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KISALTMALAR

DEHB: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu

SCT: Sluggish Cognitive Tempo

SCT-DEHB-DE: Sluggish Cognitive Tempo Komorbid Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu Dikkat Eksikligi Baskin Tip

SCT-DEHB-BT: Sluggish Cognitive Tempo Komorbid Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu Bilesik Tip

DEHB-RT: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu-Restriktif Tip
KOKGB:Karsit olma-Karsit Gelme Bozuklugu
OKB:Obsesif-Kompulsif Bozukluk

OSB: Otizm Spektrum Bozukluklar1

DB: Davranim Bozuklugu

APA: American Psychiatric Association.

fMRG: Fonksiyonel Magnetik Rezonans Goriintiileme

MRG: Magnetik Rezonans Goériintiileme

DTG: Diflizyon Tensor Gorlintiileme

VBA: Voxel-Based Analyze

ROI: Region-of-Interest

FA: Fraksiyonel Anizotropi

AD: Aksiyal Difiizyon

RD: Radiyal Difiizyon

MD: Mean Diffusion

ADC: Apparent Diffusion Coefficient (Goriinen Diflizyon Katsayisi)
DSM: Diagnostic And Statistical Manual Of Mental Disorders

SPL: Superior Parietal Lob



GP: Globus Pallidus

IFK:Inferior Frontal Korteks

IPL:Inferior Parietal Lob

ASK: Anterior Singulat Korteks

IFG: Inferior Frontal Girus

STS: Superior Temporal Sulcus

IFG: Inferior 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 Calismasi

DRD4: D4 Dopamin Reseptor Geni

DATL1: Dopamin Transporter-1 geni

WHO: World Health Organisation

SKA: Serebral Kan Akimini

CDSG-SY: Okul Cagi Cocuklari I¢in Duygulanim Bozukluklari ve Sizofreni Goriisme
Cizelgesi-Simdi ve Yasam boyu Sekli Tiirk¢e uyarlamasi
WISC-R: Wechsler Cocuklar I¢in Zeka Olgegi Gelistirilmis Formu

SPSS: The Statistical Package for Social Sciences
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1. GIRIS

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk ¢aginin en sik karsilasilan
psikiyatrik bozukluklarindan birisi olup diinya genelindeki siklig1 yaklasik 3-5% arasindadir
(Polanczyk ve ark., 2015). Yapilan g¢alismalar sonucunda iilkemizdeki DEHB sikliginin
%12.7 olup diger iilkelere gore daha fazla oldugu rapor edilmistir (Ercan ve ark., 2015).
DEHB, kisinin yasina uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsitive ile karakterize
kisinin gelisimini ve islevselligini etkileyen norogelisimsel bir bozukluktur (APA 2013). Bu
bozukluk egitim hayati, sosyal yasam ve saglik alaninda 6nemli sorunlara sebep olmaktadir
(Faraone ve ark., 2015).

SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavas Biligssel Tempo); hayale dalip gitme, uyanik
kalmada zorlanma, enerjide diisiikliik, kendi diinyasinda yasama, saskin goriiniimde olma gibi
klinik belirtiler gosteren bir biligsel uyarilma ve uyaniklik bozuklugudur (Becker 2013). Bu
sendromun toplumda %5.2 oraninda goriildiigii rapor edilmistir (Barkley 2012). SCT’ ye
komorbid DEHB bulgularinin etkisi kontrol edildiginde dahi bu sendromun islevsellikte
bozulmaya sebep oldugu saptanmistir (Willcutt ve ark., 2014).

Giiniimiizde ozellikle psikiyatri alaninda beyin goriintiileme yontemlerinin
kullanilmasiyla bu alana olan ilgi artmaktadir. Yapilan arastirmalarla birlikte psikiyatrik
hastaliklarin etiyolojisine yonelik anatomik ve fonksiyonel bulgular giin gectik¢e yazinda
daha ¢ok yer almaktadir.

Beyin goriintiileme yontemleri beynin anatomik olarak incelenmesine olanak saglayan
yapisal goriintiileme yontemleri (bilgisayarli tomografi, konvansiyonel magnetik rezonans
goriintilleme, diflizyon tensér gorlintileme) ve incelenen dokudaki islevselligin
degerlendirilmesini saglayan fonksiyonel goriintiilleme yontemleri [Single Photon Emission
Computed Tomografi (SPECT), Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), fonksiyonel Magnetik

Rezonans Goriintiileme (fMRG)] olarak ikiye ayrilir.
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DTG yontemi, Manyetik rezonans goriintileme (MRG)’ den farkli olarak suyun
molekiiler diizeyde olan hareketine gore kontrast olusturmaktadir ve beynin doku anatomisi
ve hacmi hakkinda degil detayli doku yapist hakkinda bilgi edilmesini saglamaktadir. Canli
bir dokunun mikroskobik o6zellikleri ile ilgili bilgi edinebilmek i¢in daha once kontrast
maddeler kullanilirken, DTG’ nin bu incelemeleri non-invaziv bir yolla miimkiin kilmasi
goriintilleme alaninda biiyiik 6nem tasimaktadir. Spesifik olarak insan beynindeki beyaz
cevher yolaklarinin incelenmesine olanak veren tek in-vivo yontemdir [Cruz ve Sorensen,
2006; Dong ve ark., 2004; Yamada ve ark., 2003; Cruz ve ark., 2008]. Bu sebeple, bizim
calismamiz gibi kortikal beyin bolgeleri ve subkortikal yapilarla iliskili beyaz cevher taraklar
gibi, beyindeki yapisal baglantinin incelendigi ¢alismalarda, DTG teknigi 6nemli bir rol
oynamaktadir. DEHB’li bireylerde yapilan beyin goriintileme calismalar1 teknolojik alt

yapimin da gelismesiyle beraber giderek artmaktadir.
2. GENEL BILGILER
2.1. SLUGGISH COGNITIVE TEMPO- YAVAS BILISSEL TEMPO (SCT-YBT)

SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavas Biligssel Tempo); hayale dalip gitme, uyanik
kalmada zorlanma, enerjide diisiikliik, kendi diinyasinda yasama, saskin goriiniimde olma gibi
klinik belirtilen gosteren bir bilissel uyarilma ve uyaniklik bozuklugudur (Becker 2013).
Penny ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada SCT olgularinin taramasinda kullanilan belirli
sorularin SCT’ye olan 6zgiilliik ve duyarliligr arastirilmistir (Penny ve ark., 2009). Arastirma

sonucunda SCT ile ilgili elde edilen ortak 6zelliklere bakildiginda:

1. Hayale dalip gider (hayal kurmaya yatkinlik).
2. Uyanik kalmada veya harekete gegmede zorlanir.
3. Zihni bulaniktir veya ¢abucak kafasi karigir.

4. Bos gozlerle uzunca bakar.
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5. Dikkatini ¢evresinde olanlara veremez; akli baska yerde goziikiir.

6. Enerjik degildir; akranlarina kiyasla ¢abuk yorulur.

7. Akranlarina kiyasla daha az aktiftir.

8. Yavas/uyusuk hareket eder.

9. Akranlar1 kadar hizli sekilde sorulari/anlatilanlar1 anliyor gibi géziikmez.
10. Uykuludur ya da uykulu bir gériiniime sahiptir.

11. {lgisizdir, akranlarina gore aktivitelere daha az katilir.

12. Diisiincelerinde kaybolur.

Ik baslarda SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavas Bilisssel Tempo); Dikkat
Eksikligi Baskin Tip DEHB’nin (DEHB-DEB) bir alt siniflamasi olarak diisiiniilmiis olsa da,
son ¢alismalar bu hipotezi ¢lirlitmistiir. Son yillarda yapilan arastirmalar SCT nin DEHB ile
birlikte goriilebilecegi fakat tamamen ayr1 bir bozukluk oldugunu gostermektedir (Marshall ve
ark., 2013; Willcutt ve ark., 2014). DEHB ve SCT’nin ¢alismalarda saptanan farkliliklarini su
sekilde siralayabiliriz. SCT’ nin daha ¢ok bilissel uyarilma/uyaniklik bozuklugu oldugu ve
DEHB’nin aksine Yikici Davranis Bozukluklar1 olan Karsit Olma Karsit Gelme ve Davranim
Bozuklugu ile degil; daha sik olarak anksiyete bozukluklar1 ve depresif bozukluklar ile bir
arada goriildiigii gosterilmistir (Becker 2014). DEHB’de hem yikici davranislar hem ige
yonelim semptomlar1 goriiliirken, SCT’de ige yonelim bozukluklar1 (anksiyete, depresyon)
siktir. Buna karsiik KOKGB ve DB ile iliskisi bulunamamistir (Barkley 2013). Ayni
zamanda SCT antisosyal kisilik bozuklugu ve madde kullanim bozuklugu ile negatif
iligkilidir. Ayrica SCT olan olgularin 6nemli bir béliimiinde DEHB goriildigi bilinmekle
birlikte, SCT olan fakat DEHB tanis1 almayan olgularin (piir SCT hastalar1) % 40 civarlarinda
oldugu bildirilmistir (Barkley 2013). Etiyolojik olarak DEHB ile karsilastirildiginda daha az
kalitsal oldugu, cevresel faktorlerden daha fazla etkilendigi 6ne siiriilmiistiir (Becker 2013).

Yas ve cinsiyet acisindan SCT’nin belirgin bir 6zelligi yoktur. Aile 6zellikleri incelendiginde
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SCT olgularinin ailelerinin DEHB’1i olgulara gore daha diisiik gelirli olduklart bildirilmistir
(Barkley 2013; Becker 2014). McBurnett ve arkadaslarinin ¢ift kor, plasebo kontrollii yaptigi
bir ¢alismada atomoksetinin SCT iizerindeki etkinligi aragtirilmistir. Calismanin sonucunda
atomoksetinin DEHB semptomlar1 iizerinde kontrol sagladigi ancak SCT semptomlari

tizerinde minimal etkisi oldugu goriilmiistiir (McBurnett ve ark., 2016).

2.1.1. SCT Tarihge

Sluggish Cognitive Tempo (SCT) DEHB’den ayr1 bir boyut-semptom kiimesi olarak
1980’lerin ortalarinda DSM-IV olusturulurken yapilan klinik ¢alismalarda bahsedilmeye
baglanmistir (Lahey ve ark., 1994). Ancak DSM-IV kapsamina alinmamistir. Bazi
caligmalarda SCT ile DEHB’nin dikkat eksikligi semptomlari arasinda bir iligki
gosterilmesine ragmen hiperaktivite/impulsivite ile iligkisinin bulunmadigi (Burns ve ark.,
2013,) ancak iki calismada anlamli diizeyde iliski oldugu saptanmistir (Lee ve ark., 2014;
Penny ve ark., 2009). Barkley 2012, 2013 ve 2014 yillarinda yaptig1 ¢alismalarda SCT’nin
DEHB’den ayr1 bir bozukluk oldugunu savunmustur. Bunu SCT skorlar1 yiiksek olan
bireylerdeki  fonksiyonel bozulmanin DEHB’li bireylerden daha farkli oldugu,
komorbiditelerin daha degisik bir dagilim gosterdigi seklinde savunmustur. Ornegin yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada, 52 DEHB tanili birey alinmig, SCT semptomlari olan
bireylerin okul basarisinin daha diisiik oldugu, okul 6devlerinin daha biiyiik bir sorun
olusturdugu goriilmiistiir (Langberg ve ark., 2014). Universite 6grencilerinin DEHB,
anksiyete ve depresyon tanis1 kontrol edildikten sonra SCT olan olgularda daha diisiik okul
basarisi, sosyal, egitim, maddi alanlarda yetersizlik, yiiriitiicii islevlerde bozulma gibi bir¢ok
alanda defisit saptanmistir. DEHB semptomlar1 diglanip SCT agisindan bakildiginda
bozulmanin DEHB’den bagimsiz oldugu goriilmiistiir ( Flannery ve ark., 2016). Willcutt ve
arkadaglarinin yaklasik 700 birey tizerinde yapmis oldugu c¢alismada da benzer sonuglar

saptanmigtir (Willcutt ve ark., 2014). Aym calismada sosyal alan da incelenmis olup, SCT
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tams1 alan bireylerde sosyal izolasyonun oldugu saptanmistir. Ustelik SCT’nin yiiksek
anksiyete ve depresyon skorlari ile iliskili oldugu goriilmistir. SCT’nin diislik
sosyoekonomik diizey ile baglantili oldugu gosterilmistir (Barkley 2013; Garner ve ark.,

2010).

