürmektedirler (Silk ve ark., 2009). 

 18-49 yaş aralığında, hiç tedavi edilmemiş çocukluk çağından başlayan ADHD-bileşik 

tip tanısı alan ve değerlendirme sırasında her bir vakanın hala ADHD-bileşik tip tanısını 

koruduğu 37 yetişkin DEHB’li olgunun incelendiği geniş örneklemli çalışmada DEHB’li 

olgularda sağ anterior singulumda, inferior fronto-occipital fasciculusun frontal parçası, 

anterior talamik radyasyonun ve korpus kallosumun orbitofrontal kortekste lokalize parçaları 

gibi bilateral orbitofrontal beyaz madde yapılarında azalmış FA kümeleri tespit edilmiştir. 

Diğer bir DTG parametresi olan MD ise Sol superior longitudinal fasikül ile inferior fronto-

occipital fasikül ve unsinat fasikülden anterior talamik radyasyona uzanan her iki taraflı 

Orbifrontal beyaz madde içerisinde DEHB’li grupta kontrol grubuna göre artmış olarak 

saptanmıştır (Konrad ve ark., 2010). 

 Bir diğer çalışmada, 10-20 yaş arası 14 DEHB bileşik tip tanılı olgu ile 26 kontrol 

olgusu VBA yöntemi ile tüm beyin çapında FA değişiklikleri araştırılmıştır. DEHB 

hastalarında, sol posterior ve sağ superior prefrontal bölgelerde artmış FA kümelerinin 

yanında sol posterior fornikste azalmış FA değerleri saptanmıştır (Davenport ve ark., 2010).  

 9-13 yaş arası 14 DEHB’li olgu (9 DEHB-bileşik, 5 DEHB-dikkatsizlik baskın tip) ile 

aynı sayıda normal gelişim gösteren kontrol olgusunun karşılaştırıldığı bir diğer çalışmanın 

sonuçları önceki araştırmalarla uyum içindedir. Bu çalışmada DEHB’li grupta kontrol 
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grubuna göre sol anterior korona radiata ve sağ orta serebellar pedünkül içinde FA azalması 

yanında sol temporo-occipital beyaz maddede FA artışı tespit edilmiştir (Kobel ve ark., 2010).  

 6-16 yaş arası 24 DEHB’li olgu ile 20 kontrol olgusu VBA yöntemi ile tüm beyinde 

FA değişiminin araştırıldığı diğer bir çalışmada Frontal beyaz madde içerisinde anizotropi 

değişiminin olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada sağ frontal beyaz maddenin farklı alanlarında, 

yalnızca x/y/z koordinatları ile tanımlanan FA’nın artış gösterdiği 3 küme tespit edilmiştir (Li 

ve ark., 2010).  

 Sadece dikkat eksikliği alt tip tanısı alan DEHB olgularının örneklem olarak 

belirlendiği bir diğer çalışmada iyi eşleştirilmiş sağlıklı kontrol olguları ile bu grup arasında 

beyaz madde bütünlüğü FA değerleri hesaplanarak araştırılmıştır. DEHB-Dikkat eksikliği 

baskın tip hastalarında forseps minor, korona radiata, korpus kallozum spleniumu ve bilateral 

bazal ganglia içerisinde azalmış FA değerlerinin saptandığı kısmen daha büyükçe kümelenmiş 

alanlar tespit edilmiştir (Qiu ve ark., 2010). 

 VBA analizi kullanılarak 16 DEHB olgusunun ve 20 sağlıklı kontrolün karşılaştırıldığı 

çalışmada DEHB grubu frontotemporal, frontolimbik alanlarda, serebellum, korona radiata ve 

temporo-oksipital beyaz alanlarda FA azalması: internal kapsül ve frontoparietal yolaklarda 

MD azalması; frontolimbik alanda MD artışı ile ilişkili bulunmuştur (Nagel ve ark., 2011).

 DEHB ve kontrol grubunu kapsayan 15 DTG çalışmasını değerlendiren bir meta-

analiz çalışmasının sonuçları sağ anterior korona radiata, sağ forseps minor, bilateral internal 

kapsül ve sol serebellumun DEHB ile ilişkili olduğunu göstermektedir (Ewijk ve ark., 2012). 

DEHB tanısı olan 12 ergen ve 12 sağlıklı kontrolü DTG bulgularını karşılaştıran 

çalışmada fronto-striatal yolakta FA ve AD değerlerinin artışı vurgulanmıştır (Tamm ve ark., 

2012). 
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Yaş aralığı 8-30 arasında değişen 170 DEHB olgusu, 80 etkilenmemiş kardeşini ve 

107 sağlıklı kontrolü DTG ile değerlendiren bir çalışmada DEHB grubunda yaygın olarak FA 

ve MD azalması saptanırken, etkilenmemiş sağlıklı kardeşlerde sadece FA azalması 

saptanmıştır. DEHB semptom şiddeti ise FA yüksekliği ve MD azalmasının birlikteliği ile 

ilişkili bulunmuştur. Bu sonuçları araştırmacılar FA azalmasının ailesel yatkınlığı 

gösterebileceği şeklinde yorumlamıştır (Ewijk ve ark., 2014). 

 Her bir gruptan 28 olgu olmakla birlikte DEHB-BT, DEHB-DEB ve sağlıklı 

kontrollerin DTG bulgularını karşılaştıran çalışmada DEHB-DEB grubu temporo-oksipital, 

DEHB-BT ise fronto-subkortikal, fronto-limbik ve temporo-oksipital alanlarla ilişkili 

bulunmuştur (Lei ve ark., 2014).   

 Çalışma grubumuz tarafından yayınlanan bir başka DTG çalışmasında 72 DEHB 

olgusu ile 24 sağlıklı kontrol olgusu karşılaştırılmıştır. DEHB-BT ile DEHB-DEB 

prezentasyonları karşılaştırıldığında; DEHB-BT için bilateral beyin alanlarında artmış RD ile 

özellikle sol hemisfer olmak üzere korpus kallozum, internal kapsül, korona radiata, posterior 

talamik radyasyon ve süperior longitudinal fasikülde artmış AD değerleri saptandı. Bu 

alanlarda saptanan artmış AD değerleri DEHB-BT ile DEHB-RT ile karşılaştırıldığında da 

bulunmuştur. DEHB-DEB ile DEHB-RT kıyaslandığında ise korona radiata ve sol 

singulumda artmış FA değerleri belirlenmiştir (Ercan ve ark., 2016).    

 DEHB olgularında kullanılan bir başka DTG çalışmasında Korpus kallozum 

spleniumu, sağ superior longitudinal fasikül ve bilateral internal kapsülün retrolentiküler 

parçası, bilateral inferior fronto-oksipital fasikül, sol eksternal kapsül ve posterior talamik 

radyasyon FA azalması görülen beyaz madde alanları olmuştur (Pastura ve ark., 2016). 

DEHB olgularındaki DTG bulgularını değerlendiren bir meta-analiz çalışmasında 

korpus kallozumun splenium’unda, sağ singulum, sağ sagittal stratum ve sol tapetumda FA 
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değerinde azalma belirlenmiştir. Araştırmacılar çalışma sonuçlarına göre fronto-striata-

serebellar döngüye ek olarak hemisferler ve posterior beyin bölgeleri arasında bağlantıyı 

sağlayan yolakların da DEHB patofizyolojisinde önemli rolü olduğunu vurgulamaktadır 

(Chen ve ark., 2016). 

 DEHB prezentasyonları arasındaki DTG farklılıklarını inceleyen bir başka çalışmada, 

DEHB-Dikkat Eksikliği Baskın tip anterior talamus, bilateral inferior longitudinal fasikül ve 

sol kortikospinal yolakta artmış FA değeri; anterior talamus, sol inferior longitudinal fasikül 

de AD anormalliği; Forseps Minor ve sol anterior talamus ta MD anormalliği göstermiştir. 

Farklı şekilde DEHB-Bileşik Tip ilse bilateral singulum da artmış FA değeri göstermiştir. Bu 

farklılıklar bu iki prezentasyonun farklı bozukluklar olabileceğini düşündürmüştür (Svatkova 

ve ark., 2016). 

 DEHB, Otizm Spektrum Bozukluğu, Obsesif Kompulsif Bozukluk ve sağlıklı 

kontroller arasındaki beyaz madde farklılıklarını DTG yöntemiyle araştıran çalışmada her üç 

hastalık grubunda da sağlıklı kontrol grubuna göre korpus kallozum FA değerlerinde 

düşüklük saptanmıştır. Fakat, DEHB ve Otizm Spektrum Bozukluğundaki FA değeri 

düşüklüğü Obsesif Kompulsif Bozukluğa göre daha şiddetli ve yaygın bulunmuştur (Ameis 

ve ark., 2017). 

 DTG yöntemini kullanarak 8-15 yaş aralığındaki 83 DEHB olgusunu ve 122 sağlıklı 

kontrolü karşılaştıran bir çalışmada DEHB olguları  başta korpus kallozum ve sol hemisfer 

olmak üzere beyin bölgelerinin genelinde azalmış FA ve artmış RD değerleriyle ilişkili 

bulunmuştur. Ayrıca, hiperaktivite/impulsivite semptom şiddeti arttıkça özellikle korpus 

kallozum ve sağ hemisfer FA değerlerinde artış saptanmıştır (Wu ve ark., 2017). 

 DEHB tanısı almış ailelerdeki yapısal ve fonksiyonel beyin yapılarının 

kalıtılabilirliğini değerlendiren geniş örneklemli bir çalışmada olgular fonksiyonel MRG ve 
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DTG yöntemleriyle değerlendirilmiştir.  DEHB semptomlarıyla en güçlü ilişki sağ superior 

longitudinal fasikülde saptanmıştır (Sudre ve ark., 2017).  

 

 DEHB-Bileşik Tip tanısı olan 32 olgu ile 32 sağlıklı kontrolü yapısal MRG ve DTG 

ile karşılaştıran bir başka çalışma ise subgenual anterior singulat kortekse odaklanmıştır. ROI 

yöntemiyle karşılaştırma yapan bu çalışmada DEHB grubu için spontan beyin aktivitesinde ve 

RD değerlerinde artış saptamıştır (Zhan ve ark., 2017).  

 Yeni yayınlanan bir meta-analiz çalışmasında DEHB olguları için yayınlanan DTG 

çalışmaları değerlendirmeye alınmış ve baş hareketinin sonuçları nasıl etkilediği 

araştırılmıştır. Beyaz madde yolaklarını araştıran çalışmalar değerlendirildiğinde şu 4 bölgede 

anlamlı düzeyde FA azalması saptanmıştır: Korpus kallozum istmusu ve posterior bölgesi, sağ 

inferior fronto-oksipital fasikül, sol inferior longitudinal fasikül. Bu meta-analizde baş 

hareketi açısından gruplar arasında fark bulunmayan çalışmalarda DTG bulguları arasında da 

anlamlı fark saptanmadığını, bu sebeple baş hareketinin karşılaştırmanın önemli olduğu 

vurgulanmıştır (Aoki ve ark., 2017).   

 

2.5. DİĞER PSİKİYATRİK HASTALIKLARDA DİFÜZYON TENSOR 

GÖRÜNTÜLEME BULGULARI 

DTG yöntemi geliştirildikten sonra psikiyatrik hastalıklar en çok kullanıldığı 

alanlardan olagelmiştir. Bu psikiyatrik hastalıklar içersinde de araştırmalar en çok Şizofreni 

olgularının DTG analizine odaklanmıştır. Bu hastalığı duygudurum bozuklukları, otizm, 

madde kötüye kullanımı bozuklukları, DEHB, anksiyete bozuklukları ve kişilik bozuklukları 

takip etmiştir. 
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Sch beyin bölgeleri arasında bağlantıların bozulmasının neden olduğu farklı bir dizi 

klinik belirti ile kavramlaştırılmıştır. Oligodendroglia anormalileri ve takip eden 

myelinizasyonda bozulmayı destekleyen kanıtlar olmasına rağmen, Sch’ta azalmış FA 

değerlerinin lokalizasyonu ile ilgili hatırı sayılır derecede farklılıklar bulunmaktadır. FA 

azalması gösterilen en uyumlu anatomik bölgeler cingulat demet , corpus callozum ve frontal 

lobdur. (White ve ark., 2008)  

Duygudurum bozukluklarında DTI kullanımı ile ilgili daha az sayıda çalışma olmakla 

birlikte bu çalışmalardaki FA bulguları şizofreni hastalarında görülen FA farklılıkları ile 

benzer heterojenite göstermektedir. İlginç olarak FA farklılıklarının gözlendiği çeşitli 

anatomik bölgeler şizofreni ile ortaktır. Bunlar cingulat demet, frontal ve temporal loblardır. 

OKB’decingulat özellikle de sağ cingulatta azalmış FA değerleri, PTSB’de ise sol cingulatta 

azalmış FA değerleri tespit edilmiştir. (Sexton ve ark., 2009)  

 

2.5.1.Şizofreni :  

Şizofrenide DTG çalışmaları çoğunlukla başlangıç yaşına göre sınıflandırılarak 

planlanmıştır: Kronik şizofreni, ilk epizod ve erken başlangıçlı şizofreni olguları.  

Yaklaşık 20 yıldır şizofrenide devam eden DTG çalışmaları ike birlikte etiyolojide 

beyaz madde bozukluklarını destekleyen bilgiler elde edildi. Bu bilgiler her geçen gün 

artmakla birlikte araştırılması gereken daha çok fazla alan bulunmaktadır. Yaşa, hastalığın 

ciddiyetine ve diğer etkenlere bağlı olarak değişen anatomik farklılıkları saptamak spesifik 

müdahale hedefleri geliştirmek için anahtar rol oynayacaktır. Tedavi yöntemlerinin beyaz 

madde bozuklukları üzerindeki etkisi anlaşıldıkça kişiye yönelik tedaviler ve yeni tedavi 

yöntemleri geliştirmek mümkün olabilecektir. (Karlsgodt 2015) 

Tanımlanması ile ilgili bazı farklılıklar olmasına rağmen ilk atak şizofreni olguları 

hastalığın ilk bir ila iki yılı içindeki hastaları anlatmaktadır. Erken başlangıçlı şizofreni tanımı 
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ise 18 yaş öncesinde hastalık bulgularının başlanması olarak tanımlanır. Bu iki grubun birçok 

ortak özellikleri olması nedeniyle beraber tanımlanırlar. Hastalığın seyrinin erken 

dönemlerinde olmak, nispeten genç olmak ve ilaç ile uzun dönem tedavi edilebilmelerinin zor 

olmaları ortak özellikleridir .Bu populasyonla çalışmak zor olduğu için yapılmış az sayıda 

DTG çalışması vardır.  

2016 yılında yayınlanan bir gözden geçirme 14-19 yaş arası erken başlangıçlı şizofreni  

olgularını içermekte olan 21 araştırmayı değerlendirmektedir. Bu makalede farklı beyin 

bölgelerinde düşük FA düzeyleri rapor edilmiştir. Bu bölgeler şunlardır: frontal lob, temporal 

lob, parietal lob, korpus kallozum,, superior longitudinal fasikulus, inferior longitudinal 

fasikulus, fronto-occipital fasikulus, singulum, kortiko-spinal trakt, anterior thalamik 

radyasyon, optik radyasyon, forniks, posterior hipokampus, serebellum. Bu çalışmaların en 

büyük kısıtlılığı ise küçük örneklem sayılarıydı. Değerlendirilen 21 çalışmanın içinde olgu 

sayısı 40’ı aşan sadece iki çalışma bulunmaktaydı. Erken başlangıçlı şizofreninin düşük 

prevalansı göz önüne alındığında hasta bulmanın zorlukları ve toplumdaki heterojenliği 

çalışmalarda zorluk yaratmaktadır. Ayrıca görüntü çözünürlüğü difüzyon ağırlığı gibi 

görüntüleme teknikleri arasındaki farklılıklar da FA değerlerini etkilemektedir. Çoğunlukla 

çalışmalarda küçük örneklem sayısından kaynaklı olarak ROI analizi kullanılarak belli 

spesifik beyin bölgeleri araştırılmaktadır. Hangi bölgelerin araştırılacağına karar vermek ve 

bu bölgeler dışındaki beyin bölgelerini gözardı etmek zorluklardan birkaçıdır. Seçilen 

bölgeler farklılaştıkça da çalışmalar arası karşılaştırma yapmak zorlaşmaktadır. Postmortem 

çalışmalar göstermektedir ki şizofreni başlangıcı nöroinflamasyonla birlikte olmaktadır. DTG 

de bu nöroinflamasyonu görüntülemek için uygun bir yöntemdir. Fakat, DTG bize difüzyon 

özellikleri hakkında bilgi verirken altta yatan nörobiyolojik nedenleri anlatmaz (Christian ve 

ark., 2016). 