2.1.2. SCT ve Norogoriintiileme

Literatiirde SCT ile yapilmis nérogoriintiileme ¢alismalart yok denecek kadar azdir.
SCT ile ilgili yapilmis yapisal bir nérogoriintiileme ¢aligmasi bulunmamakla birlikte yazinda
sadece bir tane fonsiyonel magnetik rezonans yontemi kullanilarak yapilmis calisma
bulunmaktadir. Fassbender ve arkadaslarinin 2015’te yilinda yapmis oldugu fonksiyonel
magnetik rezonans ¢alismasinda 12-17 yas araliginda 39 addlesan birey ¢alismaya alinmustir.
Aragtirmaya alinan 7 birey DEHB-kombine tip, 9 birey DEHB-dikkat eksikligi baskin tip
tanis1 almistir. Bu bireylerin SCT semptomlarinin da oldugu, 6lgek skorlarinin SCT tanisini
karsiladigir gorilmustiir. Diger 13 adoélesan kontrol grubu olarak alinmistir. SCT-DEHB
grubu ve kontrol grubu karsilastirildiginda genel dikkat hazirlig: sirasinda suplementer motor
alanda hipoaktivasyon, yanit hazirliginda ise sag superior parietal lobda hipoaktivasyon
saptanmistir. SCT skorlar1 yiiksek DEHB’li grupta sol superior parietal lobda hipoaktivite,
dikkat eksikligi skorlar1 yiiksek grupta suplementer motor alanda daha fazla aktivite
saptanmustir. Superior parietal lob (SPL) yiiksek SCT skorlari ile iliskili bulunmustur.
Sonuglara bakildiginda SCT semptomlar1 ve dikkat eksikligi semptomlar1 profili gosteren

bireyler de norogoriintiileme agisindan farklilik bulunamamustir (Fassbender ve ark., 2015).

2.2. DIKKAT EKSIKLIiGI ve HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU (DEHB)
Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk ¢caginda baslayan, kisinin
yasina uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsitive ile karakterize kisinin

gelisimini ve islevselligini etkileyen nérogelisimsel bir bozukluktur (APA 2013). Cocukluk
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cagmin en sik goriilen ve tedavi edilmedigi takdirde belirgin islevsellik kaybina yol acan
noropsikiyatrik bir bozukluktur.

DEHB’nin toplumda goriilme sikligina bakildiginda c¢ocuklarda 9%5-10, eriskin
bireylerde % 4 kadar oldugu goriilmiistiir (Faraone ve ark., 2003). Son yillarda yapilan iki
meta-analiz ¢alismasinda DEHB’nin tiim diinyada birlestirilmis siklig1 (pooled prevalance)
%5,29 (Polanczyk ve ark., 2007) ve %5,9-7,1 (Willcutt 2012) oldugu 6ne siiriilmiistiir.
Ulkemizde Ercan ve arkadaslarinin 2013’te yaptig1 bir ¢alismada ilkokul &grencilerinde dort
yil boyunca prevalans bakilmis sirasiyla %13,38-%12,53-%12,22 ve %12,91 olarak
saptanmuistir (Ercan ve ark., 2013). Ayni ¢alismada cinsiyet oranina bakildiginda erkek/kiz
orani 3,23 olarak saptanmustir.

Biitiin yas dilimlerine bakildiginda DEHB’lilerde %60-80 oraninda en az bir
komorbid durum bildirilmektedir (Mukaddes 2015). DEHB tanil1 4-17 yas arasi, 14825 ¢ocuk
ve ergen degerlendirilmistir. Calismanin sonucuna gore olgularin %52’sinde en az bir
psikiyatrik bozukluk oldugu, en sik rastlanan komorbid durumun davranim bozuklugu
(%16,5), ozgill ogrenme giigligii %15,4, otizm spektrum bozuklugu %12 ve zihinsel
yetersizlik %7,9 olarak saptanmistir (Jensen ve Steinhausen, 2014). 1999 yilinda yapilan
MTA c¢alismasinda DEHB’li olgularin %31’inin ek tani almadigi, ek tani alan olgularin
%40°nda karsit olma-karsit gelme bozuklugu (KOKGB), %34’nde Anksiyete Bozuklugu |,
%14’nde davranim bozuklugu, %11°nde tik bozuklugu, %4’nde duygudurum bozuklugu
saptanmistir (MTA 1999).

DEHB tanis1 klinik goriismelere dayali olarak konulmaktadir. DEHB tanis1 konul-
masinda DSM-V o6lgiitleri kullanilmaktadir. DSM-V’e goére DEHB’nin ii¢ farkli klinik
goriiniimii bulunmaktadir. Dikkat eksikligi baskin olan, hiperaktivite baskin olan ve her
ikisinin bulundugu bilesik goriiniim olan ti¢ klinik gortintimti mevcuttur. Bu belirtilerin 12

yasindan 6nce baglamis olmasi gerekmektedir (APA 2013).
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2.2.1. DEHB Tarihge

Dikkat eksikligi ilk kez 1700°li yillarda Dr. Weikard tarafindan kitabinda
bahsedilmistir. Bunu takiben Iskogyali hekim Crichton 1790 yilinda kiiciik cocuklarda dikkat
sorunlarini dile getirmistir. 1902 yilinda Dr. Still ¢ocuklarda “Moral Defect” adli bir Klinik
tablodan s6z etmistir. Still bu klinik tabloyu duygu diizenleme sorunlari, hiperaktivite, diirtii
kontrol sorunlari ve konsantrasyon sorunlart olarak agiklamistir. Bu tanimlamalardan sonra bu
belirtilerin “Ensefalitis Letarjika” geciren cocuklarin diizelme asamasinda olan c¢ocuklarda
goriildiigii giindeme gelmistir. Bu durum sonrasinda “Minimal Beyin Hasari” olarak
adlandirilmistir. Daha sonra bu durumun beyin hasarmma bagl olmadigi bir disfonksiyon
oldugu one siiriilerek DEHB’nin tanimlanmasi asamasina gegilmistir. Once hiperkinetik
bozukluk olarak adlandirilsa da daha sonra “Dikkat Eksikligi-Hiperaktivite Bozuklugu” terimi

kullanilmaya baslanmistir. (Mukaddes 2015).

2.2.2. DEHB Etiyoloji

DEHB birgok faktoriin rol oynadigi kompleks bir etiyolojiye sahiptir. Bu kompleks
etiyolojinin, DEHB’nin Klinik olarak heterojenite (farkli klinik goriiniimler, semptom siddeti
gibi) gostermesine sebep oldugu diisiiniilmektedir. Son yillarda DEHB’nin nérobiyolojik,
norogenetik alt yapisina dair birgok kanit saptanmis olsa da etiyopatogenezi tam olarak
aydinlatilamamustir.

DEHB’nin nesilden nesile aktarilan bir psikiyatrik hastalik oldugu go6zlemine
dayanilarak yapilan aile calismalar1 sonucunda DEHB tanili ¢ocuklarin ebeveynlerinde
DEHB riskinin genel topluma gore 2-8 kat arttig1 ve bu olgularin kardeslerinde de benzer bir

riskin bulundugu saptanmistir (Faraone ve ark., 2005).
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Bugiine kadar yapilmig olan calismalarda 6zellikle dopaminerjik sistem iizerinde
durulmaktadir. En ¢ok arastirilan genler 6zellikle DRD4 (D4 dopamin reseptér geni) ve
DATL1 (SLC6AS3) genleridir.

DEHB’nin nérobiyolojik etiyolojisine yonelik en ¢ok kabul goéren teori yiiriitiicii
islevlerdeki bozulmadir. Yiiriitiicii islevler Lezak tarafindan ‘bagimsiz, amaca yonelik ve
kendini kontrol etmeye iligskin davranislari basari ile yiiriitmeyi saglayan kapasite’ olarak
tamimlamigtir (Lezak 1995). Yiiritiici islevler kognitif, emosyonel ve sosyal iligkilerin
diizenlemesinde rol alirlar ve prefrontal boélgenin fonksiyonu olarak bilinirler. DEHB’de
bilinen kognitif ve davranigsal sorunlarin sebebi prefrontal bolge ve prefrontal bolgenin
baglantilar1 ile kontrol edilen dikkat ve yiiriitiicii islevlerdeki bozulmanin ana sebebi oldugu
gortisti son yillarda kabul gormektedir (Cubillo ve ark., 2011).

Temel olarak DEHB’deki hiperaktivite semptomlar1  suplementer  motor
korteks/prefrontal motor korteks, diirtiisellik semptomlari orbitofrontal korteks, secici dikkat
bozukluklari ile ilgili semptomlar anterior singulat korteks, yiiksek bilissel islevler ve dikkatin

korunmasi dorsolateral prefrontal korteks ile iligkilendirilmistir (Stahl 2015).

2.2.3. DEHB Tam Kriterleri

Uluslaras1 Siniflama Sistemi (International Classification of Diseases, ICD) tarafindan
“’Hiperkinetik Bozukluk’’ olarak tanimlanirlen, Amerikan Psikiyatri Birligince yayimlanan
Ruhsal bozukluklar1 Siniflama Sistemi (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders, DSM) tarafindan ise ’Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu’’ olarak
tanimlanmaktadir (APA, 2000). Ulkemizde de uzun zamandir DSM-IV-TR tan1 kriterleri
kullanilmakta iken DSM-5’in yayinlanmasindan itibaren DSM-5 kullanilmaya baglanmuistir.
Tan1 igin gerekli olan baslangig yasi kriteri DSM-1V-TR’de 7 iken DSM 5 ile 12 olarak

degistirilmistir. DSM-IV’te DEHB, ‘Genellikle Ilk Kez Bebeklik, Cocukluk ya da Ergenlik
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Doneminde Tanis1 Koyulan Bozukluklar’ kategorisinde, ‘Dikkat Eksikligi ve Yikict Davranig
Bozukluklari® basgligr altinda bulunurken, DSM-5’te ‘Norogelisimsel Bozukluklar’
kategorisinin altina yerlestirilmistir. Diglama Olgiitleri arasinda DSM-1V-TR’de yer alan
Yaygin Gelisimsel Bozukluklar kriteri DSM 5°te dislama dlgiitleri arasinda yer almamaktadir.
DSM-IV’te ‘alt tip’ olarak yapilan tanimlama, DSM-5’te ‘goriiniim’ (presentation) olarak
degistirilmistir. Her iki siirimde de DEHB-Dikkat Eksikligi Baskin Alt Tip, DEHB-
Hiperaktivite/Impulsivite Baskin Alt Tip ve DEHB-Bilesik Alt Tip olmak iizere ii¢ alt tip

tanimlanmustir.

DSM-5 Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

DEHB farkli ortamlarda ortaya ¢ikan, sosyal, akademik ve is performansinda zorluklara
neden olan davranig oriintiileridir.

A. (Al) velveya (A2)’nin var olmasi gerekir.

Al. Dikkatsizlik: Asagidaki semptomlardan altis1 (ya da daha fazlasi) en az 6 ay uyumsuzluk
dogurucu velveya gelisim diizeyine aykir1 bir derecede varligini siirdiirerek, sosyal ve
akademik/mesleki aktivitelerde dogrudan bozucu etki gostermistir.

a. Cogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul édevlerinde, islerinde ya da diger
etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar.(6r: detaylar1 kagirabilir veya atlayabilir, yaptigi gorev
hatalidir) .

b. Cogu zaman tizerine aldig1 gorevlerde ya da katildigi oyun vb etkinliklerde dikkati dagilir.
(6r: derslerde, ikili konusmalar sirasinda veya uzun paragraflar okurken odagimi korumada
zorluk)

c. Dogrudan kendisine hitap edilerek konusuldugunda g¢ogu zaman dinlemiyormus gibi
gortiniir. (6r: apacik bir dikkat dagitict unsur olmadigi halde bile akli baska yerdeymis gibi

goriniir).
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d. Cogu zaman yonergeleri izlemez ve okul 6devlerini, ufak tefek isleri ya da isyerindeki
gorevleri tamamlayamaz (6r: bir goreve baslar ama odagini ¢cabuk kaybeder ve kolaylikla
dikkati kayar; okul 6devlerini ev islerini veya is yerindeki gorevlerini tamamlayamaz).

e. Cogu zaman iizerine aldigi gorevi ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ceker (or:sirayla
yapilmasi gereken gorevleri yonetmekte zorlanma, materyalleri ve esyalari belli bir diizende
tutmakta zorlanir; isleri daginik ve dezorganizedir; zaman yonetimi zayiftir; 6devlerin teslim
tarihini kagirir) .

f. Cogu zaman siirekli mental aktivite gerektiren gorevlerden kaginir, bunlar1 sevmez ya da
bunlarda yer almaya kars1 isteksizdir (6r: okulda verilen 6devler veya ev 6devleri; yasca daha
biiyikk ergen ve yetigkinler igin; rapor hazirlama, form doldurma veya uzun rapor veya
makaleleri gozden gegirmek)

g. Cogu zaman {iizerine aldigr gorev ya da etkinlikler igin gerekli olan seyleri kaybeder
(6rnegin oyuncaklar, okul odevleri, kalemler, kitaplar ya da arag geregler) (6r: okul geregleri,
kalem, kitap, 6dev, ciizdan, anahtar, gozliik veya cep telefonu).

h. Cogu zaman dikkati dis uyaranlarla kolayca dagilir (yasca daha biiyiik ergen ve yetiskinler
icin akla gelen ilgisiz diisiinceleri igerir) .

i. Giinliik etkinliklerinde ¢ogu zaman unutkandir (6r: giindelik isleri yasga biiyiikk ergen ve
yetiskinler i¢in telefon ¢agrilarina geri donmek, fatura 6demek, randevular1 unutmak).

A2. Asir1 hareketlilik ve Diirtiisellik: Asagidaki semptomlardan altis1 (ya da daha fazlasi) en
az 6 ay uyumsuzluk dogurucu ve/veya gelisim diizeyine aykirt bir derecede varligini
stirdiirerek ve sosyal ve akademik/mesleki aktivitelerde dogrudan bozucu etki gostermistir.

a. Cogu zaman elleri, ayaklari kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur.

b. Cogu zaman oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu yerden kalkar (6r: simifta,

isyerinde veya oturulmasi gereken diger durumlarda yerinden kalkar) .
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c. Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosturup durur ya da tirmanir (ergenlerde ya da
erigkinlerde 6znel huzursuzluk duygulart ile sinirl: olabilir).

d. Cogu zaman sakin bir bigcimde bos zamanlar1 gecirme etkinliklerine katilma ya da oyun
oynama zorlugu vardir.

e. Cogu zaman hareket halindedir ya da adeta bir motor takilmis gibi davranir. (6r: uzun bir
zaman boyunca lokanta veya toplantilarda yerinde rahat bir sekilde duramaz; baskalar
tarafindan huzursuz ve ayak uydurulmasi zor olarak algilanabilir).

f. Cogu zaman ¢ok konusur.

g. Cogu zaman sorulan sorulari tamamlamadan cevabini yapistirir (6r: baskalarinin
ciimlelerini tamamlar veya konusmalarda bagkalarmin soziinii keser, konusma sirasini
bekleyemez) .

h. Cogu zaman sirasin1 beklemede giigliigii vardir (6r: kuyrukta) .

I. Cogu zaman bagkalarinin Soziinii keser ya da bagkalarinin yaptiklarinin arasinda girer (or:
bagkalarinin konugmalarina ya da oyunlarina burnunu sokar; sormadan veya izin almadan
baskalarinin esyalarini kullanir, ergen veya yetiskinler baskalarinin yaptiklarina

B. Bozulmaya yol agmis olan bazi asir1 hareketlilik, dirtiisellik semptomlar1 ya da
dikkatsizlik semptomlart 12 yasindan 6nce de vardir. Karigir veya tstlenirler) .

C. Iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma vardir (6rnegin
evde, iste ya da okulda, arkadaslar veya akrabalarla veya baska aktivitelerde).

D. Toplumsal okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik agidan belirgin bozulma oldugunun
acik kanitlar1 olmalidir.

E. Bu semptomlar sizofreni ya da diger bir Psikotik Bozukluk cercevesinde ortaya
cikmamistir ve baska bir ruhsal bozuklukla daha iyi agiklanamaz (6rnegin duygudurum
bozuklugu, anksiyete bozuklugu, disosiyatif bozukluk ya da kisilik bozuklugu). Mevcut

duruma gore goriiniimii belirtiniz:

20



e Bilesik Goriiniim: Son 6 ay boyunca hem Al (Dikkatsizlik), hem de A2 (Asir
hareketlilik-diirtiisellik) Tan1 Olgiitii karsilanmigsa

e Dikkatsizligi onde geldigi goriiniim: Son 6 ay boyunca Al (Dikkatsizlik) Tan1 6lgiitii
karsilanmis, ancak A2 (Asir1 hareketlilik-diirtiisellik) Tani 6l¢iitii karsilanmamigssa

e Agin hareketlilik-diirtiiselligin Onde Geldigi Goriiniim: Son 6 ay boyunca A2 (Asiri
hareketlilik-diirtiisellik) Tan1 Olgiitii karsilanmis, ancak Al (Dikkatsizlik) Tan1 Olgiitii

kargilanmamigsa

Baska Tiirlii Adlandirilamayan Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu

Baska Tiirliit Adlandirilamayan Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, DEHB tanis1 almak
i¢in esigin altinda kalan vakalar veya biitiin tan1 6l¢iitlerini karsilamak igin yeterli olanaklarin
olmadigi kisiler igin kodlanabilir. Ancak, DEHB’ ye iliskin semptomlar islevsellikte

bozulmaya yol agmis olmalidir ve baska bir ruhsal bozukluk ile daha iyi agiklanamaz.

2.2.4. DEHB ve Norogoriintiileme

DEHB’nin etiyolojisine iligkin yapilan norogériintiileme c¢alismalart son yillarda
teknolojik gelismelerle hiz kazanmigtir. Magnetik rezonans goriintiilemenin (MRG) yaygin
olmadigi yillarda bilgisayarli tomografi kullanilmakta idi. Ancak radyasyon icermesi
nedeniyle bu yontem az sayida birey ile yapilmaktaydi. Ayrica iyonize radyasyon maruziyeti
sebebiyle ¢ocuklarda kullanimi etik sorunlara yol agmaktaydi. MRG yonteminin kullanilmaya
baglanilmasiyla bu sorunlar ortadan kalkmis oldu. Ayrica bu alanda yapilacak c¢aligmalarin
artmasi saglandi.

DEHB’1i bireylere bakildiginda saglikli kontrollere gore total beyin hacminin %3-5
oraninda daha az oldugu gosterilmistir. Bu azalmanin sag hemisferde 6zellikle frontal lobun

prefrontal alaninda daha belirgin olmakla birlikte beynin tim loblarmi etkiledigi ortaya
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konulmustur (Castellanos ve Tannock, 2002). Bazi metaanalizler sonucunda bazal
ganglionlarin 6zellikle sag globus pallidus, sag putamen ve kaudat niikleusun hacimsel olarak
daha kiigiik oldugu saptanmistir (Valera ve ark., 2007; Ellison ve ark., 2008). Bazi
calismalarda gri cevher ve beyaz cevherin esit miktarda azaldigini, bazi galismalar ise
birbirinden farkli miktarlarda azaldigini1 6ne siirmektedir. Son yillarda yapilan bir ¢alismada
ise DEHB’li bireylerin beyinlerinin hacimsel olarak %2,5 daha kiiciikk oldugu, 6zellikle gri
madde hacminin %3 daha az oldugu ancak beyaz madde hacminin kontrollere gore

farklilasmadigi gosterilmistir (Greven ve ark., 2015).

2.2.5. DEHB Yapisal MRG Cahismalari
DEHB ve saglikli kontrollerin yapisal MRG yontemiyle karsilastirildigi ¢aligmalar
sayesinde DEHB’li bireylerde total beyin hacmi, kortikal kalinlik degisiklikleri gibi bir¢ok

farklilik elde edilmistir.

2.2.5.1. Klinik Arastirmalar

Overmeyer ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada 18 DEHB tanili hasta ve 16
saglikli kontrol olgusu yapisal MRG teknigi kullanilarak karsilastirilmis, gri madde
voliimiindeki azalmanin 6zellikle sag byin bolgelerinde, beyaz madde hacmindeki azalmanin
sol beyin baolgelerinde oldugu saptanmistir. Bazal ganglionlarda ise sag globus pallidus (GP)
ve putamen basta olmak iizere her iki beyin bolgesinde hacim azalmasi gorilmiistiir
(Overmeyer ve ark., 2001).

Mostofsky ve arkadaglarinin yaptigi, 12 erkek DEHB’li ve 12 saglikli kontrol
grubunun karsilastirildign ¢calismada DEHB’1i bireylerin total beyin hacimlerinin kontrol
grubuna gore %8,3 daha az oldugu, azalmanin frontal bolgede siirli oldugu gosterilmistir.

Hem beyaz hem gri madde hacminde azalma oldugu bildirilmistir (Mostofsky ve ark., 2002).
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Bu konuda yapilmis en genis Orneklemli calismalardan biri Castellanos ve
arkadaslarinin yapmis oldugu 5-18 yas araligindaki ¢ocuk ve ergenlerin alindigi uzun izlem
calismasidir. 152 DEHB’li bireyin alindigi ¢alismada 139 saglikli kontrol bireyle
karsilagtirillmig, DEHB tanis1 olan bireylerin total beyin hacmi kontrollere goére anlamli
derecede daha kiigiik bulunmustur. Stimulan tedavisi almamis bireylerde alanlara gore daha

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

2.2.5.2. Metaanaliz Calismalari

2003 yilinda Durston tarafindan yapilan ve o doneme kadar yapilmis goriintiileme
caligmalarin1 degerlendiren goézden gecirme calismasinda fronto-striatal ve serebellar
bolgelerde hacim azalmasi saptanmistir (Durston 2003).

2011 yilinda Nakao ve arkadaslari voksel tabanli morfometri (VTM) yontemini
kullandiklar1 bir meta-analiz ¢alismasinda gri madde hacminde o6zellikle sag bazal ganglion
bolgesinde (putamen, globus pallidus ve kaudat niikleus) 6nemli 6l¢iide azalma saptamislardir
(Nakao ve ark., 2011). Yine VTM yontemi kullanilarak yapilmis bir meta-analizde sag globus
pallidus ve putamen hacimlerinin DEHB’li bireylerde kontrollere nazaran daha az oldugu

saptanmustir (Frodl ve ark., 2011).

2.2.6. DEHB Fonksiyonel Goriintilleme Calismalar:

Fonksiyonel MRG bilissel bir gorev esnasinda veya dinlenim halinde iken beyinde
meydana gelen metabolik degisiklikleri belli bir zaman diliminde degerlendirerek bolgesel
beyin aktivitesini 6l¢meyi saglar. Giliniimiizde gelistirilen yontemler sayesinde beynin
bolgesel ozelliklerinin yani sira beyin aglarinin arasindaki baglantilarin degerlendirilmesi

yapilabilmektedir.
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2.2.6.1. Klinik Arastirmalar

Fonksiyonel MRG yontemi kullanilarak yapilan Kklinik bir arastirmada 28 tane ilag
kullanmayan DEHB’1i ¢ocuk ile 31 tane saglikli kontrol ¢alismaya dahil edilmistir. 7-12 yas
araligindaki bireylere fonksiyonel MRG yapilirken bir bilissel gérev verilmistir. Iki grubun
beyin goriintiileri karsilastirildiginda; DEHB’1i ¢ocuklarda sol orta frontal girus, bilateral orta
temporal girus, sol precuneus ve sag serebellum posterior lobunda artmis aktivasyon
goriilmistiir. Dinlenme modunda gorev modundan farkl: olarak sol inferior frontal girus, sag
medial frontal girus ve sag inferior parietal girusda o6zellikle DEHB’li grupta artmis

aktivasyon goriilmistiir (Wang ve ark., 2013).