 

42 

Şizofreni ve DTG ile ilgili yazında arama yapıldığında çoğunlukla Kronik Şizofreni  

tanısı alan yetişkin hastaları içeren çalışmalar ile karşılaşılmaktadır. Bu çalışmalarda farklı 

sonuçlar ile birlikte singulum, korpus kallozum ve frontal lob en uyumlu bulguların elde 

edildiği anatomik bölgeler olarak dikkat çekmektedir. Azalmış FA değerleri sol singulum, sağ 

singulum veya her iki taraflı olarak bir çok çalışmada belirlenmiştir (Ellison-Wright ve ark., 

2008). Korpus kallozum uyumlu bulguların elde edildiği bir diğer anatomik bölge olup 

spleniumunda, genusunda veya tamamında FA değerlerinde azalma FA azalması tespit eden 

çalışmalar bulunmaktadır (Ellison-Wright ve ark., 2008). Serebellar pedinkül, forniks, 

hippokampus ve parahipokampal girus, thalamik ve optik radyasyon yapılan çalışmalarda FA 

değerinde düşüklük saptanan diğer alanlardır (White ve ark., 2011).  

 

2.5.2. Otizm Spektrum Bozukluğu (OSB) : 

OSB sosyal iletişim, kognisyon ve sensorimotor alanları etkileyen ve etiyolojisi 

genetik ve çevresel faktörlerin etkileşiminden oluştuğu düşülse de altta yatan sebepler hala 

tam olarak anlaşılamamıştır. 

OSB olguları 3 yaşında tanı koymak için tipik özelikler gösterse de 12 aydan itibaren 

bulgular farkedilebilir düzeydedir. Fakat, 2 yaş altı olgulara yönelik nörogörüntüleme 

çalışmalarının azlığı patolojiye yönelik bilgiyi kısıtlamaktadır. Son 10 yıla kadar OSB 

olgularının patolojisine yönelik yapılan çalışmalar postmortem çalışmalar ve fonksiyonel MR 

görüntüleme ile sınırlıydı. Bu çalışmalarda frontal ve posterior beyin bölgeleri 

konnektivitesinde azalma gösterilmişti. Fakat, beyaz maddeye yönelik herhangi bir bilgi elde 

etmek mümkün değildi. DTG yönteminin kullanıma girmesiyle birlikte beyaz madde 

yolakları hakkında bilgi edinmek mümkün oldu (Ismail ve ark., 2016).  

 

5 yaş altı OSB olan erkek olguları içeren bir  yapısal MR çalışmasında beyaz madde 

hacminde sağlıklı kontrollere göre atipik artış saptanırken, erkek ergen OSB olan olgularda 
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ise beyaz madde hacminin azaldığı rapor edilmiştir (Courchesne ve ark., 2001). OSB’deki 

erken dönem anormal büyüme paterninin yaşamın daha ileriki dönemindeki bölgeler arası 

anormal konnektivite ile ilgili olabileceği farklı çalışmalarda öne sürülmüştür (Belmonte ve 

ark., 2004; Kana ve ark., 2009; Kleinhans ve ark., 2008; Koshino ve ark., 2005; Muller, 2007; 

Rippon ve ark., 2007; Villalobos ve ark., 2005). Bu anormalliklerin en sık saptandığı alanlar 

total beyin hacmi, serebellar hemisfer hacmi ve kaudat nükleus hacminde artış ile korpus 

kallozum hacminde azalmadır (Laura Pina ve ark., 2012). .  

OSB olgularında yapılan küçük örneklemli ilk DTG çalışmasında sosyal kognisyonla 

ilişkili ventromedial prefrontal korteks ve temporopariyetal beyaz madde alanlarında FA 

değerlerinde azalma tespit edilmiştir (Barnea ve ark., 2004). OSB tanılı çocuk ve yetişkin 

olgularda bunu takip eden DTG çalışmalarında korpus kallozum (Alexander ve ark., 2007; 

Keller ve ark., 2007), internal kapsül (Cheung ve ark., 2009; Keller ve ark., 2007), frontal 

(Sundaram ve ark., 2008), ve temporal (Lee ve ark., 2007) bölgelerde FA azalması tespit 

edilmiştir. Bir başka çalışmada ise farklı olarak FA azalması değil de frontal, sağ singulat 

girus, insula, sağ süperior temporal girus ve orta serebellar pedinkül’de FA artışı tespit 

saptanmıştır (Cheung ve ark., 2009).  

Korpus kallozumda azalmış FA değerleri daha sonra yapılan OSB çalışmalarında da 

gösterilmiştir (Keller ve ark., 2007; Alexander ve ark., 2007; Goroen ve ark., 2011).  

OSB olguları ve etkilenmemiş kardeşlerini kontrol grubuyla karşılaştıran bir çalışmada    

frontal, parietal ve temporal alanlarda düşük FA değerleri saptanmıştır (Barnea-Goraly 2010).  

Poutska ve arkadaşları ise 2012 yılında OSB olgularında sosyal iletişimle ilgili   olarak 

unsinat fasikül ve sağ süperior longitudinal fasikül FA değerlerinde azalma tespit etmişlerdir 

(Poutska ve ark., 2012). 
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OSB olgularında yapılan DTG çalışma bulguları arasında farklılıklar olmakla birlikte 

en tutarlı bulgunun FA değerlerinde yaygın azalma olduğu ve bu azalmanın en belirgin olarak 

temporal beyaz madde alanında tespit edildiği bildirilmektedir.  

 

2.5.3.Depresif Bozukluk :  

Pediatrik depresif bozuklukta DTG kullanılarak beyaz madde bulgularını  araştıran az 

sayıda çalışma bulunmaktadır. 

Unipolar depresif bozuklukta DTG görüntülemenin 14 ergen olgunun 14 sağlıklı 

kontrolle karşılaştırılarak incelendiği bir çalışmada anterior singulat korteksi (ACC) 

amigdalaya bağlayan yolak üzerinde düşük FA değerleri saptanmıştır. Bu araştırmanın 

sonucunda da frontolimbik yolağın ergen unipolar depresif bozukluğu ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür (Cullen ve ark., 2010). Aynı sonuçlar Kafantaris ve arkadaşları tarafından  da 

rapor edilmiştir (Kafantaris ve ark., 2009).  

Yetişkin major depresif bozukluk tanılı olgularla yapılan bir başka çalışmada ise sol 

prefrontal korteksin sağlıklı kontrollere göre daha küçük olduğu ve çocukluk çağı 

travmalarının hipokampal beyaz madde değişiklikleri için öngördürücü olduğu belirlenmiştir 

(Frodl ve ark., 2010) 

 

2.5.4.Bipolar Bozukluk: 

Erişkin unipolar depresif bozukluk ve bipolar bozukluk için karşılaştırmalı yürütülen 

bir meta-analiz çalışmasında elde edilen bulgular göstermektedir ki hipokampus ve bazal 

ganglia hacimlerindeki azalma depresif bozukluk için daha spesifik görünmektedir. Aynı 

çalışma göstermektedir ki azalmış korpus kallozum volümü ve artmış beyaz madde intensitesi 

bipolar bozuklukta daha sık rastlanmaktadır (Kempton ve ark., 2011). Elde edilen bu ve 
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benzeri sonuçlar bipolar bozuklukta beyaz madde yapısının incelenmesi ihtiyacını 

doğurmuştur. 

Anterior limbik sistem ve ilgili prefrontal bölgeler bipolar bozukluktaki afektif, 

kognitif ve vejetatif semptomlar ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (Strakowski ve ark., 2005; 

Chang ve ark., 2004; Yurgelun-Todd ve ark., 2000).  

Erişkin bipolar çalışmalarıyla uyumlu şekilde çocuk ve ergen bipolar çalışmalarında 

da sıklıkla rapor edilen bölgelerden birisi korpus kallozum’dur (Frazier ve ark., 2007; Barnea-

Goraly ve ark., 2009; James ve ark., 2011). Ergen bipolar bozukluk olgularında korpus 

kallozum FA değerlerinde düşüklük rapor edilmiş olup bu FA değerlerin in erişkinlikle 

birlikte artış gösterdiği saptanmıştır (Barnea-Goraly ve ark., 2009). Erişkinlikle birlikte oluşan 

bu değişikliğin anormal perivasküler yapılanmadan veya ergenler ile yetişkinler arasındaki 

ölçüm farklılığından oluşabileceği vurgulanmıştır (Chepuri ve ark., 2002; Yurgelun-Todd ve 

ark., 2007).  

Prefrontal limbik ağ, pediatrik bipolar bozuklukta düşük FA değerleri ile sağlıklı 

kontrollerden farklılıkları gösterilmiştir. Özellikle ALIC’te (anterior limb of internal capsule) 

olan beyaz madde yapısındaki değişiklikler iki çalışmada belirtilmiştir (Lu ve ark., 2012; 

Pavuluri ve ark., 2009). Erişkin başlangıçlı ve pediatrik başlangıçlı bipolar bozukluk 

arasındaki farklılıklar özellikle sol ALIC için spesifiktir (Pavuluri ve ark. 2009). ALIC’ te 

saptanan bu değişikliklerin bipolar bozukluk yatkınlığı için öngördürücü olabileceği 

hipotezini güçlendirmektedir (Serafini ve ark. 2014). 

 

2.5.5.Obsesif Kompulsif Bozukluk (OKB): 

OKB nörobiyolojisinde anahtar rol oynayan yapılar fronto-striatal-talamik-kortical ağ  

olup özellikle orbitofrontal korteks, anterior singulat, talamus ve striatum en çok ilişki tespit 

edilen bölgelerdir (Modell ve ark., 1989; Saxena ve ark., 1998; Graybiel, Rauch 2000). Bu 

çalışmalar çoğunlukla erişkin yaş grubunda yapılmakla birlikte çocukluk çağında da yapılan 
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az sayıda çalışma mevcuttur (MacMaster ve ark., 2008, Huyser ve ark., 2009, MacMaster 

2010). Çalışmalar arasında tutarsızlık olmasına rağmen en tutarlı bulgular orbitofrontal 

korteks ve bazal gangliadaki  gri madde anormallikleridir.  

Beyaz madde yapısını inceleyen DTG yöntemini kullanan çalışma sayısı ise çok daha 

azdır. Bu çalışmaların çoğu erişkin yaş grubunda gerçekleştirilmiş olup ölçüm yöntemi olarak 

sıklıkla sadece FA değeri kullanılmıştır.  

FA değişikliğinin tespit edildiği pediatrik ve erişkin OKB olgularındaki belli beyin 

bölgeleri şu şekildedir: Anterior Singulat (Szeszko ve ark., 2005; Ha ve ark., 2009); korpus 

kallozum (CC) (Yoo ve ark., 2007; Saito ve ark., 2008; Garibotto ve ark., 2010; Bora ve ark., 

2011, Nakamae ve ark., 2011, Zarei ve ark., 2011), internal kapsül (Cannistraro ve ark., 2007, 

Yoo ve ark., 2007, Nakamae ve ark., 2011), pariyetal lob (Szeszko ve ark., 2005; Menzies ve 

ark., 2008), medial frontal lob (Menzies ve ark., 2008; Zarei ve ark., 2011), the inferior fron-

to- occipital fasikül (Garibotto ve ark., 2010) and the anterior talamik radyasyon (Chiu ve 

ark., 2011), bilateral sen- trum semiovale and sub-insular bölge (Nakamae ve ark., 2008), ve 

süperolateral sağ kaudat (Yoo ve ark.,  2007).  

Pediatrik OKB olgularında en son yapılan DTG çalışmasında FA, MD ve RD değerleri 

için sağlıklı kontrollere göre bir fark belirlenememiştir (Silk ve ark., 2013). Aksiyal 

diffüzitede ise istatiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Jayarajan ve arkadaşları 

tarafından ergen OKB olgularında yürütülen DTG çalışmasında da benzer şekilde FA 

değişikliği saptanamazken korpus kallozum, süperior ve inferior longitudinal fasikülde, 

singulum, anterior talamik radyasyon ve serebellar pedinkülde yaygın AD ve RD 

değişiklikleri saptanmıştır (Jayarajan ve ark.,  2012). 
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2.5.6.Post-Travmatik Stres Bozukluğu (PTSB):  

Yapılan çalışmalar göstermektedir ki işitme, görme ve limbik sistem ile ilgili yapılar 

daha erken myelinize olurken frontal ve pariyetal alanlar erişkinlikte de myelinize olmaya 

devam ederler (Sowell ve ark., 2003). Bu sebeple, erişkin yaştaki travmalar bile beyaz madde 

yapısında değişiklik oluşturabilmektedir. Fakat, bu değişikliklerin PTSB sonucu mu oluştuğu 

yoksa daha önceden de var olan PTSB için yatkınlık oluşturan alanlar mı olduğu hala 

belirsizliğini korumaktadır.  

Çocuk ve ergenlerde yapılan DTG çalışmalarına baktığımızda emosyonel ihmale 

uğrayan 7 çocuk ile 7 sağlıklı kontrolün karşılaştırıldığı sol uncinat fasikülde FA değerlerinde 

azalma saptanmıştır (Eluvathingal ve ark., 2006). PTSB olan çocuk olgularda sadece korpus 

kallozuma odaklanarak yapılan çalışmalarda da FA değerlerinde düşüklük saptanmıştır 

(Seckfort ve ark., 2008; Jackowski ve ark., 2008). Tüm beynin DTG yöntemiyle incelendiği 

erişkin PTSB olgularında ise sol  süperior frontal girusta, bilateral posterior singulat girusta, 

precuneus, sol middle temporal girusta FA artışı, sağ anterior singulatta ise FA azalması rapor 

edilmiştir (Zhang ve ark., 2011, 2012).  

2.5.7.Panik atak :  

Diğer anksiyete spektrum bozukluklarına benzer bir şekilde Panik atak hastalarında sol 

anterior ve sağ posterior singulumda FA artışı gözlenmiştir.(Han ve ark., 2008). Bu bilgiler 

ışığında DTG çalışmaları ile bir çok farklı anksiyete bozukluğunda FA artışı veya FA azalışı  

şeklinde değişmekle birlikte singulatta değişiklikler olduğu gösterilmiştir.  

2.5.8.Madde Kullanım Bozuklukları: 

 Ergenlerde alkol kullanım bozukluğunu DTG yöntemiyle araştıran iki çalışmada, lim-

bik sistemde ve korpus kallozumda FA değerlerinde yükseklik saptanmıştır (Cardenas ve ark., 

2013; De Bellis ve ark.,2008). Uçucu madde bağımlısı olan gençlerde yapılan bir çalışmada 

da (Yüncü ve ark., 2015) sol parietal, oksipital ve temporal lobda süperior-inferior 
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longitidunal fasikul, inferior fronto-oksipital fasikül ve forseps major bölgelerinde kontrol 

grubuna göre daha yüksek AD değerleri saptanmıştır. Yine, uçucu madde kullanıcılarıyla ya-

pılan bir başka çalışmada ise düşük FA değerleri saptanmıştır. Bu çalışmada ise farklı olarak 

madde kullanım süresi daha uzun ve %78 olgunun komorbid olarak doğal kannabinoid kulla-

nımı mevcuttu (Yücel ve ark., 2010). 