2012 yilinda yapilan bir calismada ise 8-12 yas araliginda, sag elini kullanan DEHB ve
saglikli kontroliin karsilastirildigi  bir calismada kontrol grubundaki bireylerde sag
intraparietal sulcus ve sol lateral serebellumda DEHB’li bireylere gore hiperaktivasyon

saptanmustir (Tamm ve Juranek, 2012).

Dinlenme modunda 17 DEHB’li erkek birey ile 17 saglikli kontroliin alindig1 bir
caligmada sol superior frontal girus ve sensorimotor kortekste hiperaktivasyon degerlerine
karsilik bilateral anterior-orta singulat ve sag orta frontal girusta hipoaktivasyon degerleri
saptanmistir. Sonug olarak DEHB’1i bireylerde kontrollere gére anormal frontal aktivasyon

saptanmigtir (Yang ve ark., 2011).

Son yillarda yapilan bir arastirmada 20 tane ilag kullanmayan DEHB’li birey ile 20
tane saglikli birey karsilastirilmis, DEHB’1i grupta inferior ve dorsolateral prefrontal korteks,
insula parietal korteks alanlari, bazal ganglionlar, anterior singulat korteks ve serebellumda

azalmig aktivasyon ve disfonksiyon saptanmigtir (Hart ve ark., 2014).
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2.2.6.2. Metaanaliz ¢calismalari

2013 yilinda yapilan ve 21 ¢alismanin degerlendirildigi bir metaanaliz ¢alismasinda
287 DEHB’li birey ve 320 saglikli kontrol alinmistir. Bu ¢alismalarin 7 tanesi eriskin bireyler
ile 14 tanesi ¢ocuk ve adolesanlar ile yapilmistir. Bu bireylere bilissel ve motor inhibisyon
gorevleri verilerek fMRG sonuglar1 degerlendirilmistir. Bu sonuglara gore; motor yanit
inhibisyonu i¢in anahtar rol oynayan sag inferior frontal korteks, suplamenter motor alan,
anterior singulat korteks, sol striatum ve sag talamusta azalmis aktivasyon saptanmistir. EK
olarak sag serebellum ve sol cuneusta DEHB’li bireylerde kontrollere gore aktivasyon artisi
saptanmistir. Bu artis dorsolateral prefrontal korteks ve paryeto-serebellar dikkat aginin
frontal kismindaki azalmis aktivasyona sekonder olabilecegi diistiniilmiistiir. Bu bulgular daha

once yapilan ¢aligmalarin sonuglarini destekler niteliktedir ( Hart ve ark., 2013).

Fonksiyonel MRG yontemi ile yapilan ¢alismalarin gozden gecirildigi bir metanaliz
calismasinda ¢ocuk, ergen ve yetiskinler degerlendirmeye alinmustir. Biligsel gorevier
verilerek yapilan c¢alisma sonucunda literatiir ile uyumlu olarak dorsolateral prefrontal
korteks, inferior frontal korteks, bazal ganglionlar, talamus, anterior singulat korteks ve
suplamenter motor alani igine alan sag fronto-temporo pariyetal dikkat aginda azalmis

aktivasyon oldugu gosterilmistir (Cortese ve ark., 2012).

On bir ¢alismanin verileri gozden gegirilerek yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda
fonsiyonel MRG yontemi kullanilarak yapilan zamanlama ile ilgili bilissel gorevler verilerek
DEHB’li bireyler ile saglikli kontroller karsilastirilmistir. Calismanin sonuglarina gére sol
inferior frontal korteks (IFK), sol inferior parietal lob (IPL) ve sag lateral serebellumda
azalmig aktivasyon bulunmustur. Buna zit olarak posterior singulat korteks ve precuneusta

artmig aktivasyon goriilmistiir. Zamanlama ile ilgili biligsel gorevler sirasinda sol hemisferde,
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dikkat ve inhibiyon ile ilgili biligsel gorevler sirasinda sag hemisferde defisitler oldugu ortaya

konmustur (Hart ve ark., 2013).

Literatiirdeki c¢alismalar incelendiginde son yillarda konnektivite yaklasimi ortaya
atilmigtir. Bu yaklasima gore beyindeki bolgelerin disfonksiyonuna ek olarak bu bolgelerin
arasindaki yolaklarin da DEHB’li bireylerdeki defisitleri ortaya ¢ikarict olabilecegi

diistiniilmektedir.

DEHB’li bireylerdeki iki temel semptomdan yola ¢ikilarak; prefrontal dominant
dongiide azalmis konnektivite, orbito-frontal-striatal dongiide artmis konnektivite, dikkat ve
hiperaktivite semptom skorlar1 ile baglantili bulunmustur (Tomasi ve Volkow, 2012; Di
Martino ve ark., 2013; Colby ve ark., 2012; Sripada ve ark., 2014; Cao ve ark., 2013). DEHB
alt tiplerine gore ayrilip dikkat eksikligi baskin tip ve kombine tip karsilastirildiginda
semptomlar farklilastikga konnektivitenin de farklilastigi, hiperaktivitenin ve dikkat
eksikliginin farkli yolaklardan ortaya ¢iktigi saptanmistir (Fair ve ark., 2012).

Sonug olarak fonksiyonel MRG bulgularini 6zetlersek;
1.Biligsel, emosyonel, sensorimotor siireglerle ilgili yiiriitiicii islevleri degerlendiren goérevler
sirasinda fronto-striatal, fronto-parietal ve fronto-serebellar yolaklarda azalmis aktivasyon,
2.Oksipital-posterior beyin alanlarinda kompansatuar artmis aktivasyon,
3.Posterior singulat korteks (PSK) ve precuneus basta olmak iizere default mode alanlarinda

artmig aktivasyon seklinde dzetlenebilir (Siiren 2015).

2.2.7. DEHB DTG Cahismalari
Son yillarda beyaz cevher hakkinda daha ayrintili bilgi veren yeni bir MRG yontemi
olan Difiizyon Tensor Goriintilleme (DTG) yontemi gelistirilmistir. Bu yontem konvansiyonel

MRG yonteminden farkli olarak su molekiillerinin difiizyon hareketinin olgiilmesi esasina
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dayanir. DTG, kortikal beyin bolgeleri ve subkortikal yapilarla iliskili beyaz cevher kisimlari

ve yapisal konnektivitenin incelendigi ¢alismalarda kullanilmaktadir.

2.3. DIFUZYON TENSOR GORUNTULEME (DTG) :

2.3.1. DTG Prensipleri

DTG yontemi, Manyetik rezonans goriintileme (MRG)’ den farkli olarak suyun
molekiiler diizeyde olan hareketine gore kontrast olusturmaktadir ve beynin doku anatomisi

ve hacmi hakkinda degil detayli doku yapisi hakkinda bilgi edilmesini saglamaktadir.

DTG tekniginin temeli; canli dokudaki su molekiillerinin difiizyon hizinin ve yoniiniin
Olglilmesine dayanir. Canli bir dokunun mikroskobik ozellikleri ile ilgili bilgi edinebilmek
icin daha once kontrast maddeler kullanilirken, DTG’ nin bu incelemeleri non-invaziv bir
yolla miimkiin kilmasi goriintilleme alaninda biiyiik 6nem arz tasimaktadir. Spesifik olarak
insan beynindeki beyaz cevher yolaklarinin incelenmesine olanak veren tek in-vivo yontemdir
(Cruz ve ark., 2006, 2008; Dong ve ark., 2004; Yamada ve ark., 2003). Bu sebeple, bizim
calismamiz gibi kortikal beyin bolgeleri ve subkortikal yapilarla iliskili beyaz cevher taraklari
gibi, beyindeki yapisal baglantinin incelendigi ¢alismalarda, DTG teknigi 6nemli bir rol
oynamaktadir. Difiizyon, molekiillerin Kinetik enerjileriyle rastlantisal olarak olusturduklari
rastlantisal hareketleridir. Bariyer olacak herhangi bir engel yoksa ya da mikro yapilar
rastgele dizilmisse difiizyon her yone dogru gergeklesebilir. Bu duruma izotropik difiizyon
denir. Beyin gri cevherinde ve BOS’ta daha ¢ok gézlenen difiizyon tipi izotropik difiizyondur.
Fakat, membranlar, myelin vb. yapilar tarafindan siirlandirilmis ya da mikro yapilar1 belli
bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon sinirlandirilmistir ve buna anizotropik
difizyon denir. Beyin beyaz cevherinde daha ¢ok anizotropik difiizyon goriilmektedir (Doran
ve ark., 1990; Engelbrecht ve ark., 2002; Erden 2008). Diffiizyon tensoér gorintiillemesinde

kullanilan Slgiitlerden bazilari sunlardir: Fraksiyonel anizotropi (FA), Axial Diffusion (AD),
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Radial Diffusion (RD) ve Mean Diffusion (MD). FA degeri, beyinde su difiizyonunun
kisitlanma derecesini gostermektedir. Aksonal biitiinligiin degerlendirilmesinde belirteg
olarak kabul edilir ve 0 (izotropik) ile 1 (anizotropik) arasinda degismektedir (86,87).
Serebrospinal sivi, gri cevher gibi diiflizyonun her yone esit oldugu dokularda FA degeri 0’a
yaklagirken, beyaz cevherde ise diflizyonun kisitlanmig olmasi nedeniyle 1’e¢ dogru
yaklagmaktadir. Gri cevher i¢in FA degerleri yaklasik 0,1-0,2 arasinda degismektedir. Gri ve
beyaz cevher ayrimimi yapabilmek i¢in kullanilan FA smir1 ise 0,2’dir. Beyaz cevherde
herhangi bir aksonal hasar ya da miyelin kilif hasar1 meydana geldiginde bariyer hasarina
bagli olarak suyun anizotropisi dolayisiyla FA degeri azalacaktir. (Hasan ve ark., 2004;
Kubicki ve ark., 2002; Mukherjee ve ark., 2002; Arfanakis ve ark., 2002; Concha ve ark.,
2005). Aksonlarin gaprazlastigi alanlar gibi bazi1 bolgelerde ise FA azalmasi fizyolojik olarak
goriilebilmektedir. Bunun yanisira, bazi ¢alismalarda ise azalmis néronal dallanma ve artmis
aksonal budaklanmaya bagli patolojik FA artisinin da saptanmasi nedeniyle FA degerine ek
olarak bagka parametreler de kullanilmaktadir. Aksonun birincil eksenine paralel difiizyon
verileriyle Axial Diffusion (AD) , dik olan difiizyon verileriyle ise Radial Diffusion (RD)
hesaplanmaktadir. AD ve RD degerleri patolojinin kaynagi konusunda bilgi verici
olabilmektedir. Boylece FA degerine ek olarak daha spesifik bir DTG yorumu saglamaktadir.
RD degerlerindeki yiikkselme daha ¢ok demyelinizasyon/dismyelinizasyon patolojisini
anlatirken, AD degerlerindeki azalma ise daha c¢ok aksonal hasari anlatmaktadir. FA
degerindeki azalma bir akson ya da miyelin kilif hasarimi anlatirken, bu azalma RD
degerindeki bir artigtan yani miyelin kilif hasarindan veya AD degerindeki bir azalmadan yani
akson hasarindan ya da her ikisinin birlikteliginden kaynaklanabilir. Erken yas DEHB
olgularinda gecikmis myelinizasyona bagli gelisimsel gecikmenin gdstergesi olan RD
degerinde yiikselme tespit edilmistir (Nagel ve ark., 2011). DTG verilerinin

yorumlanmasinda daha az siklikta kullanilan bir diger belirteg Mean Diffusion (MD)’dir. MD,
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hem gri hemde beyaz cevherdeki toplam difiizyon bilyiikliigiini ifade eder ve ekstraselliiler

hacim degisiklikleri hakkinda bilgi verir.

DTG calismalarinda iki yontem kullanilmaktadir. Bunlar; tim beyin incelenmesi ve
farklilik gosteren bolgelerin belirlenmesini saglayan Voksel Tabanli Analiz (VBA) yontemi
veya yalnizca segilen bolgelerin cgalisildigi Bolge-ilgi analizi (ROI) yontemidir. ROI
yonteminde belirlenen bir hipotez tizerine beynin belli bir bolgesine odaklanilir. ROl yontemi
kullanilarak yapilan calismalar arasinda heterojenlik vardir. Ciinkii, ROI’lerin Se¢imi ve
yerlestirilmesi nin subjektif olmasi, atlas se¢imi ve ROI'nin bireysel ya da grup ortalama
haritalarinda ¢izilip ¢izilmemesi gibi degiskenler ROI ¢alismalarinin sonuglarini etkiler ve bu

yiizden galigmalarin sonuglari arasindaki karsilastirilabilirligi sinirlandirir.