 Alkol ve kannabisi birlikte kullanan gençlerin incelendiği farklı çalışmalarda; internal 

kapsül, inferior longitidunal fasikul ve inferior fronto-oksipital fasikulda FA artışı saptandığı 

belirtilmiştir. Olgulardaki FA artışının kronik kompansatuar  mekanizmalar ile ilis1kili olabi-

leceği belirtilmiştir (Bava ve ark., 2009, Jacobus ve ark., 2009). Yine adolesanlarda yapılan 

başka bir çalışmada da kannabis kullananlarda bilateral posterior internal kapsül/talamik yo-

laklar, sol orta temporal girus ve sağ süperior temporal girus alanlarında, kullanmayanlara 

göre daha düşük FA değerleri elde edilmiştir (Ashtari ve ark., 2009). Kronik tütün kullanıcıla-

rı incelendiğinde ise süperior longitidunal fasikül ve bilateral fronto-parietal traktuslarda FA 

değeri daha yüksek saptanmıştır (Liao ve ark., 2011).  Sentetik kannabioid kullanımına dair 

yapılan DTG görüntülemesinde FA ve RD değerleri için istatistiksel olarak anlamlı fark sap-

tanmazken AD değerlerinin sol anterior talamik radyasyon, sol inferior fronto-oksipital fasi-

kül, korpus kallozum, sağ inferior longitidunal fasikül, sağ inferior fronto-oksipital fasikül ve 

korpus kallosum bölgelerindeanlamlı seviyede yüksek saptanmıştır (Kalaycı 2015). 

 Madde kullanıcılarında yapılan çalışmalarda etkilenmiş olarak bulunan beyin bölgeleri 

zaman zaman farklılık gösterse de korpus kallozum değişiklikleri birçok çalışmada ortak ola-

rak gösterilmiştir (Zorlu ve ark., 2014, Ashtari ve ark., 2009, Zalesky ve ark., 2012, Gruber ve 

ark., 2014). 

 

3. AMAÇ, HİPOTEZ ve YÖNTEM 
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3.1. ÇALIŞMANIN AMACI 

Çalışmamız dünyada SCT ve komorbid DEHB tanılı olgulara uygulanan Difüzyon 

Tensör Görüntüleme (DTG) yöntemi kullanılarak yapılmış ilk çalışma özelliğindedir. 

Uluslararası yazında bu konuyla ilgili herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızın 

ana amacı SCT komorbid DEHB-dikkat eksikliği baskın tip (SCT-DEHB-DEB), SCT 

komorbid DEHB-bileşik tip (SCT-DEHB-BT) ve sağlıklı kontrollerin DTG yöntemi 

kullanılarak, FA (fraksiyonel anizotropi), MD (mean diffusivity), AD (Aksial difüzyon) ve 

RD (Radyal difüzyon) değerlerindeki farklılıkların ve bu farklılıkların izlendiği anatomik 

bölgelerin saptanmasıdır. Amacımız bu sayede SCT etiyolojisi hakkında önemli bilgiler elde 

etmektir.  

 

3.2. ÇALIŞMANIN HİPOTEZİ 

SCT komorbid DEHB tanılı olguların sağlıklı kontrollerden beyin beyaz cevher 

mikroyapısı açısından farklı bulunacağı öngörülmüştür. Literatürde SCT komorbid DEHB 

olgularını inceleyen DTG çalışması olmaması nedeniyle bu konuda literatüre bağlı hipotezler 

oluşturmak oldukça güçtür.  

 

3.3. ÇALIŞMANIN YÖNTEMİ 

3.3.1. Araştırmanın Tipi 

Araştırmamız SCT komorbid DEHB tanılı olguların DTG bulguları açısından 

değerlendirilmesi, sağlıklı kontrol olgularıyla karşılaştırılması bunun sonucunda SCT 

etiyolojisine dair bilgiler edinmeyi amaçlayan kesitsel ve tanımlayıcı bir araştırmadır. 
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3.3.2. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Araştırmamız, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’nde Mayıs 2015 tarihinde etik kurul izni alındıktan 

sonra başlamış ve Nisan 2016 tarihine dek  olgu alımı yapılmıştır. 

 

3.3.3. Araştırmanın Evreni 

Araştırmamızın evreni, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ne başvuran 8-14 yaş aralığındaki SCT olguları ve 

sosyodemografik açıdan benzer özelliklere sahip sağlıklı kontrol grubundan oluşmaktadır. 

 

3.3.4. Araştırmanın Örneklemi 

Araştırmamızın örneklemini, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ne başvuran 8-14 yaş aralığındaki 24 SCT-

DEHB-DEB, 18 SCT-DEHB-BT olgusu ve 24 sağlıklı kontrol grubu olgusu oluşturmaktadır. 

 

3.3.5. Örneklem Seçilimi 

Araştırmamızın örneklemi Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı 

ve Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ne başvuran 8-14 yaş aralığındaki olgular arasından 

seçilmiştir.  Olgu gruplarının seçilebilmesi için başvuran ailelere CBCL ölçeğinden (4-18 yaş 

çocuk ve gençler için davranış değerlendirme ölçeği) seçilmiş 4 maddelik kısa SCT tarama 

anketi ve ÖBF (Öğretmen Bilgi Formu) verilmiştir. Ön görüşme formunda 3 puan ve üzeri 

alan ve öğretmen bilgi formu uyumlu olan olgular bir çocuk psikiyatristi  tarafından K-SADS 

yapılarak  değerlendirilmeye alınmıştır. İkinci basamak değerlendirme Prof. Dr. Eyüp Sabri 

Ercan tarafından tanıya yönelik olarak yapılmıştır. Görüşmede çocuk, aile ve öğretmen 

tarafından doldurulan ölçekler değerlendirilerek tanı kriterlerini karşılayanlar çalışmaya 
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alınmıştır. Çalışma ekibi tarafından bilgilendiren ve araştırmaya katılmayı kabul eden olgular 

önce WISC-R ve nöropsikolojik testlerden geçtikten sonra DTG için 3 Tesla MR kısmına 

alınmışlardır. Sonuç olarak  24 SCT-DEHB-DEB, 18 SCT-DEHB-BT olgusu ve 24 sağlıklı 

kontrol grubu alınarak çalışmamız tamamlanmıştır. 

 

3.3.6. SCT-Komorbid DEHB için Çalışmaya Alınma Kriterleri 

1.8-14 yaş aralığında sağ elini kullanan olgular, 

2.En az son 1 (bir) yıldır psikotrop ilaç kullanım öyküsü olmaması, 

3.Uygulanan klinik görüşmeler ve ölçekler sonucunda SCT komorbid DEHB tanısı alma 

4.Uygulanan klinik görüşmeler ve ölçekler sonucunda herhangi bir psikiyatrik ek tanı 

almama,  

5.Ailesinin ve kendisinin çalışmaya katılmaya gönüllü olması, 

6.Ailesi ve kendisinin bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalaması. 

 

3.3.7. Kontrol Grubu için Çalışmaya Alınma Kriterleri 

1.8-14 yaş aralığında sağ elini kullanan olgular, 

2.Uygulanan klinik görüşmeler ve ölçekler sonucunda herhangi bir psikiyatrik tanı almama, 

3.Ailesinin ve kendisinin çalışmaya katılmaya gönüllü olması, 

4.Ailesi ve kendisinin bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalaması. 

 

3.3.8. SCT Komorbid DEHB için Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

1.SCT komorbid DEHB  dışında ek psikiyatrik hastalık tanısı varlığı, 

2.Son bir yılda psikotrop ilaç kullanmış olma, 

3.Madde-alkol kullanım bozukluğunun olması, 

4.Herhangi bir nörolojik ya da ek tıbbi hastalık varlığı, 
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5.Perinatal komplikasyonları ve fiziksel kafa travması hikâyesi olan olgular, 

6.Total IQ puanı 80’in altında olan olgular, 

7.Klostrofobi tanısı, platin gibi MR çekimine engel oluşturabilecek metal parçaların varlığı, 

8.Ailesi ve kendisinin çalışmaya katılmak istememesi 

 

3.3.9. Kontrol Grubu için Dışlama Kriterleri 

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

geçmişte aktif psikiyatrik hastalık öyküsü bulunanlar, 

2.Son bir yılda psikotrop ilaç kullanmış olma, 

3.Madde-alkol kullanım bozukluğunun olması, 

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

5.Perinatal komplikasyonları ve fiziksel kafa travması hikâyesi olan olgular, 

6.Total IQ puanı 80’in altında olan olgular, 

7.Klostrofobi tanısı, platin gibi MR çekimine engel oluşturabilecek metal parçaların varlığı, 

8.Ailesi ve kendisinin çalışmaya katılmak istememesi. 

 

 

 

3.4. DEĞERLENDİRMEDE KULLANILAN ARAÇLAR 

Çalışmamızda, değerlendirme ve tanı koymaya yardımcı araçlar aşağıda anlatıldığı 

gibi kullanılmıştır. 

3.4.1. Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam boyu Şekli Türkçe uyarlaması-ÇDŞG-ŞY (Schedule for Affec-

tive Disorders and Schizophrenia for School Aged Children, Present and Lifetime Ver-

sion, K-SADS-PL) 



 

53 

ÇDŞG-ŞY çocuk ve ergenlerin DSM-IV tanı ölçütlerine göre geçmişte ve şu andaki 

psikopatolojileri saptamak amacıyla Kaufman ve arkadaşları (1997) tarafından geliştirilmiş 

yarı yapılandırılmış bir görüşme formudur. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması yapılmıştır (Gökler ve ark., 2004).  

Form üç bölümden oluşmaktadır. İlk bölümde çocuğun demografik özellikleri, genel 

sağlık durumu, varsa daha önceki psikiyatri başvurusu ve tedavisi, aile ve akran ilişkileri, okul 

bilgileri gibi genel bilgiler sorgulanır. 

  İkinci bölüm özgül psikiyatrik belirtilerin sorgulandığı tarayıcı sorular ve 

değerlendirme ölçütlerini içermektedir. Tarama görüşmesi ile pozitif belirtiler varsa o 

psikopatolojiyi daha iyi değerlendirmek amacıyla ek belirti listesi sorgulanmaktadır. 

Belirtilerin varlığına ve şiddetine çocuğun ya da ergenin, anne babanın ve klinisyenin 

görüşleri birleştirilerek karar verilmektedir. ÇDŞG-ŞY ile duygudurum bozuklukları, psikotik 

bozukluklar, anksiyete bozuklukları, dışa atım bozuklukları, yıkıcı davranım bozuklukları, 

madde kötüye kullanımı, yeme bozuklukları ve tik bozuklukları değerlendirilebilmektedir.  

Üçüncü bölüm çocuğun değerlendirme yapıldığı zamanda işlev düzeyini belirlemek 

amacıyla kullanılan genel değerlendirme ölçeğidir. ÇDŞG-ŞY belirti şiddetini ‘yok’, ‘eşik 

altı’ ve ‘eşik’ şeklinde derecelendirir, tanı konulan bireylerde belirtilerin varlığına ilişkin bilgi 

verir, belirtilerin şiddetini değerlendirmez. En sonunda tüm kaynaklardan alınan bilgiler 

doğrultusunda değerlendirme yapılır. Ergenlik öncesi dönemde uygulanıyorsa anne-baba ile 

görüşme yapılır. Ergenlerle çalışılıyorsa önce ergenin kendisi ile görüşülür.  

 

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

ve Değerlendirme Ölçeği  
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DSM-IV ölçütlerinin anlamları değiştirilmeden soru şekline dönüştürülmesi şeklinde 

Atilla Turgay tarafından geliştirilmiş bir değerlendirme aracıdır. Ölçek, dikkat eksikliğini 

sorgulayan 9, aşırı hareketliliği sorgulayan 6, dürtüselliği sorgulayan 3, karşıt olma karşı 

gelme bozukluğunu sorgulayan 8 ve davranım bozukluğunu sorgulayan 15 madde olmak 

üzere toplam 41 maddeden oluşmaktadır. Dikkat eksikliği ve hiperaktivite tanısı düşünülen 

çocukların anne, baba veya öğretmenleri tarafından doldurulmaktadır. Her madde için 0=yok, 

1=biraz, 2=fazla, 3=çok fazla seçenekleri bulunmaktadır. Dikkat eksikliğinden söz edebilmek 

için bu belirti ile ilişkili 9 maddeden en az 6’ sı 2 ya da 3 olarak; hiperaktivite-dürtüsellik 

varlığı için bu belirti ile ilişkili 9 maddeden en az 6’sı 2 ya da 3 olarak; karşıt olma karşı 

gelme bozukluğu varlığı için buna ilişkin 8 maddeden en az 4’ ü 2 ya da 3 olarak; davranım 

bozukluğu tanısı için ise ilişkili 15 maddeden en az 3’ ü 2 ya da 3 olarak puanlanmış olmalı 

ve en az 6 ay boyunca sürmelidir. Ölçeğin Türkçe formunun çalışması Ercan ve arkadaşları 

(2001) tarafından yapılmıştır. Çalışma sonucunda Yıkıcı Davranım Bozuklukları için DSM-

IV’ e Dayalı Tarama ve Değerlendirme Ölçeği’ nin alt ölçekler düzeyinde gerçekleştirilen 

analizleri tatmin edici düzeyde güvenilir ve geçerli bulunmuş, tanı ve tarama amacıyla 

yardımcı olabilecek ayrıntılı bir ölçek olduğu belirtilmiştir. 

3.4.3. Barkley’ in Çocuk Dikkat Anketi (SCT Ölçeği) 

14 maddeden oluşan bu ölçek Russell Barkley tarafından 2013 yılında geliştirilmiştir. 

Türkçe versiyonu henüz mevcut olmayan bir tarama testidir.  Son iki soru işlevselliğin ev ya 

da okulda nasıl bozulduğu ile ilintili olup ilk 12 soru klinik görünüm ile ilişkilidir (Barkley 

2012).  Likert tipi sorulardan oluşan ankette puanlama şu şekildedir: 0: hiç bir zaman ya da 

nadiren 1: bazen 2: sık sık 3: oldukça sık. Hem aile hem öğretmen tarafından doldurulan 

anketin kesim noktası 18 ve üzeri olarak kabul edilmiştir. Ankette en az 3 sorudan 4 puan 

alma veya 4 sorudan 3 puan alma şartı aranmıştır. Bu test SCT olgularını tarama amacıyla 

geliştirilmiştir. SCT Tarama testinin Türkçe çevirisi tarafımızca yapılmıştır.  Araştırmacılar 
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testin her bir maddesini üzerinde tartışarak İngilizce’den Türkçe’ye çevirmiştir. Türkçe’ye 

çevrilmiş olan anket İngilizce metne kör kontrol çalışma yöntemiyle iyi düzeyde İngilizce 

bilen iki doktor tarafından tekrar İngilizceye çevrilmiş; orijinal İngilizce ve geri çevrilmiş 

İngilizce formlarının gözden geçirilmesi ardından Türkçe çevirisi tekrar düzenlenmiştir. 

3.4.4. Çocuk ve Ergenlerde Davranış Değerlendirme Ölçeği (Child Behavior Check List 

/CBCL) 

  Aile tarafından doldurulması gereken ölçek  4-18 yaş çocuk ve ergenler için Achen-

bach ve Edelbroch tarafından geliştirilmiş olan bir davranış değerlendirme ölçeğidir. İçe 

yönelim ve dışa yönelim ana puanlarının dışında; içe dönüklük, anksiyete/depresyon, somatik 

problemler, sosyal problemler, düşünce bozuklukları, agresyon, dikkat problemleri, suça 

yönelik davranış alt puanları da ölçekle değerlendirilebilmektedir. Geçerlilik ve güvenirliliği 

ülkemizde gösterilmiştir. 

3.4.5. Wechsler Çocuklar İçin Zeka Ölçeği Geliştirilmiş Formu  (WISC-R)  

Olgulara uygulanması; Wechsler Çocuklar İçin Zeka Ölçeği 1949 yılında Wechsler ta-

rafından 5 ile 15 yaşları arasındaki çocukların zekalarını ölçmek amacı ile geliştirilmiştir. 

1974 yılında yeniden düzenlenmiş (WISC-R) ve bu hali ile ölçeğin uygulanabildiği yaş grubu 

6 ile 16 arasına çıkarılmıştır. WISC-R, Savaşır ve Şahin (1995) tarafından Türk kültürüne 

uyarlanmıştır. WISC-R birer yedekle birlikte 6 sözel (Genel Bilgi, Benzerlikler, Aritmetik, 

Yargılama, Sözcük Dağarcığı, Sayı Dizisi) ve 6 performans (Resim Tamamlama, Resim 

Düzenleme, Küplerle Desen, Parça  birleştirme, Şifre, Labirentler) alt testinden oluşmaktadır. 

 

3.4.6. Öğretmen Bilgi Formu 

  5-18 yaş grubu öğrencilerin okula uyumunu ve sorun davranışlarını öğretmenlerden 

elde edilen bilgiler doğrultusunda standart bir biçimde değerlendirebilmek amacıyla 
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Achenbach tarafından 1991 yılında geliştirilmiştir. Ölçek, okul ve öğrenci ile ilgili temel 

bilgilerin yanı sıra uyum işlevlerine yönelik bilgi sağlar. Uyum işlevleri bölümü ‘okul 

başarısı, sıkı çalışma, uygun davranışlar, öğrenme ve mutluluğa’ yönelik alt testlerden oluşur 

ve bu alt testler toplamından toplam uyum puanı elde edilir. Ölçeğin ikinci bölümü sorun 

davranışları sorgular. Bu bölüm sonunda içe yönelim ve dışa yönelim için iki ayrı davranış 

puanı elde edilir. İçe yönelim belirtileri, sosyal içe dönüklük, somatik yakınmalar, anksiyete 

ve depresyon alt testlerinden oluşur. Dışa yönelim belirtileri suça yönelik davranışlar ve 

saldırgan davranışlar alt testinin toplamından oluşmaktadır. Bunun yanı sıra her iki gruba da 

girmeyen sosyal sorunlar, düşünce sorunları ve dikkat sorunları da ölçekte yer almaktadır. Bu 

alt testlerin toplamından ise toplam problem puanı elde edilmektedir. Öğretmen Bilgi 

Formunun geçerlik ve güvenirlilik çalışması Erol ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (Erol 

ve ark.1997). 

 

3.4.7. Olgu Rapor Formu 

SCT komorbid DEHB  ve sağlıklı kontrol grubundaki çocuk ve ailelerine ait sosyo-

demografik bilgilerin kaydedildiği  bir formdur. 

 

3.4.8. Kısa SCT Tarama Anketi 

CBCL ölçeğinden (4-18 yaş çocuk ve gençler için davranış değerlendirme ölçeği) 

seçilmiş 4 maddelik bir anket formudur. CBCL formunda bulunan 13, 17, 80 ve 102 numaralı 

soruların bulunduğu hastaya ön görüşmeler sırasında verilen tarama amaçlı bir ankettir. 

Sorular 0-1-2 olarak puanlanmaktadır. Total puanı 3 ve üzerinde olanlar tanı amaçlı 

görüşmeye alınmaktadır. 

 

3.5. UYGULAMA 
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Çalışmamıza Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan alınan 15-2.1/51 karar 

numaralı etik kurul onayı sonrasında 14.05.2015 tarihinden sonra başlanmıştır. Örneklem 

seçilimi Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı Polikliniğine başvuran olgular arasından yapılmıştır. Bu olguların ailelere CBCL 

ölçeğinden (4-18 yaş çocuk ve gençler için davranış değerlendirme ölçeği) seçilmiş 4 

maddelik kısa SCT tarama anketi ve ÖBF (Öğretmen Bilgi Formu) verilmiştir. Kısa SCT 

tarama anketi ve Öğretmen Bilgi Formu uyumlu olan olgu ve ailelerine çalışma detaylı bir 

şekilde anlatılmıştır. Çalışmayı kabul eden gönüllü ve ailelerinden yazılı onam formu 

alınmıştır. Ön görüşme formunda 3 puan ve üzeri alan ve öğretmen bilgi formu uyumlu olan 

olgular bir çocuk psikiyatristi tarafından K-SADS yapılarak  değerlendirilmeye alınmıştır.  

İkinci basamak değerlendirme Prof. Dr. Eyüp Sabri Ercan tarafından tanıya yönelik 

olarak yapılmıştır. Görüşmede çocuk, aile ve öğretmen tarafından doldurulan ölçekler 

değerlendirilerek tanı kriterlerini karşılayanlar çalışmaya alınmıştır. Çalışma ekibi tarafından 

bilgilendiren olgular önce WISC-R ve nöropsikolojik testlerden geçtikten sonra DTG kısmına 

alınmışlardır.  

Sağlıklı kontroller hasta grubunun yaş ve cinsiyet dağılımı göz önüne alınarak 

seçilmiştir. Sağlıklı kontrol grubunda bulunan olgulara çalışma ayrıntılı olarak anlatılmış, 

katılmaya gönüllü olan olgu ve ailelerinden yazılı onam formu alınmıştır. SCT komorbid 

DEHB grubunda uygulanan ölçek ve değerlendirmeler sağlıklı kontrol grubuna da aynı 

şekilde yapılmış ve uygun olanlar çalışmaya dahil edilmiştir.   

Sonuç olarak  24 SCT-DEHB-DEB, 18 SCT-DEHB-BT olgusu ve 24 sağlıklı kontrol 

grubu ile çalışma tamamlanmıştır. 

 

3.5.1. Difüzyon Tensör Görüntüleme Uygulaması: 
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Çalışmamızın örneklem grubunu oluşturan olgular Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dalı’nda yapısal bir magnetik rezonans görüntüleme tekniği olan DTG 

(Diffusion Tensor Görüntüleme) uygulanmıştır. Bu amaçla 3 Tesla MR cihazı 

kullanılmıştır.(Siemens Verio, Erlangen, Almanya). 

12 kanallı kafa sarmalı kullanılarak rutin aksiyel T1 ve T2 ağırlıklı kesit kalınlığı 5mm 

alındıktan sonra olgulara aksiyel planda 60 yönlü difüzyon tensör görüntüleme sekansı 

kullanılmıştır. Hasta ve kontrol gruplarından elde edilen DTG verileri telemet iş istasyonuna 

gönderilmiş burada renkli yön bilgili FA haritaları elde edilerek bu haritalar üzerinden daha 

önce hedeflenen bölgelerde FA ölçümleri yapılarak, SCT-DEHB grubu ile kontrol grubu 

değerleri kıyaslanmıştır.  

 

3.6.VERİ ANALİZİ 

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

Değerlendirme Ölçeği, K-SADS PL, Barkley’in Çocuk Dikkat Ölçeği, WISC-R, olgu rapor 

formu aracılığıyla toplanan veriler SPSS (The Statistical Package for Social Sciences ) 22.0 

paket programı ile değerlendirilmiştir. Numerik değişkenlerin normal dağılıp dağılmadığı 

Shapiro-wilk ve Kolmogorov-Smirnov kullanılarak belirlendikten sonra sosyodemografik ve 

klinik bazı kategorik değişkenler için Ki-kare, sayısal değişkenlerden normal dağılım gösteren 

iki grup arasındaki ortalamanın karşılaştırılmasında Bağımsız örneklem T testi , üç grup 

arasındaki ortalamanın karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi (ANOVA) 

kullanılmıştır. 

İstatiksel olarak p<0.05 olan değerler anlamlı kabul edilmiş, bulgularda anlamlılığının 

düzeyini belirtmek için p değeri doğrudan yazılmıştır.  

DTG verilerinin analizi için; voksel karşılaştırmalı analiz (VBA) yöntemi kullanılmıştır. Bu 

yöntem birkaç alana sınırlı kalmadan tüm beyinin değerledirilmesine ve önceden üzerinde 
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çalışma yapılmamış, bu nedenle ilgi alanı olarak seçilmemiş bölgelerdeki farklılıkların 

saptanmasına olanak vermektedir. Difüzyon ağırlıklı görüntüler üzerinde FSL yazılımı ile 

eddy akım düzeltmeleri yapılıp (Smith 2004), sonrasında her denek için Fractional Anisotropy 

(FA), Axial Difüsivite (AD), Radial Difüsivite (RD) ve Appearent Diffusion Coefficient 

(ADC) parametreleri hesaplanmıştır (RW Cox 2006). Bu değerler TBSS analizine sokularak 

(Smith 2009) tanı ve kontrol grupları arasındaki farklar hesaplanmıştır. İstatistik hesap için 

nonparametrik permutasyon testi kullanıldı, p<0.05 değerleri istatistiksel anlamlı kabul edildi. 

TBSS, ana beyaz madde yolaklarının merkezine olan analizleri sınırlandırmak ve tanımlamak 

için beyaz madde iskelet maskının kullanıldığı istatistiksel bir metoddur, böylece regüler 

VBA analizlerinde ortaya çıkabilecek potansiyel hizalama problemlerinin minimizasyonu 

sağlanır. Yalnış pozitiflerin minimizasyonu için, FA haritaları eşiklenmiş kümeler, minimum 

küme boyutu ile analize edilmiş ve çoklu karşılaştırmalar için düzeltilmiş anlamlı bir seviyede 

test edilmiştir.  

4. BULGULAR 

Çalışmamız  sürecinde toplam 623 olgu değerlendirilmiştir. 405 olgu öngörüşme 

kriterlerini (öngörüşme formunda 3 puan ve üzeri almak kriteri) karşılamadıkları için 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Öngörüşme kriterlerini karşılamalarına rağmen;  

 31 olgu psikotrop ilaç kullandığı 

 16 olgu bedensel hastalığı olduğu,  

 25 olgu psikiyatrik komorbidite, 

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

 49 olgu  psikiyatrik muayene sırasında SCT düşünülmemesi, 

 8 olgu MRG tekniğine uyum sağlayamaması nedeniyle çalışma dışı bırakılmıştır. 

 SCT tanısı alan 42 olgu ile kontrol grubuna dahil edilen 24 olgu ile çalışma 

tamamlanmıştır. 
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4.1. ÖRNEKLEMİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.1.1.Cinsiyet Dağılımının Değerlendirilmesi 

42 olgudan oluşan SCT grubu ile 24 sağlıklı olgudan oluşan kontrol grubu cinsiyet 

dağılımı açısından değerlendirilmiştir. Cinsiyet dağılımı açısından SCT grubunun 19 kız 

(%45,2), 23 erkek (%54,8) olgudan oluştuğu, kontrol grubunun ise 6 kız (%25), 18 erkek  

(%75) olgudan oluştuğu görülmüştür. Cinsiyet dağılımı açısından gruplar birbirine benzer 

bulunmuştur (p=0,103). 

Tablo 1. SCT  ve Kontrol Grubunun Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

Tanı 
  

SCT Kontrol x
2
 p 

Cinsiyet 

Kız 

n 19 6 

2,658 0,103 

% %45,2 %25 

Erkek 

n 23 18 

% %54,8 %75 

Toplam 

n 42 24 

% %100 %100 

 

 

 

(Ki-kare, p>0,05) 

Alt gruplara cinsiyet dağılımı açısında bakıldığında SCT-DEHB-DEB grubunun 7 kız 

(%29,2), 17 erkek (%70,8), SCT-DEHB-BT grubunun 12 kız ( %66,7) , 6 erkek (%33,3), 

kontrol grubunun ise 6 kız (%25), 18 erkek (%75) olgudan oluştuğu görülmektedir. Cinsiyet 

dağılımı açısından alt gruplar arasında anlamlı fark bulunmuştur (p=0,012). 
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Tablo 2. SCT Alt Grupları ve Kontrol Grubunun Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

Tanı 
  

SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-BT Kontrol x
2
 p 

Cinsiyet 

Kız 

n 7 12 6 

8,805 0,012 

% %29,2 %66,7 %25,0 

Erkek 

n 17 6 18 

% %70,8 %33,3 %75 

Toplam 

n 24 18 24 

% %100 %100 %100 

 

 

 

(Ki-kare, p<0,05) 

 

 

 

 

 

 

4.1.2. Yaş Dağılımının Değerlendirilmesi 

 

Çalışmamıza 8-14 yaş aralığında yaş ortalamaları 9,68 (SD:1,541) olan, toplam 66 

olgu alınmıştır. SCT grubu (n=42) ve kontrol grubu (n=24)  yaş ortalamaları açısından 

karşılaştırıldığında SCT grubunun yaş ortalaması 9 (SS:1,1), kontrol grubunun yaş ortalaması 
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ise 10,88 (SS:1,3) olarak saptanmış olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,001). 

 

 

 

Tablo 3. SCT ve Kontrol Grubunun Yaşa Göre Dağılımı     

 SCT Kontrol t p 

 Ort. SS Ort. SS 

5,8 0,001 

Yaş 9 1,1 10,8 1,3 

 

 

 

(Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05) 

SCT alt grupları ve kontrol grubu, yaşa göre dağılım özellikleri açısından 

karşılaştırıldığında; SCT-DEHB-DEB tanılı olguların yaş ortalaması 9,25 (SS:1,32), SCT-

DEHB-BT tanılı olguların yaş ortalaması 8,67 (SS:0,97),  kontrol grubunun yaş ortalaması 

10.8 (SS:1,36) olarak saptanmış olup, gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmıştır 

(p=0,001). Bunun üzerine farklılık yaratan grubun saptanması amacıyla Tukey HSD testi 

yapılmış, farklılık yaratan grubun kontrol grubu olduğu saptanmıştır. SCT-DEHB-DEB grubu 

ile SCT-DEHB-BT grubunun yaş ortalaması açısından benzer olduğu (p=0,295),  kontrol 

grubunu ise her iki gruptan anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur(p=0,001).  
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Tablo 4. SCT Alt Grupları ve Kontrol Grubunun Yaş Ortalamaları 

 

SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB Kontrol f p 

 
Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

18,54 0,001 

Yaş 9,25 1,3 8,67 0,9 10,8 1,3 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA),  p<0,05) 

Tablo 5. SCT Alt Grupları ve Kontrol Grubunun Yaş Ortalamaları Açısından 

Karşılaştırılması 

 
f p 

SCT-DEHB-BT SCT-DEHB_DEB 

18,54 

0,295 

SCT-DEHB-BT Kontrol 0,001 

SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD,  p<0,05) 

 

4.1.3. Anne-Baba Eğitim Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

SCT alt grupları ve kontrol grubu anne eğitim düzeyi ve baba eğitim düzeyine göre 

karşılaştırıldığında gruplar arasında hem anne eğitim düzeyleri (p=0,198) hem de baba eğitim 

düzeyleri (p=0,356) açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadığı 

görülmüştür. 
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Tablo 6. SCT Alt Grupları ve Kontrol grubunun Anne Eğitim Düzeyine Göre Dağılımı 

 

 
Tanı 

  

 

SCT-

DEHB-

DEB 

SCT-

DEHB-

BT 

Kontrol x
2
 p 

Eğitim 

Eğitimsiz 

n 1 0 0 

8,595 0,198 

% %4,2 0 0 

İlköğretim 

n 13 8 12 

% %54,2 %44,4 %50 

Ortaöğretim 

n 7 7 3 

% %29,2 %38,9 %12,5 

Yükseköğretim 

n 3 3 9 

% %12,5 %16,7 %37,5 

Toplam 

n 24 18 24 

% %100 %100 %100 

 

(Ki-kare, p<0,05) 
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Tablo 7. SCT Alt Grupları ve Kontrol grubunun Baba Eğitim Düzeyine Göre Dağılımı 

 

 
Tanı 

  

 

SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-

BT 

Kontrol x
2
 p 

Eğitim 

Eğitimsiz 

n 0 0 0 

4,391 0.356 

% 0 0 0 

İlköğretim 

n 9 6 9 

% %37,5 %33,3 %37,5 

Ortaöğretim 

n 10 8 5 

% %41,7 %44,4 %20,8 

Yükseköğretim 

n 5 4 10 

% %20,8 %22,2 %41,7 

Toplam 

n 24 18 24 

% %100 %100 %100 

 

(Ki-kare  p<0,05) 

 

 

 

 

4.1.4. Zeka Düzeylerinin Değerlendirilmesi 
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Çalışmamızda SCT tanısı bulunan olgulara zeka düzeylerinin değerlendirilmesi 

amacıyla WISC-R zeka testinin tamamı uygulanmıştır. Kontrol grubuna ise WISC-R zeka 

testinin sözcük dağarcığı ve küplerle desen alt testleri uygulanmıştır. 