VBA ¢alismalar1 ise, beynin tiimii hakkinda bilgi sahibi olmamizi saglayan bir yontemdir ve
ROI yontemine gore daha az zaman gerektirmektedir. Daha kisa siirede daha fazla analiz
olanag saglar. Boylece, VBA yontemi daha ¢ok alanin ve daha biiyiikk hasta kiimelerinin
karsilastirilmasina olanak vermektedir. Ayrica, patolojinin lokalize olmadig: ya da patolojiyle
iliskili lokalize beyin bolgeleri hakkinda herhangi bir hipotezimizin olmadigi durumlarda
VBA daha faydali bir DTG metodudur. Ciinkii, daha 6nce arastirilmamis bir konu hakkinda
veya ilgi alani olarak segilmemis bolgelerle ilgili de farkliliklarin incelenmesine imkan saglar.
Ek olarak, gozlemciye bagl degiskenlikler de VBA yontemini etkilememektedir. Fakat, VBA
sonuglari, sablon alan1 se¢imi, normalizasyonun Kalitesi-se¢imi ve interpalosyon tekniklerine
bagl olarak degiskenlik gdsterebilir. Bunun yani sira VBA grup karsilastirmalari, gruplar
arasi rezidiiel lokal anatomik farkliliklardan etkilenebilir ve ¢oklu istatistiksel karsilastirmalar

i¢in bir diizeltmeye ihtiyag¢ duyarlar.
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2.4. DEHB ve DTG

DEHB’ de beynin beyaz maddesinin daha ayrintili sekilde incelenmesini saglayan
DTG caligmalart ilk defa 2005 yilinda kullanilmaya baslamigtir. DEHB patofizyolojisini
inceleyen calismalarda iki DTG yontemi kullanilmistir. ROl (region-of-interest) denilen
yontemde belirli anatomik bolgeler incelenmis, VBA (voksel tabanli analiz, voxel-based mor-
phometry) denilen diger DTG yonteminde ise beynin tamami incelenerek fikir sahibi

olunmustur.

ROI yontemli ¢alismalar serebelluma (Bechtel ve ark., 2009), korpus kallozuma (Cao
ve ark., 2010), bazal ganglionlar ve thalamus’a (Silk ve ark., 2009b) odaklanmistir. Diger
caligmalarda ise patofizyoloji ile iliskili olabilecegi diisiiniilen siiperior longitudinal fasicul
(SLF), inferior longitudinal fasicul (ILF), anterior corona radiata (ACR), capsula interna (CI),
kortikospinal tractus (KST) ve singulum gibi ana beyaz cevher yolaklarina odaklanilmistir

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

ROI yontemi ile yapilan DTG ¢alismalarinda 6rneklem grubunu ¢ogunlukla ¢ocuk ve
ergen DEHB’li olgular olusturmaktadir. ROI calismalarinda beyaz cevher biitiinliigiinii
yansittig1 distiniilen FA degerlerinin bazi anatomik bolgelerde azaldigi bazi anatomik
bolgelerde ise degisime ugramadigi tespit edilmistir. ROl yontemi ile yapilan ¢alismalarda FA
azalmasinin goriildiigii, dolayisiyla beyaz madde biitiinliigiiniin bozuldugu diisiiniilen
anatomik alanlar, VBA yontemi ile yapilan ¢alismalarla da desteklenmistir. VBA yontemli
calismalarda ayrica Unsinat fasciculus, Forseps minér, Frontal, Temporal ve Oksipital
loblarda da yaygin FA farkliliklar1 tespit edilmistir. VBA yonteminin kullanildig
calismalarda da ROI yontemi ile yapilan calismalara benzer sekilde 6rneklem grubunu

cogunlukla ¢ocuk ve ergen DEHB’li olgular olusturmustur.
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DEHB tanili ¢ocuklarda DTG teknigi kullanilarak beyaz madde biitiinliigiini
degerlendirmek igin yapilan ilk goriintiilleme ¢aligsmasi1 Ashtari ve ark. tarafindan 2005 yilinda
yapilmistir. 7- 11 yas aras1 18 DEHB-Bilesik tip tanili kiz ve erkek olgulardan olusan vaka
grubu ile yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis 15 saglikli kontrol olgusunu beyaz madde
biitiinliigli agisindan karsilastirmiglardir. Voxel Tabanli ¢alismada gesitli beyaz madde alanlari
inceleyen arastirmacilar, onceki yapisal goriintiilleme ¢alismalari ile uyumlu olarak, 6zellikle
sag frontokortikal ve frontostriatal alanlarda beyaz madde biitlinliglindeki bozulmanin
gostergesi olarak azalmis FA degerleri bulmayr amaglamislardir. DEHB’li olgularda konrol
grubuyla kiyaslandiginda 3 sag ve 3 sol hemisferde olmak iizere 6 anatomik alanda (Sag
premotor, capsula interna cornu anterior veya sag frontokorticostrial, sag serebral pedunkul,
sol orta serebellar pedunkul, sol cerebellum sol parieto-oksipital alanlar) azalmig FA degerleri
tespit etmislerdir. Conners dikkat eksikligi 6l¢egi ile serebellar FA degerleri arasinda iliski
oldugu saptanmistir. Bu bulgular DEHB’li olgularda kortikopontocerebellar dongiide gelisim

anomalisi olabilecegini disiindiirmiistiir (Ashtari ve ark., 2005).

Baska bir ¢alismada 8-18 yas aras1 DEHB-BIl tanili gocuk ve ergenler, saglikli kontrol
grubuyla, beynin tiimii genelinde FA degerleri tizerine karsilastirilmistir. ROl ¢alismalarinda
genellikle tespit edilen FA azalmalarmin tersine, yazarlar DEHB’li hastalarda sag parietal-
occipital bolgeler, sol inferior frontal korteks/striatum ve sol inferior temporal bolgelerde FA
artist tespit etmislerdir. DEHB hastalarinda yliksek FAnin, incelenen beyaz madde
yolaklarindaki diisiik nérolojik dallanmalardan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir. (Silk ve

ark. 2009a).

DEHB teorik temellerine dayanilarak yapisal bozuklugu arastirilan, gesitli kognitif ve
affektif siireglerde rol oynadig: diisiiniilen bir bagka bolge serebellum’dur. Bechtel ve ark.1 9-
14 aras1 yas grubunda 14 DEHB 'li erkek ile 12 saglikli kontrol olgusu arasinda ROI olarak

belirledikleri serebellum’da FA degerlerini karsilastirilmiglardir. DEHB grubunda sag orta
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serebellar pediinkiil igerisinde azalmis FA degerlerinin yaninda serebellum igerisinde
herhangi bir FA degisimi tespit edilmemistir. Bunun yaninda corticopontocerebellar
yolaklarin bir pargast olan afferent fiberlerden olusan ve korteksin duyusal ve motor
bolgelerine pons ve serebellum ile bagl bir fiber demeti icerisinde de azalan anizotropi tespit

edilmistir (Bechtel ve ark., 2009).

Diger bir ¢alismada 11-16 yaslar1 arasinda DEHB’li ve saglikli kontrol grubuna ait
erkek ¢ocuklarinin yapisal MRG ve DTG gibi iki farkli yapisal goriintiileme metodu kombine
edilerek korpus kallozumlarinin tamaminin yani Sira 7 alt boliimii incelenmistir. 28 DEHB
olgusu ile 27 kontrol olgusunun karsilastirildigi ¢alisma sonuglarinda DEHB hastalarinda
korpus kallozum istmus’unda FA azalmasi tespit edilmis, bunun disindaki korpus kallozum
diger alt bolmelerinde ve korpus kallozomun tamaminda FA degerleri agisindan kontrol grubu

ile bir farklasma olmadigi tespit edilmistir (Cao ve ark., 2010).

Bu sonuglarla uyum igerisinde olan bir bagka ¢alismada da yas ortalamasi 12 olan 17
DEHB tanili vaka grubu ile, normal gelisim 6zellikleri gosteren 16 kontrol olgusu DTG ile 9
ana beyaz madde yolagindaki FA degerleri hesaplanarak karsilastiriimiglardir. Bu yolaklar:
korpus kallosum, singulum (korpus kallosumu ¢evreleyen, singulat girusdan gegerek entorinal
kortekse ulasan baglanti lifleri demeti), kortikospinal yolak, forniks (hipokampus ve
mammilary ve septal niikleuslar arasinda bir fiber demeti), optik radyasyon (talamustan gorsel
kortekse gorsel bilgi tasiyan), superior longitudinal fasikiil (dort lobun tiimiini baglayan uzun
bir ¢ift yonlii demet), unsinat fasikiil (temporal lob ve orbitofrontal arasinda yer alan) ve
stiperior ve inferior occipitofrontal fasikiil (kaudat niikleus boyunca o6n lob arkasindan
gegerek, temporal ve oksipital loblara radyat olan). Calisma sonuncunda incelenen
yolaklardan DEHB hastalar1 igin kortikospinal yolak ve superior longitudinal fasikiilde daha
diistik FA degerleri oldugu tespit edilmis, segilen diger yolaklarda DEHB’li grupla kontrol

grubu arasinda FA degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilasma gozlenmemistir.
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Ayrica Hiperaktivite skorlari ile FA degerleri arasinda korelasyon olmadigi, ilag kullanan
DEHB tanili 5 olgunun degerlendirme digi birakilmasiin istatistiksel olarak farklilik
olusturmadig bildirilmistir. Korpus kallozumda FA ile ilgili bir farklilik tespit edilememis

olmasi1 Cao ve ark. ¢alisma bulgularini desteklemektedir (Hamilton ve ark., 2008).

Hamilton ve ark.’nin Superior Longitudinal Fasikiil’de saptadiklart azalmis FA
degerleri yetiskin DEHB’1i olgularin kullanildigi baska bir ¢alisma ile desteklenmistir (Makris
2008). Bu calismada cocukluk ¢agindan baslayan DEHB hastalig1 teshisi konulan 37-46
yaslar1 arasinda subgrup ayrimi yapilmayan 12 DEHB’li hasta ile 17 kontrol olgusu
karsilagtirillmigtir. DEHB’li gruptaki 5 olgunun yetigkinlik donemi hastalik kriterlerini de ile
karsiladigi bildirilen c¢alismada ROI yontemi ile dikkat ve yiiriitiici fonksiyonlardaki
rollerinden dolay1, singulat girus, kaudal inferior parietal korteksten kaynak alan ve
dorsolateral prefrontal korteks igerisinde sonlanan superior longitudinal fasikiil’ in major
komponenti olan SLF-II, fornix ve forebrain’e odaklanilmistir. Calisma sonuglarina gore
DEHB i grupta kontrol grubuna gore sag singulat girus ve sag SLF-II’de azalmis FA
degerleri tespit edilirken, sol hemisferde herhangi FA degisikligi tespit edilememistir. Ayrica
on beyinde en kompakt demetlerde (pediinkiil olarak adlandirilan) arastirma analizleri
yiriitiilmiis fakat gruplar arasinda herhangi bir degisiklik tespit edememislerdir (Makris ve

ark., 2008).

Bagka bir galismada superior longitudinal fasikiil ve singulum’un yani sira inferior
longitudinal fasikiil de (temporal ve oksipital loblar1 baglayan) arastirilmistir. Pavuluri ve ark
cocuk ve ergen yas grubundan (yas ortalamasi=13) 13 Bipolar bozukluk, 13 DEHB ve 15
kontrol olgusunu ROI yontemi ile belirledikleri 8 biiyiik beyaz madde yolaklarina (Anterior
korona radiata, capsula interna’nin anterior cornusu, capsula internanin stiperior bolgeleri,
capsula internanin posterior cornusu, SLF, ILF, cingulum ve corpus callozumun splenium

pargasi) odaklanarak incelemistir. Hem Bipolar bozukluk hem de DEHB olgularinda saglikli
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kontrollere gore anterior korona radiata’da diisiik FA degerleri saptanmistir. Regional fiber
coherence index (r-FCI) ve apparent diffusion coefficient (ADC) bu arastirmada incelenen
diger iki parametreydi. Kapsiila interna’nin anterior cornusu ve stiperior bolgelerinde FA ve r-
FCI degerlerinde anlamli azalma sadece DEHB grubunda saptanmistir. ADC degeri ise
singulum haricindeki diger yedi bolgede DEHB grubu igin anlamli olarak artmis olarak

saptanmustir (Pavuluri ve ark., 2009).