SCT alt grupları ve kontrol grubu, zeka alt testlerinde aldıkları puanlar açısından 

karşılaştırılmıştır.  

Sözcük dağarcığı alt testi puan ortalaması, SCT-DEHB-DEB tanılı olgularda 9,66  

(SS:2,07), SCT-DEHB-BT tanılı olgularda 9,88 (SS:2,49), kontrol grubunda ise 10,7 

(SS:1,50) olarak saptanmış olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p=0,138). 

Küplerle desen alt testi puan ortalaması, SCT-DEHB-DEB tanılı olgularda 11,9 

(SS:3,02), SCT-DEHB-BT tanılı olgularda 12,0 (SS:2,49), kontrol grubunda ise 11,5 

(SS:3,52) olarak saptanmış olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p=0,846). 

Toplam puan ortalaması, SCT-DEHB-DEB tanılı olgularda 104,2 (SS:11,9), SCT-

DEHB-BT tanılı olgularda 104,0 (SS:9,6), kontrol grubunda ise 111,4 (SS:17,8) olarak 

saptanmış olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p=0,132). 
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Tablo 8. SCT Alt gruplarının ve Kontrol Grubunun Zeka Düzeylerine Göre Dağılımı 

WISC-R 

SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-BT Kontrol 

f p 

 Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

Sözcük 

Dağarcığı 

9,66 2,07 9,88 2,49 10,7 1,50 2,047 0,138 

Küplerle 

Desen 

11,9 3,02 12,0 2,49 11,5 3,52 0,167 0,846 

Total Puan 104,2 11,9 104,0 9,6 111,4 17,8 2,095 0,132 

 

(Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 

 

4.2. ÖLÇEK PUANLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.2.1. Dikkat Eksikliği ve Yıkıcı Davranış Bozuklukları İçin DSM-IV’e Dayalı Tarama 

ve Değerlendirme Ölçeği (DEHB ölçeği) 

1.Aile  

Dikkat Eksikliği (DE) Alt Ölçeği 

Aile tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, DE alt ölçek skor ortalamalarının gruplar 

arası dağılımına bakıldığında; SCT-DEHB-DEB grubunun 16,2 (SS:5,9), SCT-DEHB-BT 

grubunun 15,7 (SS:7,3), kontrol grubunun ise 1,75 (SS:2,9) olduğu görülmüştür. Aile 

tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, DE alt ölçek skor ortalamaları gruplar arasında 

anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur (p=0,001). Farklılık yaratan grubun saptanması amacıyla 

Tukey HSD testi yapılmış, farklılık yaratan grubun kontrol grubu olduğu saptanmıştır. 
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SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarının DE alt ölçek skor ortalamalarının 

birbirine benzer olduğu (p=0,953), kontrol grubunun ise diğer iki gruptan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklı olduğu görülmüştür (p=0,001).  

(Ölçek için tanısal puan min:12-max:27 puan) 

 

Tablo 9. DEHB ölçeği DE alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı (Aile) 

 SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-BT Kontrol f p 

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

50,94 0,001 

DE alt ölç. 16,2 5,9 15,7 7,3 1,75 2,9 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 

 

 

 

 

 

Tablo 10.Grupların DEHB ölçeği DE alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Aile) 

 
f p 

SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 

50,94 

0,953 

SCT-DEHB-BT Kontrol 0,001 

SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD, p<0,05) 
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Hiperaktivite/Dürtüsellik Alt Ölçeği (HA/D) 

Aile tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin hiperaktivite/dürtüsellik (HA/D) alt ölçek 

skor ortalamalarının gruplar arası dağılımına bakıldığında; SCT-DEHB-DEB grubunun 5,7 

(SS:4,9), SCT-DEHB-BT grubunun 14,6 (SS:5,8), kontrol grubunun ise 1,04 (SS:1,9) olduğu 

görülmüştür. DEHB ölçeğinin, HA/D alt ölçek skor ortalamaları gruplar arasında anlamlı 

düzeyde farklı bulunmuştur (p=0,001). Farklılık yaratan grubun saptanması amacıyla Tukey 

HSD testi yapılmış, her üç grubun da HA/D alt ölçek ortalama skorları birbirinden anlamlı 

düzeyde farklı bulunmuştur (p=0,001).  

(Ölçek için tanısal puan min:12-max:27 puan) 

 

 

 

 

Tablo 11. DEHB ölçeği HA/dürtüsellik alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası 

dağılımı (Aile) 

 SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-BT Kontrol f p 

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

49,23 0,001 HA/dürtüsellik 

alt ölçeği 

5,7 4,9 14,6 5,8 1,04 1,9 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 
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Tablo 12.Grupların DEHB ölçeği HA/D alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Aile) 

 
f p 

SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 

49,23 

0,001 

SCT-DEHB-BT Kontrol 0,001 

SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA),Tukey HSD, p<0,05) 

Karşı Olma Karşı Gelme Bozukluğu (KOKGB) Alt Ölçeği 

 Aile tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, karşıt olma karşıt gelme bozukluğu 

(KOKGB) alt ölçek skor ortalamalarının gruplar arası dağılımına bakıldığında; SCT-DEHB-

DEB grubunun 5,3 (SS:3,9), SCT-DEHB-BT grubunun 7,6 (SS:4,8), kontrol grubunun ise 0,8 

(SS:1,9) olduğu görülmüştür. Aile tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, KOKGB alt ölçek 

skor ortalamaları gruplar arasında anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur(p=0,001). Farklılık 

yaratan grubun saptanması amacıyla Tukey HSD testi yapılmış, farklılık yaratan grubun 

kontrol grubu olduğu saptanmıştır. 

        SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarının KOKGB alt ölçek skor ortalamalarının 

birbirine benzer olduğu (p=0,120), kontrol grubunun ise diğer iki gruptan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklı olduğu görülmüştür (p=0,001). 
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Tablo 13. DEHB ölçeği KOKGB alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Aile) 

 SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-BT Kontrol f p 

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

18,91 0,001 KOKB alt 

ölçeği 

5,3 3,9 7,6 4,8 0,8 1,9 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 

Tablo 14.Grupların DEHB ölçeği KOKGB alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Aile) 

 
f p 

SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 

18,91 

0,120 

SCT-DEHB-BT Kontrol 0,001 

SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD, p<0,05) 

 

Davranım Bozukluğu (DB) Alt Ölçeği 

Aile tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, davranım bozukluğu (DB) alt ölçek skor 

ortalamalarının gruplar arası dağılımına bakıldığında; SCT-DEHB-DEB grubunun 0,8 

(SS:1,6), SCT-DEHB-BT grubunun 0,4 (SS:0,7), kontrol grubunun ise 0,3 (SS:0,6) olduğu 

görülmüştür. Aile tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, DB alt ölçek skor ortalamaları 

gruplar arasında anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur (p=0,022). Farklılık yaratan grubun 
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saptanması amacıyla Tukey HSD testi yapılmış, SCT-DEHB-DEB ile kontrol grubunun 

birbirinden farklı olduğu görülmüştür (p=0,016). SCT-DEHB-BT ile SCT-DEHB-DEB 

gruplarının birbrine benzer olduğu (p=0,400), SCT-DEHB-BT ile kontrol gruplarının 

birbirine benzer olduğu görülmüştür (p=0,378). 

 

Tablo 15. DEHB ölçeği DB alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı (Aile) 

 SCT-DEHB-DEB SCT-DEHB-BT Kontrol f p 

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

4,072 0,022 

DB alt ölç. 0,8 1,6 0,4 0,7 0,3 0,6 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 

 

 

 

Tablo 16.Grupların DEHB ölçeği DB alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Aile) 

 
f p 

SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 

4,072 

0,400 

SCT-DEHB-BT Kontrol 0,378 

SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,016 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA),Tukey HSD, p<0,05) 
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2.Öğretmen 

Dikkat Eksikliği (DE) Alt Ölçeği 

Öğretmen tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, DE alt ölçek skor ortalamalarının 

gruplar arası dağılımına bakıldığında; SCT-DEHB-DEB grubunun 14,9 (SS:7,3), SCT-

DEHB-BT grubunun 14 (SS:7,2), kontrol grubunun ise 1,08 (SS:1,7) olduğu görülmüştür. 

Öğretmen tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, DE alt ölçek skor ortalamaları gruplar 

arasında anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur (p=0,001).  Farklılık yaratan grubun saptanması 

amacıyla Tukey HSD testi yapılmış, farklılık yaratan grubun kontrol grubu olduğu 

saptanmıştır. SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarının DE alt ölçek skor 

ortalamalarının birbirine benzer olduğu (p=0,872), kontrol grubunun ise diğer iki gruptan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olduğu görülmüştür (p=0,001). 

 

 

 

 

Tablo 17. DEHB ölçeği DE alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Öğretmen) 

 SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-BT Kontrol f p 

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

39,92 0,001 

DE alt ölç. 14,9 7,3 14 7,2 1,08 1,7 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 
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Tablo 18.Grupların DEHB ölçeği DE alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Öğretmen) 

 
f p 

SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 

39,92 

0,872 

SCT-DEHB-BT Kontrol 0,001 

SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD,  p<0,05) 

Hiperaktivite/Dürtüsellik Alt Ölçeği 

Öğretmen tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin hiperaktivite/dürtüsellik alt ölçek 

skor ortalamalarının gruplar arası dağılımına bakıldığında; SCT-DEHB-DEB grubunun 3,4 

(SS:4,3), SCT-DEHB-BT grubunun 10,3 (SS:6,9), kontrol grubunun ise 0,8 (SS:1,4) olduğu 

görülmüştür. Öğretmen tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, HA/dürtüsellik alt ölçek skor 

ortalamaları gruplar arasında anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur(p=0,001). Farklılık yaratan 

grubun saptanması amacıyla Tukey HSD testi yapılmış, her üç grubun birbirinden farklı 

olduğu görülmüştür. SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarının HA/dürtüsellik alt 

ölçek skor ortalamalarının anlamlı düzeyde farklı olduğu (p=0,001) yine kontrol grubunun da 

diğer iki gruptan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olduğu görülmüştür (p=0,001). 
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Tablo 19. DEHB ölçeği HA/D alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Öğretmen) 

 SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-

BT 

Kontrol f p 

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

23,50 0,001 HA/dürtüsellik 

alt ölçeği 

3,4 4,3 10,3 6,9 0,8 1,4 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 

Tablo 20.Grupların DEHB ölçeği HA/D alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Öğretmen) 

 
f p 

SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 

23,50 

0,001 

SCT-DEHB-BT Kontrol 0,001 

SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA),Tukey HSD, p<0,05) 

 

Karşıt  Olma Karşı Gelme Bozukluğu (KOKGB) Alt Ölçeği 

Öğretmen tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, karşıt olma karşı gelme bozukluğu 

(KOKGB) alt ölçek skor ortalamalarının gruplar arası dağılımına bakıldığında; SCT-DEHB-

DEB grubunun 3,3 (SS:4,3), SCT-DEHB-BT grubunun 3,1 (SS:4,4), kontrol grubunun ise 

0,08 (SS:0,4) olduğu ve tanı için gerekli olan skoru almadıkları görülmüştür. Öğretmen 
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tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, KOKGB alt ölçek skor ortalamaları gruplar arasında 

anlamlı düzeyde farklı bulunmuştur(p=0,003). Farklılık yaratan grubun saptanması amacıyla 

Tukey HSD testi yapılmış ve kontrol grubunun farklılık yarattığı görülmüştür. 

          SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarının KOKGB alt ölçek skor ortalamaları 

açısından benzer olduğu (p=0,968), SCT-DEHB-DEB ile kontrol grubunun anlamlı düzeyde 

farklı olduğu (p=0,005), SCT-DEHB-BT ile kontrol grubunun da istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklı olduğu görülmüştür (p=0,020). 

 

Tablo 21. DEHB ölçeği KOKGB alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Öğretmen) 

 

 SCT-DEHB-

DEB 

SCT-DEHB-

BT 

Kontrol f p 

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

6,29 0,003 KOKB alt 

ölçeği 

3,3 4,3 3,1 4,4 0,08 0,4 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 
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Tablo 22.Grupların DEHB ölçeği KOKGB alt ölçek ortalama skorları açısından  

karşılaştırılması (Öğretmen) 

 
f p 

SCT-DEHB SCT-DEB 

6,29 

0,968 

SCT-DEHB Kontrol 0,020 

SCT-DEB Kontrol 0,005 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD.  p<0,05) 

Davranım Bozukluğu (DB) Alt Ölçeği 

Öğretmen tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, davranım bozukluğu (DB) alt ölçek 

skor ortalamalarının gruplar arası dağılımına bakıldığında; SCT-DEHB-DEB grubunun 0,4 

(SS:1,1), SCT-DEHB-BT grubunun 0 (SS:0), kontrol grubunun ise 0 (SS:0) olduğu 

görülmüştür. Öğretmen tarafından doldurulan DEHB ölçeğinin, DB alt ölçek skor 

ortalamaları açısında gruplar birbirine benzer bulunmuştur (p=0,057).  

Tablo 23. DEHB ölçeği DB alt ölçek ortalama skorlarının gruplar arası dağılımı 

(Öğretmen) 

 SCT-

DEHBDEB 

SCT-DEHB-BT Kontrol f p 

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS 

3,00 0,057 

DB alt ölç. 0,4 1,1 0 0 0 0 

 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), p<0,05) 
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Tablo 24.Grupların DEHB ölçeği DB alt ölçek ortalama skorları açısından 

karşılaştırılması (Öğretmen) 

 
f p 

SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 

3,00 

0,118 

SCT-DEHB-BT Kontrol 1,000 

SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,084 

 

 

Tek yönlü varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD,  p<0,05) 

 

4.2.2. Kısa SCT Tarama Anketi (Ön Görüşme Formu) 

         Bu anket CBCL (Çocuk Ergenlerde Davranış Değerlendirme Ölçeği) ölçeğinin 13,17, 

80 ve 102 sorularını içermektedir. Öğretmen Bilgi Formu’nun aynı numaralı soruları ile 

karşılaştırılmıştır. Bu sorulardan (hem kısa SCT tarama ölçeği hem de ÖBF’nin belirtilen 4 

sorusu ) 3 puan ve üzeri alan olgular öngörüşme sonrasında SCT açısından değerlendirilmeye 

alınmıştır.  Aileye verilen Kısa SCT Tarama Anketi ortalamasının gruplar arası dağılımına 

bakıldığında SCT komorbid DEHB grubunun  ortalama ölçek skorunun 4,37 (SS:1,3),  

kontrol grubunun ortalama ölçek skorunun 0,57(SS:0,8) olduğu görülmüştür. Anket skorları 

açısından iki grup birbirinden anlamlı düzeyde farklıdır (p=0,028). Öğretmene verilen 

ÖBF’nin 13,17,80 ve 102 numalaralı soruların ortalamasının gruplar arası dağılımına 

bakıldığında SCT komorbid DEHB grubunun ortalama ölçek skorunun 5,66 (SS:3,2),  kontrol 

grubunun ortalama ölçek skorunun 0,45(SS:0,5) olduğu görülmüştür. Anket skorları açısından 

iki grup birbirinden anlamlı düzeyde farklıdır (p=0,001). 
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Tablo 25. SCT ve kontrol grubunun Kısa SCT Tarama Anketi ortalama skorlarının 

gruplar arası dağılımı 

 
SCT Kontrol t p 

 
Ort. SS Ort. SS 

  

Aile 4,37 1,3 0,57 0,8 11,8 0,028 

Öğretmen 5,66 3,2 0,45 0,5 7,6 0,001 

 

 

 

(Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05) 

 

4.2.3. Barkley ‘in Çocuk Dikkat Anketi (SCT Ölçeği)  

1. Aile                                                                                                                                  

Aileye verilen SCT ölçeği ortalamasının gruplar arası  dağılımına bakıldığında SCT-

DEHB-DEB grubunun ortalama ölçek skorunun 24 (SS:5,6), SCT-DEHB-BT grubunun 

ortalama ölçek skorunun 22.8 (SS:8,5) olduğu görülmüştür. Ölçek skorları açısından her iki 

grup birbirine benzer bulunmuştur (p=0,597). 