Peterson ve ark.1 9-14 yas araligindaki 16 DEHB’li ¢ocuk ile yas ve cinsiyet agisindan
eslestirdigi 16 saglikli kontrol olgusunu VBA yontemi ile tim beyinde, ROl yontemi ile de
DEHB’de fonksiyonel defisitlere neden olabilecek muhtemel 11 ana beyaz madde
yolaklarinda FA karsilastirmas1 yapmstir (Peterson ve ark., 2011). Incelenen bu beyaz
madde yapilar1 Korpus kallosum genusu, korpusu, spleniumu, internal kapsiiliin anterior ve
posterior kornulari, SLF, sagital stratum (temporal lobu uzak kortikal bolgelere baglayan,
kortikotekral trak, optik rasyasyon ve inferior longitudinal fasciculus) ve superior fronto-
oksipital fasikiil. ROl yontemi ile belirlenen 11 yap1 arasinda sol sagittal stratumda FA
azalmas1 disinda diger tiim alanlarda FA degerinde DEHB ve kontrol grubu arasinda bir
farklilasma g6zlenmemistir. VBA yontemi ile tiim beyin yapilarmin incelenmesi sonrasi ise
sag superior frontal girus, posterior talamik radyasyon, sol dorsal posterior singulat girus,
lingual ve parahipocampal girusta DEHB’li grupta kontrol grubuyla karsilastirildiginda FA
degerlerinde artis oldugu tespit edilmis, diger higbir anatomik alanda DEHB’li grupta FA

azalmasi tespit edilmemistir.(Peterson ve ark., 2011).

Silk ve ark.1 DEHB patofizyolojisinde basal ganglianin 6zellikle de kaudat ¢ekirdegin
yapisal ve fonksiyonel agidan sik rapor edilen bir bolge oldugunu vurgulayarak ROI
yontemiyle kaudat cekirdek, putamen ve talamus u incelemislerdir. Ozellikle Fronto-striatal
aglarin merkezi olan kaudat ¢ekirdegin major rolii oldugu hipotezinde bulunmuslardir. Bu

calismada 8-18 yas arasi yas ve 1Q Kkapasitesi esitlenmis 15 saglikli kontrol ve 15 DEHB-
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bilesik tip erkek olgunun basal ganglialari karsilastirilmistir (Silk ve ark., 2009a). ROI'lerin
hicbirinde FA yada MD igin herhangi belirli bir grup degisikligi bulunamamistir. FA'nin
gelisimsel degisikliklerine baktiklarinda yazarlar, tiim beyin hacmi, putamen ve talamus
ROTI'lerinde, her iki grupta da yasla birlikte bir artis tespit etmislerdir. Ancak, kaudat niikleus’
un DEHB hastalarinda ve saglikli kontrol gruplarinda yasla birlikte farkli gelistigini
gostermektedir. Bu gelisimsel gecikmenin ge¢ ergenlik donemine kadar siirebilecegini 6ne

stirmektedirler (Silk ve ark., 2009).

18-49 yas araliginda, hi¢ tedavi edilmemis ¢ocukluk ¢agindan baslayan ADHD-bilesik
tip tanis1 alan ve degerlendirme sirasinda her bir vakanin hala ADHD-bilesik tip tanisini
korudugu 37 yetiskin DEHB’li olgunun incelendigi genis Orneklemli calismada DEHB’li
olgularda sag anterior singulumda, inferior fronto-occipital fasciculusun frontal pargasi,
anterior talamik radyasyonun ve korpus kallosumun orbitofrontal kortekste lokalize pargalari
gibi bilateral orbitofrontal beyaz madde yapilarinda azalmig FA kiimeleri tespit edilmistir.
Diger bir DTG parametresi olan MD ise Sol superior longitudinal fasikiil ile inferior fronto-
occipital fasikiil ve unsinat fasikiilden anterior talamik radyasyona uzanan her iki tarafli
Orbifrontal beyaz madde igerisinde DEHB’li grupta kontrol grubuna gore artmis olarak

saptanmistir (Konrad ve ark., 2010).

Bir diger ¢alismada, 10-20 yas aras1 14 DEHB bilesik tip tanili olgu ile 26 kontrol
olgusu VBA vyontemi ile tim beyin c¢apinda FA degisiklikleri arastirilmistir. DEHB
hastalarinda, sol posterior ve sag superior prefrontal boélgelerde artmis FA kiimelerinin

yaninda sol posterior fornikste azalmis FA degerleri saptanmistir (Davenport ve ark., 2010).

9-13 yas aras1 14 DEHB’li olgu (9 DEHB-bilesik, 5 DEHB-dikkatsizlik baskin tip) ile
ayni saylda normal gelisim gosteren kontrol olgusunun karsilastirildigi bir diger ¢alismanin

sonuglart onceki arastirmalarla uyum igindedir. Bu ¢alismada DEHB’li grupta kontrol
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grubuna gore sol anterior korona radiata ve sag orta serebellar pediinkiil iginde FA azalmasi

yaninda sol temporo-occipital beyaz maddede FA artis1 tespit edilmistir (Kobel ve ark., 2010).

6-16 yas aras1 24 DEHB’1i olgu ile 20 kontrol olgusu VBA yontemi ile tim beyinde
FA degisiminin arastirildig1 diger bir ¢alismada Frontal beyaz madde igerisinde anizotropi
degisiminin oldugu bildirilmistir. Bu ¢calismada sag frontal beyaz maddenin farkli alanlarinda,
yalnizca x/y/z koordinatlari ile tanimlanan FA’nin artis gosterdigi 3 kiime tespit edilmistir (Li

ve ark., 2010).

Sadece dikkat eksikligi alt tip tanisi alan DEHB olgularinin 6rneklem olarak
belirlendigi bir diger ¢calismada iyi eslestirilmis saglikli kontrol olgulari ile bu grup arasinda
beyaz madde biitiinliigli FA degerleri hesaplanarak arastirilmistir. DEHB-Dikkat eksikligi
baskin tip hastalarinda forseps minor, korona radiata, korpus kallozum spleniumu ve bilateral
bazal ganglia igerisinde azalmis FA degerlerinin saptandigi kismen daha biiylik¢e kiimelenmis

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

VBA analizi kullanilarak 16 DEHB olgusunun ve 20 saglikli kontroliin karsilastirildig
caligmada DEHB grubu frontotemporal, frontolimbik alanlarda, serebellum, korona radiata ve
temporo-oksipital beyaz alanlarda FA azalmasi: internal kapsiil ve frontoparietal yolaklarda
MD azalmast; frontolimbik alanda MD artis1 ile iliskili bulunmustur (Nagel ve ark., 2011).

DEHB ve kontrol grubunu kapsayan 15 DTG c¢alismasint degerlendiren bir meta-
analiz ¢alismasinin sonuglar1 sag anterior korona radiata, sag forseps minor, bilateral internal

kapsiil ve sol serebellumun DEHB ile iligkili oldugunu gostermektedir (Ewijk ve ark., 2012).

DEHB tanis1 olan 12 ergen ve 12 saglikli kontrolii DTG bulgularmi karsilastiran
caligmada fronto-striatal yolakta FA ve AD degerlerinin artig1 vurgulanmistir (Tamm ve ark.,

2012).
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Yas araligi 8-30 arasinda degisen 170 DEHB olgusu, 80 etkilenmemis kardesini ve
107 saglikli kontrolii DTG ile degerlendiren bir calismada DEHB grubunda yaygin olarak FA
ve MD azalmasi saptanirken, etkilenmemis saglikli kardeslerde sadece FA azalmasi
saptanmigtir. DEHB semptom siddeti ise FA yiiksekligi ve MD azalmasmin birlikteligi ile
iligkili bulunmustur. Bu sonuglari arastirmacilar FA azalmasimin ailesel yatkinlig

gosterebilecegi seklinde yorumlamistir (Ewijk ve ark., 2014).

Her bir gruptan 28 olgu olmakla birlikte DEHB-BT, DEHB-DEB ve saglikli
kontrollerin DTG bulgularimi karsilastiran ¢alismada DEHB-DEB grubu temporo-oksipital,
DEHB-BT ise fronto-subkortikal, fronto-limbik ve temporo-oksipital alanlarla iliskili

bulunmustur (Lei ve ark., 2014).

Calisma grubumuz tarafindan yaymlanan bir baska DTG ¢alismasinda 72 DEHB
olgusu ile 24 saglikli kontrol olgusu karsilagtirilmistir. DEHB-BT ile DEHB-DEB
prezentasyonlari karsilastirildiginda; DEHB-BT i¢in bilateral beyin alanlarinda artmis RD ile
ozellikle sol hemisfer olmak {izere korpus kallozum, internal kapsiil, korona radiata, posterior
talamik radyasyon ve siiperior longitudinal fasikiilde artmis AD degerleri saptandi. Bu
alanlarda saptanan artmis AD degerleri DEHB-BT ile DEHB-RT ile karsilastirildiginda da
bulunmustur. DEHB-DEB ile DEHB-RT kiyaslandiginda ise korona radiata ve sol

singulumda artmis FA degerleri belirlenmistir (Ercan ve ark., 2016).

DEHB olgularinda kullanilan bir baska DTG c¢alismasinda Korpus kallozum
spleniumu, sag superior longitudinal fasikiil ve bilateral internal kapsiiliin retrolentikiiler
pargasi, bilateral inferior fronto-oksipital fasikiil, sol eksternal kapsiil ve posterior talamik

radyasyon FA azalmasi goriilen beyaz madde alanlar1 olmustur (Pastura ve ark., 2016).

DEHB olgularindaki DTG bulgularin1 degerlendiren bir meta-analiz ¢alismasinda

korpus kallozumun splenium’unda, sag singulum, sag sagittal stratum ve sol tapetumda FA
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degerinde azalma belirlenmistir. Arastirmacilar galisma sonuglarina gore fronto-striata-
serebellar dongiiye ek olarak hemisferler ve posterior beyin bolgeleri arasinda baglantiy
saglayan yolaklarin da DEHB patofizyolojisinde 6nemli rolii oldugunu vurgulamaktadir

(Chen ve ark., 2016).

DEHB prezentasyonlar: arasindaki DTG farkliliklarini inceleyen bir baska ¢alismada,
DEHB-Dikkat Eksikligi Baskin tip anterior talamus, bilateral inferior longitudinal fasikiil ve
sol kortikospinal yolakta artmis FA degeri; anterior talamus, sol inferior longitudinal fasikiil
de AD anormalligi; Forseps Minor ve sol anterior talamus ta MD anormalligi gostermistir.
Farkli sekilde DEHB-Bilesik Tip ilse bilateral singulum da artmis FA degeri gostermistir. Bu
farkliliklar bu iki prezentasyonun farkli bozukluklar olabilecegini diisiindiirmiistir (Svatkova

ve ark., 2016).

DEHB, Otizm Spektrum Bozuklugu, Obsesif Kompulsif Bozukluk ve saglikli
kontroller arasindaki beyaz madde farkliliklarint DTG yontemiyle arastiran ¢alismada her tig
hastalik grubunda da saglikli kontrol grubuna gore korpus kallozum FA degerlerinde
diisiikliik saptanmistir. Fakat, DEHB ve Otizm Spektrum Bozuklugundaki FA degeri
diistikligii Obsesif Kompulsif Bozukluga gore daha siddetli ve yaygin bulunmustur (Ameis

ve ark., 2017).

DTG yontemini kullanarak 8-15 yas araligindaki 83 DEHB olgusunu ve 122 saglikli
kontrolii karsilastiran bir ¢alismada DEHB olgular1 basta korpus kallozum ve sol hemisfer
olmak {izere beyin bélgelerinin genelinde azalmis FA ve artmis RD degerleriyle iligkili
bulunmustur. Ayrica, hiperaktivite/impulsivite semptom siddeti arttik¢a ozellikle korpus

kallozum ve sag hemisfer FA degerlerinde artis saptanmistir (Wu ve ark., 2017).

DEHB tamist almis ailelerdeki yapisal ve fonksiyonel beyin yapilarinin

kalitilabilirligini degerlendiren genis 6rneklemli bir ¢alismada olgular fonksiyonel MRG ve
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DTG yontemleriyle degerlendirilmistir. DEHB semptomlariyla en giiclii iligki sag superior

longitudinal fasikiilde saptanmistir (Sudre ve ark., 2017).

DEHB-Bilesik Tip tanis1 olan 32 olgu ile 32 saglikli kontrolii yapisal MRG ve DTG
ile karsilastiran bir bagka ¢alisma ise subgenual anterior singulat kortekse odaklanmistir. ROI
yontemiyle karsilastirma yapan bu ¢alismada DEHB grubu i¢in spontan beyin aktivitesinde ve

RD degerlerinde artis saptamistir (Zhan ve ark., 2017).

Yeni yayinlanan bir meta-analiz ¢alismasinda DEHB olgular1 i¢in yayinlanan DTG
calismalar1 degerlendirmeye alinmigs ve bas hareketinin  sonuglar1 nasil etkiledigi
arastirilmistir. Beyaz madde yolaklarini arastiran ¢alismalar degerlendirildiginde su 4 bolgede
anlamli diizeyde FA azalmasi saptanmigtir: Korpus kallozum istmusu ve posterior bolgesi, sag
inferior fronto-oksipital fasikiil, sol inferior longitudinal fasikiil. Bu meta-analizde bas
hareketi a¢isindan gruplar arasinda fark bulunmayan c¢alismalarda DTG bulgulari arasinda da
anlamli fark saptanmadigini, bu sebeple bas hareketinin karsilastirmanin 6nemli oldugu

vurgulanmigtir (Aoki ve ark., 2017).

25. DIGER PSIKIYATRIK HASTALIKLARDA DIFUZYON TENSOR
GORUNTULEME BULGULARI

DTG yontemi gelistirildikten sonra psikiyatrik hastaliklar en ¢ok kullanildig:
alanlardan olagelmistir. Bu psikiyatrik hastaliklar icersinde de arastirmalar en ¢ok Sizofreni
olgularmin DTG analizine odaklanmistir. Bu hastaligi duygudurum bozukluklari, otizm,
madde Kkatiiye kullanimi bozukluklari, DEHB, anksiyete bozukluklar1 ve kisilik bozukluklari

takip etmistir.
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Sch beyin bolgeleri arasinda baglantilarin bozulmasimin neden oldugu farkli bir dizi
klinik belirti ile kavramlastirilmistir. Oligodendroglia anormalileri ve takip eden
myelinizasyonda bozulmayr destekleyen kanitlar olmasina ragmen, Sch’ta azalmig FA
degerlerinin lokalizasyonu ile ilgili hatir1 sayilir derecede farkliliklar bulunmaktadir. FA
azalmasi gosterilen en uyumlu anatomik baolgeler cingulat demet , corpus callozum ve frontal
lobdur. (White ve ark., 2008)

Duygudurum bozukluklarinda DTI kullanimu ile ilgili daha az sayida ¢alisma olmakla
birlikte bu caligmalardaki FA bulgulari1 sizofreni hastalarinda goriilen FA farkliliklart ile
benzer heterojenite gdstermektedir. Ilging olarak FA farkliliklarinin gozlendigi cesitli
anatomik bolgeler sizofreni ile ortaktir. Bunlar cingulat demet, frontal ve temporal loblardir.
OKB’decingulat 6zellikle de sag cingulatta azalmis FA degerleri, PTSB’de ise sol cingulatta

azalmig FA degerleri tespit edilmistir. (Sexton ve ark., 2009)

2.5.1.Sizofreni :

Sizofrenide DTG calismalari c¢ogunlukla baslangic yasma gore Siniflandirilarak
planlanmistir: Kronik sizofreni, ilk epizod ve erken baslangigli sizofreni olgulari.

Yaklasik 20 yildir sizofrenide devam eden DTG c¢alismalari ike birlikte etiyolojide
beyaz madde bozukluklarmi destekleyen bilgiler elde edildi. Bu bilgiler her gegen giin
artmakla birlikte arastirilmasi gereken daha ¢ok fazla alan bulunmaktadir. Yasa, hastaligin
ciddiyetine ve diger etkenlere bagl olarak degisen anatomik farkliliklar1 saptamak spesifik
miidahale hedefleri gelistirmek icin anahtar rol oynayacaktir. Tedavi yontemlerinin beyaz
madde bozukluklar1 {izerindeki etkisi anlasildik¢a kisiye yonelik tedaviler ve yeni tedavi
yontemleri gelistirmek miimkiin olabilecektir. (Karlsgodt 2015)

Tanimlanmas: ile ilgili bazi farkliliklar olmasina ragmen ilk atak sizofreni olgular

hastaligin ilk bir ila iki yili i¢indeki hastalar1 anlatmaktadir. Erken baslangigli sizofreni tanimi
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ise 18 yas oncesinde hastalik bulgularinin baglanmasi olarak tanimlanir. Bu iki grubun birgok
ortak ozellikleri olmast nedeniyle beraber tanimlanirlar. Hastaligin seyrinin erken
donemlerinde olmak, nispeten geng olmak ve ilag ile uzun donem tedavi edilebilmelerinin zor
olmalar1 ortak 6zellikleridir .Bu populasyonla ¢alismak zor oldugu igin yapilmis az sayida
DTG ¢aligsmasi vardir.

2016 yilinda yayinlanan bir gézden gecirme 14-19 yas arasi erken baslangigl sizofreni
olgularmi igermekte olan 21 arastirmayr degerlendirmektedir. Bu makalede farkli beyin
bolgelerinde diisiik FA diizeyleri rapor edilmistir. Bu boélgeler sunlardir: frontal lob, temporal
lob, parietal lob, korpus kallozum,, superior longitudinal fasikulus, inferior longitudinal
fasikulus, fronto-occipital fasikulus, singulum, Kkortiko-spinal trakt, anterior thalamik
radyasyon, optik radyasyon, forniks, posterior hipokampus, serebellum. Bu ¢alismalarin en
biiyiik kisithiligr ise kiigiik 6rneklem sayilartydi. Degerlendirilen 21 ¢alismanin iginde olgu
sayist 40’1 asan sadece iki ¢alisma bulunmaktaydi. Erken baslangigli sizofreninin diisiik
prevalanst géz Oniine alindiginda hasta bulmanin zorluklart ve toplumdaki heterojenligi
caligmalarda zorluk yaratmaktadir. Ayrica goriintii ¢oziintrligi difiizyon agirligi gibi
goriintiileme teknikleri arasindaki farkliliklar da FA degerlerini etkilemektedir. Cogunlukla
caligmalarda kiigiik orneklem sayisindan kaynakli olarak ROI analizi kullanilarak belli
spesifik beyin bolgeleri arastirilmaktadir. Hangi bolgelerin arastirilacagina karar vermek ve
bu bolgeler disindaki beyin bolgelerini gozardi etmek zorluklardan birkagidir. Segilen
bolgeler farklilastikga da ¢alismalar arasi karsilastirma yapmak zorlagmaktadir. Postmortem
caligmalar gostermektedir Ki sizofreni baslangici néroinflamasyonla birlikte olmaktadir. DTG
de bu noroinflamasyonu goriintiilemek igin uygun bir yontemdir. Fakat, DTG bize difiizyon
ozellikleri hakkinda bilgi verirken altta yatan nérobiyolojik nedenleri anlatmaz (Christian ve

ark., 2016).
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Sizofreni ve DTG ile ilgili yazinda arama yapildiginda ¢ogunlukla Kronik Sizofreni
tanis1 alan yetigkin hastalar igeren ¢alismalar ile karsilasilmaktadir. Bu ¢alismalarda farkli
sonuclar ile birlikte singulum, korpus kallozum ve frontal lob en uyumlu bulgularin elde
edildigi anatomik bolgeler olarak dikkat ¢ekmektedir. Azalmis FA degerleri sol singulum, sag
singulum veya her iki tarafli olarak bir ¢ok ¢aligmada belirlenmistir (Ellison-Wright ve ark.,
2008). Korpus kallozum uyumlu bulgularin elde edildigi bir diger anatomik bdlge olup
spleniumunda, genusunda veya tamaminda FA degerlerinde azalma FA azalmasi tespit eden
caligmalar bulunmaktadir (Ellison-Wright ve ark., 2008). Serebellar pedinkiil, forniks,
hippokampus ve parahipokampal girus, thalamik ve optik radyasyon yapilan ¢alismalarda FA

degerinde diisiikliik saptanan diger alanlardir (White ve ark., 2011).

2.5.2. Otizm Spektrum Bozuklugu (OSB) :

OSB sosyal iletisim, kognisyon ve sensorimotor alanlari etkileyen ve etiyolojisi
genetik ve cevresel faktorlerin etkilesiminden olustugu diisiilse de altta yatan sebepler hala
tam olarak anlasilamamustir.

OSB olgular1 3 yasinda tan1 koymak igin tipik 6zelikler gosterse de 12 aydan itibaren
bulgular farkedilebilir diizeydedir. Fakat, 2 yas altt olgulara yonelik nérogériintiileme
caligmalarinin azligi patolojiye yonelik bilgiyi kisitlamaktadir. Son 10 yila kadar OSB
olgularinin patolojisine yonelik yapilan ¢aligmalar postmortem calismalar ve fonksiyonel MR
goriintileme ile smirliydi. Bu caligmalarda frontal ve posterior beyin bdolgeleri
konnektivitesinde azalma gosterilmisti. Fakat, beyaz maddeye yonelik herhangi bir bilgi elde
etmek miimkiin degildi. DTG yonteminin kullanima girmesiyle birlikte beyaz madde

yolaklar1 hakkinda bilgi edinmek miimkiin oldu (Ismail ve ark., 2016).

5 yas alt1 OSB olan erkek olgular1 igeren bir yapisal MR calismasinda beyaz madde

hacminde saglikli kontrollere gore atipik artis saptanirken, erkek ergen OSB olan olgularda
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ise beyaz madde hacminin azaldigi rapor edilmistir (Courchesne ve ark., 2001). OSB’deki
erken donem anormal biiylime paterninin yasamin daha ileriki donemindeki bolgeler arasi
anormal konnektivite ile ilgili olabilecegi farkli ¢alismalarda One siiriilmiistiir (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 sik saptandig: alanlar
total beyin hacmi, serebellar hemisfer hacmi ve kaudat niikleus hacminde artis ile korpus
kallozum hacminde azalmadir (Laura Pina ve ark., 2012). .

OSB olgularinda yapilan kiigiik 6rneklemli ilk DTG ¢alismasinda sosyal kognisyonla
iligkili ventromedial prefrontal korteks ve temporopariyetal beyaz madde alanlarinda FA
degerlerinde azalma tespit edilmistir (Barnea ve ark., 2004). OSB tanili ¢ocuk ve yetiskin
olgularda bunu takip eden DTG c¢alismalarinda korpus kallozum (Alexander ve ark., 2007;
Keller ve ark., 2007), internal kapsiil (Cheung ve ark., 2009; Keller ve ark., 2007), frontal
(Sundaram ve ark., 2008), ve temporal (Lee ve ark., 2007) bolgelerde FA azalmasi tespit
edilmistir. Bir bagka ¢alismada ise farkli olarak FA azalmasi degil de frontal, sag singulat
girus, insula, sag siiperior temporal girus ve orta serebellar pedinkiil’de FA artis1 tespit
saptanmustir (Cheung ve ark., 2009).

Korpus kallozumda azalmis FA degerleri daha sonra yapilan OSB ¢alismalarinda da
gosterilmistir (Keller ve ark., 2007; Alexander ve ark., 2007; Goroen ve ark., 2011).

OSB olgular ve etkilenmemis kardeslerini kontrol grubuyla karsilastiran bir calismada
frontal, parietal ve temporal alanlarda diisiik FA degerleri saptanmistir (Barnea-Goraly 2010).