2. Öğretmen 

        Öğretmene verilen SCT ölçeği ortalamasının gruplar arası  dağılımına bakıldığında SCT-

DEHB-DEB grubunun ortalama ölçek skorunun 24,5 (SS:6,7), SCT-DEHB-BT grubunun 

ortalama ölçek skorunun 23,5 (SS:6,9) olduğu görülmüştür. Ölçek skorları açısından her iki 

grup birbirine benzer bulunmuştur (p=0,648). 
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Tablo 26. SCT Alt Gruplarının SCT Ölçeği Puanları Açısından Karşılaştırılması 

 
SCT-DEHB-DEB SCT-DEHB-BT t p 

 
Ort. SS Ort. SS 

  

Aile 24 5,6 22,8 8,5 0,533 0,597 

Öğretmen 24,5 6,7 23,5 6,9 0,460 0,648 

 

 

(Bağımsız örneklem T-Testi, p<0,05) 

         Aile ve öğretmen tarafından doldurulan SCT anketi sonuçlarının istatiksel 

karşılaştırılmasında anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0.971, p=0.491). 

 

4.3. GÖRÜNTÜLEME BULGULARININ DEĞERLENDİRİLMESİ  

Çalışmamızda DTG yöntemiyle gerçekleştirilen uygulama sonucunda beyin 

görüntüleme bulguları arasında bazı farklılıklar saptanmıştır. 18 SCT-DEHB-BT, 24 SCT-

DEHB-DEB ve 24 normal gelişim gösteren sağlıklı kontrol olgusunun Difüzyon Tensör 

Görüntüleme bulguları FA, MD, AD, RD ve ADC parametreleri kullanılarak 

karşılaştırılmıştır. 

1)  24 SCT-DEHB-DEB tanılı olgu ile 24 kontrol olgusunun karşılaştırıldığı analiz 

sonucunda yaygın beyaz madde bölgelerinde; sağ ve sol serebral pedinkül, sağ ve sol internal 

kapsülün retrolentiküler parçası, limb anterior ve posterioru, sağ forniks/stria terminalis olmak 

üzere istatistiksel olarak anlamlı FA artışı tespit edilmiştir. (P<0,05). AD, RD, MD ve ADC 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır (p>0.05). 

  2)  18 SCT-DEHB-BT tanılı olgu ile 24 sağlıklı kontrol olgusunun karşılaştırıldığı 

analiz sonucunda her iki grup arasında DTG parametrelerinde (FA, MD, AD, RD ve ADC) 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaşma saptanmamıştır (p>0.05).  
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3)  18 SCT-DEHB-BT tanılı olgu ile 24 SCT-DEHB-DEB olgusunun karşılaştırıldığı 

analiz sonucunda her iki grup arasında DTG parametrelerinde (FA, MD, AD, RD ve ADC) 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaşma saptanmamıştır (p>0.05). 

 

 

Şekil 1: SCT-DEHB-DE ve sağlıklı kontrol grubu arasında Fraksiyonel Anizotropi (FA) 

haritalarında bazı farklılıklar saptanmıştır. Farkın bulunduğu bölgeler MNI FA şablonu 

üzerinde 3 planda (koronal, aksiyal, sagital) mavi bölgeler ile sunulmuştur. Yeşil bölgeler 

istatistik analizin yapıldığı bölgeleri (WM – white matter, beyaz cevher iskeletini) göster-

mektedir. 
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Tablo 27: SCT-DEHB-DEB ve kontrol grubu arasındaki Fraksiyonel Anizotropi (FA) 

değeri farkları.  

Bölge Adı p-değeri Koordinat x,y,z 

(mm) 

Cerebral peduncle R 0.036 13 -6 -5 

Cerebral peduncle L 0.041 -12 -6 -5 

Anterior limb of internal capsule R 0.041 17 -1 9 

Anterior limb of internal capsule L 0.046 -22 -4 16 

Posterior limb of internal capsule R 0.038 28 -14 17 

Posterior limb of internal capsule L 0.046 -22 -5 16 

Retrolenticular part of internal capsule R 0.048 27 -23 11 

Retrolenticular part of internal capsule L 0.049 -26 -23 12 

Fornix (cres) / Stria terminalis R 0.048 27 -25 -3 

 

(MNI şablonunda belirlenmiş koordinatlar olarak, istatistik değerler verilmişitir. Bölge 

adları JHU ICBM DTI 81 White Matter haritasından alınmıştır. (p<0.05) 

SCT-DEHB-DEB ve sağlıklı kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklılık gösteren bölgeleri özetlersek;(büyükten küçüğe) 

1.Cerebral peduncle R 

2.Posterior limb of internal capsule R 

3.Cerebral peduncle L 

4.Anterior limb of internal capsule R 

5.Anterior limb of internal capsule L 

6.Posterior limb of internal capsule L 

7.Retrolenticular part of internal capsule R 

8.Fornix/ Stria terminalis R 

9.Retrolenticular part of internal capsule L 
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5. TARTIŞMA 

 

 

5.1. ÇALIŞMAMIZIN SOSYO-DEMOGRAFİK VERİLERİNİN TARTIŞILMASI 

 

Çalışmamızda 42 olgudan oluşan SCT grubu ile 24 sağlıklı olgudan oluşan kontrol 

grubu cinsiyet dağılımı açısından bakıldığında gruplar benzer olarak dağılmaktadır (p=0,103). 

SCT grubunun %45,2’si kız (n=19), %54,8’inin erkek (n=23) cinsiyetten oluştuğu 

saptanmıştır. SCT’ye genel olarak bakıldığında DEHB’den farklı olarak kız cinsiyetinin 

baskın olduğunu bildiren çalışmalar kadar DEHB gibi erkek cinsiyetinin baskın olduğunu 

bildiren çalışmalar da mevcuttur. Ancak bizim çalışmamızda SCT komorbid DEHB 

olgularının alınması dolayısıyla erkek cinsiyetin baskın olduğu görülmektedir. Bu sonuç lite-

ratürle uyumlu bulunmuştur (Barkley 2012; Flannery ve ark., 2016; McBurnett ve ark.,2014). 

Genel olarak hem klinik örneklemde hem de epidemiyolojik örneklemde DEHB’nin kızlara 

oranla erkeklerde daha sık görüldüğü bilinmektedir (Pollanczyk ve Rohde 2007). Alt gruplara 

cinsiyet dağılımı açısında bakıldığında SCT-DEHB-DEB grubunun  %29,2 kız, %70,8 erkek, 

SCT-DEHB-BT grubunun %66,7 kız, %33,3 erkek olgudan oluştuğu görülmektedir. 

Çalışmamızda SCT-DEHB-BT grubunda  kız olguların daha fazla olduğu, SCT-DEHB-DEB 

ve kontrol grubundan farklılık gösterdiği görülmüştür. Fakat kontrol grubu ile SCT-DEHB-

DEB grubu arasında farklılık görülmemiştir. SCT komorbid DEHB alt tipleri ayrımı açısından 

yazında alt gruplara dair net bir bilgi bulunmamakla birlikte, SCT için cinsiyet dağılımına dair 

net bir farkın olmadığını belirten çalışmalar mevcuttur (Barkley 2012). 

       Çalışmamıza  8-14 yaş aralığında kliniğimize başvuran olgular arasından seçilen 

SCT  grubunun yaş ortalaması 9, kontrol grubunun yaş ortalaması 10,8 olarak bulunmuştur 

(p=0,001). Alt gruplara bakıldığında SCT-DEHB-BT ve SCT-DEHB-DEB  grubunun yaş 

ortalamasının benzer olduğu ancak kontrol grubu ile farklılık olduğu saptanmıştır (p=0,01). 
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Bu durumun DEHB ile birlikte görülen SCT’nin sosyal ve akademik işlevsellikte önemli bir 

bozukluğa yol açtığı ve akademik hayatın başladığı ilk yıllarda kliniğe başvurma ihtiyacı 

olduğunu göstermektedir. Buna ek olarak SCT’nin DEHB ile karşılaştırıldığında daha geç tanı 

aldığını gösteren bir çalışma mevcuttur. Bu durum SCT’nin klinisyenler tarafından iyi 

tanınmaması ile açıklanmıştır (Barkley 2012). 

Anne ve baba eğitim düzeyi açısından SCT ve kontrol grubuna bakıldığında gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,198, p=0,356). SCT ve DEHB olgularının 

karşılaştırıldığı bir çalışmada SCT olgularının daha düşük sosyo-ekonomik seviyeden 

geldikleri  anne ve baba eğitim düzeyinin DEHB’den daha düşük olduğu ve yıllık gelirlerinin 

daha az miktarda olduğu saptanmıştır (Garner ve ark. 2010).       

Çalışmamızda SCT grubu ile kontrol grubu arasında zeka kapasitesi açısından farklılık 

gözlenmemiştir (p=0,132). SCT klinik görünüm olarak düşük zeka kapasitesi görünümü ile 

karışabilmektedir. Yapılan nöropsikolojik testler bu ayrım açısından önem taşımaktadır. 

 

 

5.2. SCT ÖLÇEĞİNİN TARTIŞILMASI 

  

 Çalışmamızda kullanılan diğer bir ölçek olan SCT ölçeği hem aile hem öğretmen 

tarafından doldurulmuştur. Aile tarafından doldurulan ölçeklerde SCT-DEHB-DEB ve SCT-

DEHB-BT gruplarına bakıldığında puanlar arasında anlamlı farklılık olmadığı saptanmıştır 

(p=0,597).  Öğretmen tarafından da doldurulan ölçekte her iki grubun birbirine benzer puan 

aldıkları aralarında anlamlı bir fark olmadığı saptanmıştır (p=0,648). Her iki grup aile ve 

öğretmen tutarlılıkları açısından karşılaştırıldığında hem SCT-DEHB-DEB hem SCT-DEHB-

BT grubu için tutarlı çıkmıştır (p=0,971, p=0,49). Ebeveynlerin ve öğretmenlerin puanlama 

özelliklerinin istatistiksel açıdan benzer ve tutarlı olması SCT semptomlarının hem evde hem 

okulda sorun teşkil ettiğini göstermektedir. Ayrıca hipoaktif, içe yönelim sorunları gösteren 

SCT’nin hem DEHB-BT hem de DEHB-DEB grubunda benzer olarak gözlenmesi ayrı bir 
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bozukluk olabileceği fikrini destekleyecek niteliktedir. Bunun yanı sıra yazında  gözlemcileri 

karşılaştıran SCT çalışmalarında, öğretmen gözlemlerinin SCT tanısında aile gözlemine 

kıyasla biraz daha avantajlı olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur (McBurnett ve ark., 

2001; Garner ve ark., 2014; Flannery ve ark.,2016). 

 

5.3. ÇALIŞMAMIZIN GÖRÜNTÜLEME BULGULARININ TARTIŞILMASI 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), çocukluk çağında başlayan, kişinin 

yaşına uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsitive ile karakterize kişinin 

gelişimini ve işlevselliğini etkileyen nörogelişimsel bir bozukluktur (APA 2013). Çocukluk 

çağının en sık görülen ve tedavi edilmediği takdirde belirgin işlevsellik kaybına yol açan 

nöropsikiyatrik bir bozukluktur. Tıp alanında en çok araştırılan hastalıklardan biri olmasına 

rağmen etiyolojiye yönelik net ve kesin sonuçlar elde edilememiştir. Bunun nedeninin 

DEHB’nin çok heterojen bir görünüme sahip olması, dikkat eksikliği, hiperaktivite ve 

dürtüselliğin her olguda görülmemesi olduğu söylenebilir. Son yıllarda dikkat çeken ve 

başlarda DEHB’nin bir alt tipi olduğu düşünülen SCT daha çok bilişsel alanlarda bozulmayla 

giden bir bozukluktur. SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavaş Bilişssel Tempo); hayale dalıp 

gitme, uyanık kalmada zorlanma, enerjide düşüklük, kendi dünyasında yaşama, şaşkın 

görünümde olma gibi klinik belirtilen gösteren bir bilişsel uyarılma ve uyanıklık 

bozukluğudur (Becker ve ark. 2013). DEHB tanısı olan kişiler dikkati devam ettirmede sorun 

yaşarken, SCT olarak düşünülen olgularda dikkati başlatma ve uyarana yönelme alanlarında 

sorun yaşadıkları görülmüştür (Solanto  ve ark.,2007; Huang-Pallock ve ark.,2005).  

İki bozukluk arasında bu farklılıkların saptanması sonucunda araştırılması gereken bir 

konu haline gelmiştir. Daha önce bahsettiğimiz sosyodemografik ve nöropsikolojik,  

farklılıklar dışında beyin görüntüleme çalışmaları gündeme gelmiştir. DEHB alanında yazında 
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birçok çalışma olmasına rağmen SCT alanında yapılmış çalışmalar oldukça kısıtlıdır. Henüz 

pür SCT olgularının alındığı bir beyin görüntüleme çalışması mevcut değildir.  

Çalışmamızda 24 SCT-DEHB-DEB ve 18 SCT-DEHB-BT tanılı olgu ile 24 sağlıklı 

kontrol olgusu DTG yöntemi kullanılarak beyaz madde yapısal bütünlüğünü yansıttığı 

düşünülen FA, MD, AD, RD ve ADC gibi çeşitli parametreler kullanılarak karşılaştırılmıştır. 

Çalışmamız SCT komorbid DEHB hastalarının sağlıklı kontrol grubu ile DTG bulgularının 

karşılaştırıldığı literatürdeki ilk çalışmadır.  

DEHB hastalarında ise DTG kullanımı son yıllarda kullanımı artan bir alandır. Fakat, 

metodoloji ve sonuçlar açısından şimdiye kadar, bulguların karşılaştırılabilirliğini ve 

genellenebilirliğini engelleyen pek çok heterojen çalışma üretilmiştir. Ancak, bu sınırlılıklara 

rağmen mevcut DTG literatürü bize DEHBli olgularda beyaz madde bütünlüğünde yaygın 

serebral anormalliklerin varlığını oldukça tutarlı bir şekilde göstermekte ve diğer 

nörogörüntüleme yöntemlerinin kullanıldığı önceki çalışma bulguları ile uyum içersinde 

olduğu görülmektedir. Bazı önemli örneklem özelliklerinin (ilaç kullanım durumu, tanı 

yöntemleri, yaş aralığı, IQ cinsiyet, komorbidite ve DEHB alt tip ayrımının yapılmaması gibi) 

bulgular arasındaki farklılıkların en önemli nedenleri olduğu düşünülmektedir.  

Çalışmalardan herhangi biri, beyaz madde bütünlüğü üzerine medikasyon etkileri 

konusunu özellikle ele almamış olsa da, beyaz madde hacminin psikostimülanlara duyarlı 

olduğu ileri sürülmüştür (Castellanos ve ark., 2002). Bu anlamda çalışmamıza yeni tanı almış 

ilaç kullanım öyküsü olmayan veya en az son 1 yıldır psikostimulan kullanmayan olgular 

dahil edilerek olası medikasyon etkileri kontrol edilmiştir.  

DEHB tanılı olgularda yapılan DTG çalışmalarında vaka gruplarını oluşturan DEHB’li 

olguların çoğu zaman alt tip ayrımı yapılmaksızın çalışmaya dahil edildikleri, bunun yanında 

bazı çalışmalarda sadece DEHB bileşik tip tanısı alan (Silk ve ark., 2009; Ashtari ve 

ark.,2005; Davenport ve ark., 2010; Konrad ve ark., 2010; Tamm ve Juranek, 2012) yada 
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sadece DEHB dikkat eksikliği baskın tip tanısı alan olguların kullanıldığı (Qiu ve ark., 2010) 

görülmektedir. Bu nedenle çalışmamızın örneklem grubu SCT’ ye komorbid DEHB-BT veya 

DEHB-DEHB-DEB olarak oluşturulmuştur.  

DEHB DTG bulgularındaki heterojenitenin en önemli nedenlerinden birinin tanı 

yöntemlerinin yetersizliği nedeniyle örneklem grubunun özensiz seçilmesi olduğu 

düşünülmektedir. Yapılan çalışmalar incelendiğinde bir çoğunda tanıları ölçeklere göre 

koydukları ve /veya sadece bir bilgi verici kullandıkları görülmüştür. Bu anlamda 

çalışmamızda SCT ve DEHB teşhisi ölçekler ve iki aşamalı klinik görüşme birlikteliği 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir.  

DEHB görüntüleme bulgularının heterojenitesini en aza indirmek ve çekirdek 

semptomlara dair beyin bölgelerini saptayabilmek için örneklem grubundaki bu farklılıkları 

en aza indirmek faydalı olacaktır. DEHB’nin farklı prezentasyonlarının  farklı görüntüleme 

bulgularına sebep olduğu çalışma grubumuz tarafından yapılan önceki çalışmalarda 

gösterilmişken SCT semptomlarının bu bulguların üzerinde etkisi kaçınılmaz görünmektedir.  

1) 24 SCT-DEHB-DEB tanılı olgu ile 24 kontrol olgusunun karşılaştırıldığı analiz 

sonucunda yaygın beyaz madde bölgelerinde; sağ ve sol serebral pedinkül, sağ ve sol internal 

kapsülün retrolentiküler parçası, limb anterior ve posterioru, sağ forniks/stria terminalis olmak 

üzere istatistiksel olarak anlamlı FA artışı tespit edilmiştir (P<0,05). Diğer DTG parametreleri 

olan AD, RD, MD ve ADC değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik 

saptanmamıştır (p>0.05). 

Literatüre bakıldığında bugüne kadar yapılan DEHB ve DTG çalışmalarında çeşitli 

beyaz madde yolaklarında kontrollere göre farklılaşmış alanlar elde edilmiştir. Bu beyaz 

madde yolaklarından bazıları çalışmalar arasında nispeten tutarlılık gösterirken bazı yolaklar 

için tutarsız sonuçlar elde edilmiştir. Bu tutarsızlıkların sebepleri arasında yukarıda da 

bahsedildiği gibi ilaç kullanım durumu, tanı yöntemleri, yaş aralığı, IQ, cinsiyet, komorbidite 
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ve DEHB alt tip ayrımının yapılmaması gibi etmenler vurgulanmıştır. DEHB olguları için bu 

etmenler göz önünde bulundurularak homojen gruplar oluşturarak net ve tutarlı sonuçlar elde 

edilmeye çalışılmıştır. Fakat, ayrı bir bozukluk olduğu birçok çalışmada gösterilen ve DEHB 

olgularına %39 oranında eşlik eden SCT’ nin etkisi daha önce literatürdeki DTG 

çalışmalarında hiç araştırılmamıştır (Barkley 2014). 

 

DEHB ve DTG çalışmaları dahil edilen 3 farklı metaanaliz çalışması Korona Radiata, 

Internal Kapsül, Forseps Minor, Serebellum, Korpus Kallozum, Sagittal Stratum, Singulum, 

Inferior Longitudinal Fasikül ve Fronto-oksipital yolaklarda FA azalması saptamıştır (Aoki  

ve ark., 2017; Chen ve ark., 2016; Ewijk ve ark., 2014). Bu yolaklar, çalışmalarda sıklıkla 

saptanmakta ve metaanalizlerde de anlamlı farklılık göstermektedir. Bu yolakların dışında 

çalışmalarda saptanan diğer yolaklar şu şekildedir: Serebral ve Serebellar pedinkül (Ashtari  

ve ark., 2005), Süperior longitudinal fasikül (Makris ve ark., 2008; Pastura ve ark., 2016; 

Sudre ve ark., 2017), Eksternal kapsül (Pastura ve ark., 2016), Talamus (Pastura ve ark., 

2016, Svatkova ve ark, 2016) ve Forniks (Davenport ve ark., 2010).  

Çalışmamızdaki SCT ve DEHB-DEB tanılı örneklem grubu kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında internal kapsül, serebral pedinkül ve forniksteki FA değerlerinin 

istatistiksel olarak anlamlı değişikliği dikkat çekicidir. DEHB ve DTG literatürü 

incelendiğinde yukarıda da bahsedildiği gibi çok fazla sayıda beyaz madde yolağı için 

anlamlılık saptanmıştır. Çalışmamızda sadece 3 spesifik alana değişiklikler saptamamızın ilaç 

kullanımı, psikiyatrik komorbiditesi olmayan, homojen ve spesifik tanı grupları 

oluşturmamızın sonucu olabileceğini düşünmekteyiz. Önceki çalışmalarda internal kapsül 

(Ewijk ve ark., 2012; Pastura ve ark., 2016; Nagel ve ark., 2011; Pavuluri ve ark., 2009; 

Ashtari ve ark., 2005) için elde edilen sonuçlar nispeten daha tutarlı iken serebral pedinkül 

(Ashtari ve ark., 2005) ve forniksteki (Davenport ve ark., 2010) FA değişikliklerini saptayan 

birkaç çalışma olmuştur. Özellikle SCT semptomlarının baskın olduğu olguların seçildiği 
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örneklem grubumuzda internal kapsül, serebral pedinkül ve fornikse spesifik FA 

değişikliklerinin saptanması; bu alanların SCT’ ye özgü alanlar olabileceğini 

düşündürmektedir. DEHB olgularındaki yüksek oranda bildirilen SCT komorbiditesinin göz 

önüne alınmamasının daha önceki çalışmalarda elde edilen tutarsız sonuçlara etkisi olmuş 

olabileceği izlenimini doğurmaktadır.  

2)   18 SCT-DEHB-BT tanılı olgu ile 24 sağlıklı kontrol olgusunun karşılaştırıldığı 

analiz sonucunda her iki grup arasında DTG parametrelerinde (FA, MD, AD, RD ve ADC) 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaşma saptanmamıştır (p>0.05).  

Çalışmamızın DEHB-BT komorbid SCT grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmaması DEHB alt tiplerini araştıran bir araştırmada da benzer 

şekilde sonuçlanmıştır. Peterson ve ark. 9-14 yaş aralığındaki 9 DEHB-Bileşik ve 7 DEHB- 

Dikkat eksikliği baskın tipten oluşan 16 DEHB tanılı çocuk ve ergen olgu ile yaş ve cinsiyet 

açısından eşleştirdiği 16 sağlıklı kontrol olgusunu, belirledikleri 11 ana beyaz madde 

yapısında FA değerleri açısından karşılaştırmışlardır. 16 DEHB’li olgu ile kontrol olguları 

arasında sol sagittal stratum dışındaki diğer hiçbir anatomik yapıda FA değerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılaşma saptanmamıştır (Peterson ve ark., 2011). Araştırmacılar 

sonrasında, ikinci bir analizle örneklemi oluşturan 9 DEHB-BT ve 7 DEHB- DE olguyu ayrı 

ayrı kontrol grubuyla karşılaştırmışlardır. Bu değerlendirmede DEHB-DE tipi ile kontrol 

grubu arasında sagittal stratumda FA farklılaşmasındaki istatistiksel anlamlılığın devam ettiği 

görülürken (P=0,018), DEHB-BT ile kontrol grubu arasında FA farklılaşmasındaki anlamlılık 

kaybolmuştur.(P=0,380) (Peterson ve ark., 2011). Bu bulgular DEHB semptomlarından 

dikkatsizliğin, hiperaktivite-impulsiviteye göre FA değişimi ile daha ilgili olabileceğini 

düşündürmüştür. Bu anlamda  FA değerlerinde örneklem grubumuzda SCT-DEHB-DE tanılı 

hareketsizdir, daha yavaş hareket eder şeklinde tanımlanan olguların beyaz madde yapılarında 



 

90 

farklılık görülürken; SCT-DEHB-BT tanılı olgularda FA farklılaşma saptanmaması 

literatürdeki bu çalışma ile uyumludur.  

3) 18 SCT-DEHB-BT tanılı olgu ile 24 SCT-DEHB-DEB olgusunun karşılaştırıldığı 

analiz sonucunda her iki grup arasında DTG parametrelerinde (FA, MD, AD, RD ve ADC) 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaşma saptanmamıştır (p>0.05). 

 

6. SONUÇ 

  

SCT ve DEHB-DE tanılı olgular ile sağlıklı kontrol olguları karşılaştırıldığında analiz 

sonucunda beyaz madde bölgelerinde; sağ ve sol serebral pedinkül, sağ ve sol internal 

kapsülün anterior ve posterioru, sağ forniks olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı FA artışı 

tespit edilmiştir (P<0,05). Bu alanların SCT olgularına özgü olabileceğini düşündürmektedir. 

 

7. ÖNERİLER 

  

 SCT olgularının %59’ unda DEHB komorbiditesinin (Barkley 2014) bildirildiği 

dikkate alındığında zor olsa da örneklem grubunun pür SCT olgularından oluşması sonuçların 

yorumlanmasını kolaylaştıracaktır. 

 

8. KISITLILIKLAR 

 

  Çalışmamızda pür SCT ve pür DEHB gruplarının bulunmayışı çalışmamızın 

kısıtlılıklarındadır. Bu konuda yapılacak çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Ayrıca 

çalışmanın süresinin kısıtlılığı nedeniyle olgu sayısı sınırlandırılmıştır. Olgu sayısının 

kısıtlılığı nedeniyle olgu grubu için SCT hastalığına dair demografik özellikleri genellemek 

doğru olmayacaktır. Cinsiyet dağılımı ve eşitlenmesi süre kısıtlılığı nedeniyle optimal olarak 

yapılamadığından cinsiyetin görüntüleme bulguları açısından yorumlanması yapılamamıştır. 
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9. ÖZET 

 

 Giriş: Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), dünya genelinde okul 

çağı çocuklarında %3-5  prevelansı ile en sık görülen psikiyatrik bozukluklardan birisidir 

(Polanczyk ve ark., 2015). SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavaş Bilişssel Tempo); hayale 

dalıp gitme, uyanık kalmada zorlanma, enerjide düşüklük, kendi dünyasında yaşama, şaşkın 

görünümde olma gibi klinik belirtiler gösteren bir bilişsel uyarılma ve uyanıklık 

bozukluğudur. Daha önce SCT, DEHB’nin bir alt tipi olarak düşünülmüş olsa da yapılan son 

araştırmalar ayrı bir bozukluk olduğunu desteklemektedir. 

 Amaç ve Yöntem: Çalışmamızın amacı SCT (Yavaş Bilişsel Tempo) ve komorbid 

DEHB tanılı olguların difüzyon tensör görüntüleme (DTG) bulgularını sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırmaktı. Çalışmamıza  18 SCT-DEHB-Bileşik Tip, 24 SCT-DEHB-Dikkat Eksikliği 

Baskın Tip ve 24 sağlıklı kontrol olgusu dahil edilmiştir. DTG parametreleri olan Fraksiyonel 

anizotropi (FA), Aksiyel, radiyal ve mean diffüzyon (AD, RD, MD) parametrelerini elde 

edebilmek için tüm beyin beyaz madde yolaklarını değerlendiren Tract Based Spatial 

Statistics yöntemini kullandık. Ana hipotezimiz SCT olgularının DTG parametrelerinin 

sağlıklı kontrollere göre farklı çıkacağı yönündeydi..  

Bulgular: Difüzyon Tensör görüntüleme bulguları açısından SCT komorbid DEHB-

DEB olgularında sağ ve sol serebral pedinkül, sağ ve sol internal kapsülün anterior ve 

posterioru, sağ forniks olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı FA artışı tespit edilmiştir 

(P<0,05). SCT ve DEHB-BT olgularında kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05). 

 Tartışma: Çalışmamız SCT komorbid DEHB hastalarının sağlıklı kontrol grubu ile  

difüzyon tensor görüntüleme bulgularının karşılaştırıldığı ilk çalışmadır. Özellikle SCT 

semptomlarının baskın olduğu olguların seçildiği örneklem grubumuzda bu alanların SCT’ ye 

özgü alanlar olabileceğini düşündürmektedir. DEHB olgularındaki yüksek oranda bildirilen 
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SCT komorbiditesinin göz önüne alınmamasının DEHB ve DTG çalışmalarında elde edilen 

tutarsız sonuçlara etkisi olmuş olabilir.  

 

10. SUMMARY  

 

Introduction: Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD) is one of the most 

common mental disorders of childhood with a worldwide prevalence around 3-5% in school-

aged children (Polanczyk et al. 2015). SCT (Sluggish Cognitive Tempo) is a cognitive arousal 

and alertness disorder that demonstrates clinical symptoms such as confused or seems to be in 

a fog, daydreams or get lost in his/her thoughts, underactive, slow moving or lacks energy and 

stares blankly. Most of the previous evidences suggest that SCT is a distinct disorder from 

ADHD. 

Objective and Method: The main goal of the current study was to compare diffusion 

tensor imaging (DTI) findings between Sluggish Cognitive Tempo (SCT) cases comorbid 

with ADHD and typically developing controls (TD). In this study, 18 SCT cases comorbid 

with ADHD-combine presentation, 24 SCT cases comorbid with ADHD-Inattentive presenta-

tion  and 24 TD were evaluated. We applied tract-based spatial statistics to the DTI measures 

for obtaining fractional anisotropy (FA), axial, radial and mean diffusity (AD, RD, MD) to 

explore white matter differences for the whole brain. Our main hypothesis is that SCT cases 

will differentiate from TD in the diffusion tensor imaging findings.  

Results: Comparing SCT and ADHD-Inattentive presentation with TD, we detected 

increased FA in the bilateral anterior and posterior limb of internal capsule, bilateral cerebral 

peduncle and the fornix (p<0.05). Comparing SCT and ADHD-Combine presentation with 

TD, we did not find any differences for all measures (p>0.05). 

Discussion: We are not aware of any study that compared these results for SCT cases. 

Significant differences for the SCT cases may be a preliminary evidence that they have dis-
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tinct microstructure properties. For ADHD and DTI studies, evaluating comorbidity of SCT 

may decrease heterogeneity of the findings. 
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Rezonans Derneği. Syf:262-278. 

56. Erden İ. 2008. Nöroradyoloji Manyetik Rezonans Uygulamaları Türk Manyetik 
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12. EKLER 

 

 

 

 

EGE ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK PSİKİYATRİ ANABİLİM DALI 

OLGU NO: 

 

OLGU RAPOR FORMU                                                     TARİH: ……  

/…..…  /……….  

Cinsiyeti:  

YAŞI (Tetkik sırasında):  

Doğum Tarihi:                                                       

     

TANI:                                                                                                                        

•  SCT+DEHB-DE                                               

•  SCT+DEHB-KOMBİNE 

•  Kontrol Hastası  

ÖN GÖRÜŞME FORMU PUAN: 

1.klinik görüşme notu: 

 

 

FORMLAR(AİLE TARAFINDAN DOLDURULMUŞ): 

                   1-Barkley SCT Ölçeği:  

                               

                   

                   2-CBCL (aile bilgi formu): 
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                   3-UYKU ANKETİ: 

 

                   4-TURGAY DEHB ÖLÇEĞİ: 

 

(ÖĞRETMENİ TARAFINDAN DOLDURULMUŞ): 

 

                  1-Barkley SCT Ölçeği: 

 

                  2-Öğretmen Bilgi Formu: 

                  3-TURGAY DEHB ÖLÇEĞİ: 

 

2.Klinik görüşme notu: 

 

 

K-SADS DEĞERLENDİRME: 

 

 

3.Görüşme Notu (psikolojik test bataryası sonuçları): 

4. Görüşme: FMRI: 

                         DTI: 

                         ASL: 

 

 

DEĞERLENDİRME: 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU  

(SCT ve DEHB hastaları için ebeveyn gönüllü olur formu) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÇALIŞMANIN AMACI NEDİR? 

             SCT( Sluggish Cognitive Tempo- Yavaş Bilişssel Tempo); hayale dalıp gitme, uyanık 

kalmada zorlanma, enerjide düşüklük, kendi dünyasında yaşama, şaşkın görünümde olma gibi 

kriterleri karşılayan olasılıkla bilişsel uyarılma ve uyanıklık bozukluğudur.  

              Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), çocukluk çağında başlayan, 

kişinin yaşına uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsitive ile karakterize bir 

nöropsikiyatrik bozukluktur. Çocuk ve ergenlerdeki görülme sıklığı %5-10 arasında, 

yetişkinlerde ise % 4 kadardır. DEHB olanların yaşıtlarıyla kıyasla daha çok okul problemleri 

yaşadıkları, aile ilişkilerinde, meslek yaşamlarında, sosyal hayatlarında sorunlarının fazla 

olduğu, madde kullanım bozukluğu ve antisosyal davranışların ve diğer psikiyatrik 

bozuklukların daha fazla görüldüğü çok sayıda çalışmada gösterilmiştir. 
 

                 Bu çalışmanın amacı; SCT, DEHB ve OKB hastalarının beyin görüntülerinin normal 

kontrol hastalarının beyin görüntüleri ile karşılaştırılması, bu sonuçlara göre beyin 

yapılarındaki farklılıklarının saptanmasıdır. Böylece hastalığın nedenlerinin daha iyi 

anlaşılması amaçlanmıştır. Daha önce ülkemizde yapılmış böyle bir çalışma 

bulunmamaktadır. Bu çalışmaya katılarak bu hastalığın aydınlatılmasına katkıda 

bulunmaktasınız. 
 

KATILMA KOŞULLARI NEDİR? 

Bu çalışmaya dahil edilebilmeniz için çocuğunuza Dikkat Eksiliği ve Yavaş Bilişsel Tempo) tanısı koyulması, 

çocuğunuzun önemli bir tıbbi rahatsızlığı bulunmaması, sizin ve çocuğunuzun araştırmaya katılmanızda gönüllü 

olmanız gerekmektedir. Ayrıca çocuğunuzun bahsi geçen psikiyatrik hastalıklar haricinde başka bir hastalığa da 

sahip olmaması önemlidir. 

 

NASIL BİR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

 

Araştırmacı ile psikiyatrik görüşme yapıldıktan sonra Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR) 

cihazı ile beyin görüntüleme çekimi yapılacaktır. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR), 

canlıların iç yapısını görüntüleme amacıyla kullanılan merkezi sinir sistemi, beyin ve omurilik 

hastalıklarının teşhisinin yanı sıra her türlü nörolojik hastalıkların değerlendirmesinde sıkça 

kullanılmaktadır. MR’da RADYASYON İÇERMEZ ve MR görüntülemesinin canlı 

organizma üzerinde şu ana kadar kanıtlanmış herhangi bir zararı yoktur. Sadece vücudunda 

mıknatıs ya da metal protez taşıyan, kalp pili kullanan, göz içinde yabancı cisim bulunan ve 

kalıcı dövme sahibi kişilerin MR cihazına girmeleri sakıncalı kabul edilir. 
 

SORUMLULUKLARIM NEDIR? 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 
Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız.Bu çalışmada yer almayı 
kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve 
kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz gerekmektedir. Size özel 
hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar 
isteyiniz. 
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Araştırma ile ilgili olarak araştırıcının önerilerine uyma ve uygulanan araştırma şemasına 

özen göstermek sizin sorumluluklarınızdır. Bu koşullara uymadığınız durumlarda araştırıcı 

sizi uygulama dışı bırakabilme yetkisine sahiptir. 
 

KATILIMCI SAYISI NEDİR? 

Araştırmada yer alacak gönüllülerin sayısı 96 adet gönüllü hasta ve 24 adet gönüllü sağlıklı çocuk olup toplamda 

120 kişidir. 

 

KATILIMIM NE KADAR SÜRECEKTİR? 

Bu araştırmada yer almanız için öngörülen süre toplamda 2-3 saat olacaktır. Bunun yaklaşık 2 saati çocuğunuza 

uygulanacak psikolojik testler olup, MR çekimi 20-30 dakika zaman almaktadır.  

 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDİR? 

Bu araştırma, Sluggish Cognitif Tempo-Yavaş Bilişsel Tempo (SCT) hastalığının nedenlerini aydınlatmaya 

yardımcı olacak ve ülkemizde bu alanda yapılan ilk çalışma olacaktır.  

 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI RİSKLER NEDİR? 

 

Size bu araştırmada psikiyatrik görüşme sonrası MR çekimi uygulanacaktır. MR’da 

RADYASYON İÇERMEZ ve MR görüntülemesinin canlı organizma üzerinde şu ana kadar 

kanıtlanmış herhangi bir zararı yoktur. Sadece vücudunda mıknatıs ya da metal protez taşıyan, 

kalp pili kullanan, göz içinde yabancı cisim bulunan ve kalıcı dövme sahibi kişilerin MR 

cihazına girmeleri sakıncalı kabul edilir. 
 

 

ARAŞTIRMA SÜRECİNDE BİRLİKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUĞU BİLİNEN 

İLAÇLAR/BESİNLER NELERDİR? 

Yoktur. 

 

HANGİ KOŞULLARDA ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILABİLİRİM? 

Araştırıcının önerilerine uymama, çalışma programını aksatmanız gibi nedenlerle doktorunuz 

sizin izniniz olmadan sizi çalışmadan çıkarabilir.  
 

DİĞER TEDAVİLER NELERDİR? 

Bu tanının tedavisinde uygulanabilecek, ancak şimdilik uygulanmayacak olan Ritalin, concerta, Strattera, 

Medikinet gibi diğer tedaviler bulunmaktadır; bunların olası yararları dikkat eksikliğinde/hiperaktivite de 

düzelme sağlamasıdır.  Riskleri ise iştahta azalma, uyku miktarında azalma, sinirlilik artışı, karın ağrısı, baş 

ağrısı gibi semptomlardır. Çocuğunuza MR çekildikten sonra kabul etmeniz durumunda ilaç tedavisi 

başlanacaktır. 

 

 

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLAR İÇİN KİMİ ARAMALIYIM? 

Uygulama süresi boyunca, zorunlu olarak araştırma dışı ilaç almak durumunda kaldığınızda Sorumlu Araştırıcıyı 

önceden bilgilendirmek için, araştırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalışma ile ilgili herhangi bir sorun, 

istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için  0232 390 14 07no.lu telefondan Dr. M Burak Baytunca, Dr. 

Gül Ünsel ve Dr. Burcu Atar ’a başvurabilirsiniz ya da EÜTF Çocuk Psikiyatri Polikliniğimi’ze başvurarak ilgili 

doktorlarla görüşmede bulunabilirsiniz. 

 

ÇALIŞMA KAPSAMINDAKİ GİDERLER KARŞILANACAK MIDIR? 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya güvencesi altında bulunduğunuz 

resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa ödetilmeyecektir.  

 

ÇALIŞMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ? 

Çalışmayı desteklemesi için Ege Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Şube Müdürlüğü ve Türkiye Bilimsel ve 

Teknolojik Araştırmalar Kurumu (TUBİTAK) a başvuruda bulunulacaktır. 

 

ÇALIŞMAYA KATILMAM NEDENİYLE HERHANGİ BİR ÖDEME YAPILACAK MIDIR? 

Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  



 

117 

 

 

 

 

ARAŞTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAŞTIRMADAN AYRILMAM 

DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKİR? 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı 

reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz. Araştırıcının 

önerilerine uymama, çalışma programını aksatmanız gibi nedenlerle doktorunuz sizin izniniz 

olmadan sizi çalışmadan çıkarabilir.  

 

Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalışmadan çekilmeniz ya da araştırıcı 

tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler de gerekirse bilimsel amaçla 

kullanılabilecektir. 
 

KATILMAMA İLİŞKİN BİLGİLER KONUSUNDA GİZLİLİK SAĞLANABİLECEK MİDİR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayınlansa bile kimlik bilgileriniz 

verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde 

tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabilirsiniz  

 

 

 Çalışmaya Katılma Onayı: 

 

 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 3 

sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü 

olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip 

istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, çocuğuma ait tıbbi bilgilerin 

gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz 

konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı hakları 

kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

 

 Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

 

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

Anne ADI & 

SOYADI 
 

 

ADRESİ  

TEL. & 

FAKS  

TARİH  

Baba ADI & 

SOYADI  

ADRESİ  

TEL. & 

FAKS  

TARİH  
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR IÇIN VELI VEYA VASININ İMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 
ADRESİ 

 

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

 

 
 

ARAŞTIRMA EKİBİNDE YER ALAN VE YETKİN BİR ARAŞTIRMACININ İMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 

TARİH  

 

 

 

 

GEREKTİĞİ DURUMLARDA TANIK İMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 
GÖREVİ  

TARİH  
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BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU (FORM 17) (8-14 yaş OLGU) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÇALIŞMANIN AMACI NEDİR? 

Bu çalışmanın amacı Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, yavaş bilişsel tempo tanılarının 

beyinde yapmış olduğu farklılıkları değerlendirmektir.   Bir diğer amacı ise nedeni henüz çok 

bilinmeyen bu hastalıkların insan vücudunda yaptığı değişiklikleri gözler önüne sermek ve tedavi 

alanında gelişmelere katkıda bulunmaktır. 

 

KATILMA KOŞULLARI NEDİR? 

Bu çalışmaya dahil olabilmek için 8-14 yaş aralığında  ve gönüllü olmanız, onam formunu okuyup 

imzalamanız gerekmektedir. Aynı zamanda son bir yılda herhangi bir psikiyatrik ilaç kullanmamamız, 

baskın olarak sağ elinizi kullanmanız ve başka bir hastalığınızın olmaması gerekmektedir. 

 

NASIL BİR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

Çalışmaya alınmanız durumunda, çalışma ile ilgili ayrıntılı bilgi verilecek, onam formunu okuyup 

imzalamanız istenecektir. Genel bilgiler ve genel durum değerlendirmesi için, birkaç adet klinik 

değerlendirme ölçeği uygulanacaktır. Belirli testler doktorunuz tarafından size uygulanacak; 

araştırmaya uygun olduğunuza kanaat getirilmesi durumunda Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR) 

cihazı ile beyin görüntüleme çekimi yapılacaktır. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR), canlıların iç 

yapısını görüntüleme amacıyla kullanılan merkezi sinir sistemi, beyin ve omurilik hastalıklarının 

teşhisinin yanı sıra her türlü nörolojik hastalıkların değerlendirmesinde sıkça kullanılmaktadır. MR’da 

RADYASYON İÇERMEZ ve MR görüntülemesinin canlı organizma üzerinde şu ana kadar 

kanıtlanmış herhangi bir zararı yoktur. Sadece vücudunda mıknatıs ya da metal protez taşıyan, kalp 

pili kullanan, göz içinde yabancı cisim bulunan ve kalıcı dövme sahibi kişilerin MR cihazına girmeleri 

sakıncalı kabul edilir. 

 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 
Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmada yer almayı 
kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve 
kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz gerekmektedir. Size özel 
hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar 
isteyiniz. 
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SORUMLULUKLARIM NEDIR? 

Araştırma ile ilgili olarak herhangi bir ilaç kullanımında doktorunuzu bilgilendirmek, araştırma ile 

ilgili olabilecek herhangi bir bilgiyi bilerek araştırmacıdan saklamamak sizin sorumluluklarınızdır. Bu 

koşullara uymadığınız durumlarda araştırıcı sizi uygulama dışı bırakabilme yetkisine sahiptir. 

 

KATILIMCI SAYISI NEDİR? 

Araştırmada yer alacak kişilerin sayısı 120dır. 

 

KATILIMIM NE KADAR SÜRECEKTİR? 

Bu araştırmada yer almanız için öngörülen süre 2 yıldır.  

 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDİR? 

Bu araştırma, Dikkat Eksiliği ve Hiperaktivite Bozukluğu hastalığının nedenlerini aydınlatmaya 

yardımcı olacak ve ülkemizde bu alanda yapılan ilk çalışma olacaktır 

 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI RİSKLER NEDİR? 

 Size bu araştırmada psikiyatrik görüşme sonrası MR çekimi uygulanacaktır. MR’da RADYASYON 

İÇERMEZ ve MR görüntülemesinin canlı organizma üzerinde şu ana kadar kanıtlanmış herhangi bir 

zararı yoktur. Sadece vücudunda mıknatıs ya da metal protez taşıyan, kalp pili kullanan, göz içinde 

yabancı cisim bulunan ve kalıcı dövme sahibi kişilerin MR cihazına girmeleri sakıncalı kabul edilir. 

 

 

ARAŞTIRMA SÜRECİNDE BİRLİKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUĞU 

BİLİNEN İLAÇLAR/BESİNLER NELERDİR? 

Çalışma süresince birlikte kullanımının sakıncalı olduğu herhangi bir ilaç ya da besin olmamakla 

birlikte kullanılan ilaçlar konusunda araştırmacının bilgilendirilmesi rica olunur. 

 

HANGİ KOŞULLARDA ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILABİLİRİM? 

Uygulanan tedavi şemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalışma programını aksatmanız, 

araştırma ile ilgili olarak yanlış ya da kasti olarak eksik bilgi vermeniz gibi nedenlerle doktorunuz  

sizin izniniz olmadan sizi çalışmadan çıkarabilir.  

 

DİĞER TEDAVİLER NELERDİR? 

Doktorunuz tarafından daha önce başlanmış tedavileriniz mevcut ise herhangi bir yeni tedavi 

verilmeyecektir. Herhangi bir ilaç kullanmıyorsanız yeni bir tedavi uygulanmayacaktır. 

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLAR İÇİN KİMİ ARAMALIYIM? 

 

Uygulama süresi boyunca, Sorumlu Araştırıcıyı önceden bilgilendirmek için, araştırma hakkında ek 

bilgiler almak için ya da çalışma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer 

rahatsızlıklarınız için 3901407 no.lu telefondan Dr. Eyüp Sabri Ercan’a başvurabilirsiniz.  

 

ÇALIŞMA KAPSAMINDAKİ GİDERLER KARŞILANACAK MIDIR? 

 

Yapılacak her tür araştırma masrafları size veya güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel 

hiçbir kurum veya kuruluşa ödetilmeyecektir.  

 

ÇALIŞMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ? 

 

Çalışmayı desteklemesi için Türkiye Bilimsel ve Teknolojik Araştırma Kurumu’na (TUBİTAK) 

başvuruda bulunulmuştur. 

 

ÇALIŞMAYA KATILMAM NEDENİYLE HERHANGİ BİR ÖDEME YAPILACAK MIDIR? 

 

Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  
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ARAŞTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAŞTIRMADAN AYRILMAM 

DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKİR? 

 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı reddedebilirsiniz 

ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz. Araştırıcının önerlerine uymama, çalışma 

programını aksatmanız gibi nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi çalışmadan çıkarabilir.  

 

Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalışmadan çekilmeniz ya da araştırıcı 

tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler de gerekirse bilimsel amaçla 

kullanılabilecektir. 

 

KATILMAMA İLİŞKİN BİLGİLER KONUSUNDA GİZLİLİK SAĞLANABİLECEK MİDİR? 

 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayınlansa bile kimlik 

bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi 

makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere 

ulaşabilirsiniz  

 

Çalışmaya Katılma Onayı: 

 

 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 3 

sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı 

ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya 

katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, 

bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma 

yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir 

zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla 

yerel yasaların bana sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

 

 Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

 

 

 

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 
ADRESİ  

TEL. & 

FAKS 
 

TARİH  
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR IÇIN VELI 

VEYA VASININ 
İMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 
ADRESİ 

 

TEL. & 

FAKS 

 

TARİH  

 

 

 

 

ARAŞTIRMA EKİBİNDE YER ALAN VE YETKİN BİR ARAŞTIR-

MACININ 
İMZASI 

ADI & 

SOYADI 
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