Poutska ve arkadaslari ise 2012 yilinda OSB olgularinda sosyal iletisimle ilgili olarak
unsinat fasikiil ve sag siiperior longitudinal fasikiil FA degerlerinde azalma tespit etmislerdir

(Poutska ve ark., 2012).
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OSB olgularinda yapilan DTG ¢alisma bulgulart arasinda farkliliklar olmakla birlikte
en tutarl bulgunun FA degerlerinde yaygin azalma oldugu ve bu azalmanin en belirgin olarak

temporal beyaz madde alaninda tespit edildigi bildirilmektedir.

2.5.3.Depresif Bozukluk :

Pediatrik depresif bozuklukta DTG kullanilarak beyaz madde bulgularini arastiran az
sayida c¢alisma bulunmaktadir.

Unipolar depresif bozuklukta DTG goriintiilemenin 14 ergen olgunun 14 saglikli
kontrolle karsilastirilarak incelendigi bir c¢alismada anterior singulat korteksi (ACC)
amigdalaya baglayan yolak iizerinde diisik FA degerleri saptanmistir. Bu arastirmanin
sonucunda da frontolimbik yolagin ergen unipolar depresif bozuklugu ile iliskili olabilecegi
diistintilmistiir (Cullen ve ark., 2010). Ayni sonuglar Kafantaris ve arkadaslar tarafindan da
rapor edilmistir (Kafantaris ve ark., 2009).

Yetiskin major depresif bozukluk tanili olgularla yapilan bir bagka c¢alismada ise sol
prefrontal korteksin saglikli kontrollere gore daha kiiciik oldugu ve g¢ocukluk ¢agi
travmalarinin hipokampal beyaz madde degisiklikleri i¢in 6ngordiiriicii oldugu belirlenmistir

(Frodl ve ark., 2010)

2.5.4.Bipolar Bozukluk:

Eriskin unipolar depresif bozukluk ve bipolar bozukluk i¢in karsilagtirmali yiiriitiilen
bir meta-analiz ¢alismasinda elde edilen bulgular géstermektedir ki hipokampus ve bazal
ganglia hacimlerindeki azalma depresif bozukluk i¢in daha spesifik goriinmektedir. Ayni
calisma gostermektedir Ki azalmis korpus kallozum voliimii ve artmis beyaz madde intensitesi

bipolar bozuklukta daha sik rastlanmaktadir (Kempton ve ark., 2011). Elde edilen bu ve
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benzeri sonuglar bipolar bozuklukta beyaz madde yapisinin incelenmesi ihtiyacini
dogurmustur.

Anterior limbik sistem ve ilgili prefrontal bolgeler bipolar bozukluktaki afektif,
kognitif ve vejetatif semptomlar ile iliskili oldugu rapor edilmistir (Strakowski ve ark., 2005;
Chang ve ark., 2004; Yurgelun-Todd ve ark., 2000).

Erigkin bipolar ¢aligmalariyla uyumlu sekilde ¢ocuk ve ergen bipolar ¢alismalarinda
da siklikla rapor edilen bolgelerden birisi korpus kallozum’dur (Frazier ve ark., 2007; Barnea-
Goraly ve ark., 2009; James ve ark., 2011). Ergen bipolar bozukluk olgularinda korpus
kallozum FA degerlerinde disiiklik rapor edilmis olup bu FA degerlerin in eriskinlikle
birlikte artis gosterdigi saptanmistir (Barnea-Goraly ve ark., 2009). Eriskinlikle birlikte olusan
bu degisikligin anormal perivaskiiler yapilanmadan veya ergenler ile yetiskinler arasindaki
Olgtim farkliligindan olusabilecegi vurgulanmistir (Chepuri ve ark., 2002; Yurgelun-Todd ve
ark., 2007).

Prefrontal limbik ag, pediatrik bipolar bozuklukta diisik FA degerleri ile saglikli
kontrollerden farkliliklar1 gosterilmistir. Ozellikle ALIC te (anterior limb of internal capsule)
olan beyaz madde yapisindaki degisiklikler iki ¢alismada belirtilmistir (Lu ve ark., 2012;
Pavuluri ve ark., 2009). Eriskin baslangi¢chi ve pediatrik baslangigli bipolar bozukluk
arasindaki farkliliklar 6zellikle sol ALIC ig¢in spesifiktir (Pavuluri ve ark. 2009). ALIC’ te
saptanan bu degisikliklerin bipolar bozukluk yatkinligi i¢in Ongordiiriicii olabilecegi

hipotezini giiclendirmektedir (Serafini ve ark. 2014).

2.5.5.0bsesif Kompulsif Bozukluk (OKB):

OKB nérobiyolojisinde anahtar rol oynayan yapilar fronto-striatal-talamik-kortical ag
olup 6zellikle orbitofrontal korteks, anterior singulat, talamus ve striatum en ¢ok iliski tespit
edilen bolgelerdir (Modell ve ark., 1989; Saxena ve ark., 1998; Graybiel, Rauch 2000). Bu

calismalar ¢ogunlukla eriskin yas grubunda yapilmakla birlikte ¢ocukluk ¢aginda da yapilan
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az sayida ¢alisma mevcuttur (MacMaster ve ark., 2008, Huyser ve ark., 2009, MacMaster
2010). Calismalar arasinda tutarsizlik olmasina ragmen en tutarli bulgular orbitofrontal
korteks ve bazal gangliadaki gri madde anormallikleridir.

Beyaz madde yapisini inceleyen DTG yontemini kullanan c¢alisma sayisi ise ¢ok daha
azdir. Bu ¢alismalarin ¢ogu eriskin yas grubunda gerceklestirilmis olup 6lgiim yontemi olarak
siklikla sadece FA degeri kullanilmustir.

FA degisikliginin tespit edildigi pediatrik ve eriskin OKB olgularindaki belli beyin
bolgeleri su sekildedir: 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 kapsiil (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 fasikiil (Garibotto ve ark., 2010) and the anterior talamik radyasyon (Chiu ve
ark., 2011), bilateral sen- trum semiovale and sub-insular bolge (Nakamae ve ark., 2008), ve
stiperolateral sag kaudat (Yoo ve ark., 2007).

Pediatrik OKB olgularinda en son yapilan DTG ¢alismasinda FA, MD ve RD degerleri
icin saglikli kontrollere gore bir fark belirlenememistir (Silk ve ark., 2013). Aksiyal
diffiizitede ise istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Jayarajan ve arkadaslari
tarafindan ergen OKB olgularinda yiiriitilen DTG ¢alismasinda da benzer sekilde FA
degisikligi saptanamazken korpus kallozum, siiperior ve inferior longitudinal fasikiilde,
singulum, anterior talamik radyasyon ve serebellar pedinkiilde yaygm AD ve RD

degisiklikleri saptanmistir (Jayarajan ve ark., 2012).
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2.5.6.Post-Travmatik Stres Bozuklugu (PTSB):

Yapilan caligmalar gostermektedir ki igitme, gérme ve limbik sistem ile ilgili yapilar
daha erken myelinize olurken frontal ve pariyetal alanlar eriskinlikte de myelinize olmaya
devam ederler (Sowell ve ark., 2003). Bu sebeple, eriskin yastaki travmalar bile beyaz madde
yapisinda degisiklik olusturabilmektedir. Fakat, bu degisikliklerin PTSB sonucu mu olustugu
yoksa daha onceden de var olan PTSB igin yatkinlik olusturan alanlar mi oldugu hala
belirsizligini korumaktadir.

Cocuk ve ergenlerde yapilan DTG c¢alismalarina baktigimizda emosyonel ihmale
ugrayan 7 ¢ocuk ile 7 saglikli kontroliin karsilastirildig: sol uncinat fasikiilde FA degerlerinde
azalma saptanmistir (Eluvathingal ve ark., 2006). PTSB olan ¢ocuk olgularda sadece korpus
kallozuma odaklanarak yapilan c¢alismalarda da FA degerlerinde diisiiklik saptanmistir
(Seckfort ve ark., 2008; Jackowski ve ark., 2008). Tiim beynin DTG yontemiyle incelendigi
erigkin PTSB olgularinda ise sol stiperior frontal girusta, bilateral posterior singulat girusta,
precuneus, sol middle temporal girusta FA artisi, sag anterior singulatta ise FA azalmas1 rapor
edilmistir (Zhang ve ark., 2011, 2012).
2.5.7.Panik atak :

Diger anksiyete spektrum bozukluklarina benzer bir sekilde Panik atak hastalarinda sol
anterior ve sag posterior singulumda FA artis1 gozlenmistir.(Han ve ark., 2008). Bu bilgiler
1s18inda DTG ¢aligsmalari ile bir ¢ok farkli anksiyete bozuklugunda FA artis1 veya FA azalist
seklinde degismekle birlikte singulatta degisiklikler oldugu gosterilmistir.
2.5.8.Madde Kullanim Bozukluklari:

Ergenlerde alkol kullanim bozuklugunu DTG yontemiyle arastiran iki ¢alismada, lim-
bik sistemde ve korpus kallozumda FA degerlerinde yiikseklik saptanmistir (Cardenas ve ark.,
2013; De Bellis ve ark.,2008). U¢ucu madde bagimlis1 olan genglerde yapilan bir ¢alismada

da (Yinci ve ark., 2015) sol parietal, oksipital ve temporal lobda siiperior-inferior

47



longitidunal fasikul, inferior fronto-oksipital fasikiil ve forseps major bolgelerinde kontrol
grubuna gore daha yiiksek AD degerleri saptanmustir. Yine, ugucu madde kullanicilariyla ya-
pilan bir bagka ¢alismada ise diisiik FA degerleri saptanmistir. Bu ¢alismada ise farkli olarak
madde kullanim siiresi daha uzun ve %78 olgunun komorbid olarak dogal kannabinoid kulla-

nim1 mevcuttu (Ytcel ve ark., 2010).

Alkol ve kannabisi birlikte kullanan genglerin incelendigi farkli ¢alismalarda; internal
kapsiil, inferior longitidunal fasikul ve inferior fronto-oksipital fasikulda FA artis1 saptandigi
belirtilmistir. Olgulardaki FA artisinin kronik kompansatuar mekanizmalar ile ilis1kili olabi-
lecegi belirtilmistir (Bava ve ark., 2009, Jacobus ve ark., 2009). Yine adolesanlarda yapilan
baska bir ¢alismada da kannabis kullananlarda bilateral posterior internal kapsiil/talamik yo-
laklar, sol orta temporal girus ve sag siiperior temporal girus alanlarinda, kullanmayanlara
gore daha diisiik FA degerleri elde edilmistir (Ashtari ve ark., 2009). Kronik tiitiin kullanicila-
r1 incelendiginde ise siiperior longitidunal fasikiil ve bilateral fronto-parietal traktuslarda FA
degeri daha yiiksek saptanmigtir (Liao ve ark., 2011). Sentetik kannabioid kullanimia dair
yapilan DTG goriintiilemesinde FA ve RD degerleri igin istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmazken AD degerlerinin sol anterior talamik radyasyon, sol inferior fronto-oksipital fasi-
kiil, korpus kallozum, sag inferior longitidunal fasikiil, sag inferior fronto-oksipital fasikiil ve

korpus kallosum bolgelerindeanlamli seviyede yiiksek saptanmistir (Kalayci 2015).

Madde kullanicilarinda yapilan ¢aligmalarda etkilenmis olarak bulunan beyin bolgeleri
zaman zaman farklilik gosterse de korpus kallozum degisiklikleri bir¢ok ¢aligmada ortak ola-
rak gosterilmistir (Zorlu ve ark., 2014, Ashtari ve ark., 2009, Zalesky ve ark., 2012, Gruber ve

ark., 2014).

3. AMAC, HIPOTEZ ve YONTEM
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3.1. CALISMANIN AMACI

Calismamiz diinyada SCT ve komorbid DEHB tanili olgulara uygulanan Difiizyon
Tensor Goriintiilleme (DTG) yontemi kullanilarak yapilmis ilk calisma ozelligindedir.
Uluslararasi1 yazinda bu konuyla ilgili herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Caligmamizin
ana amaci SCT komorbid DEHB-dikkat eksikligi baskin tip (SCT-DEHB-DEB), SCT
komorbid DEHB-bilesik tip (SCT-DEHB-BT) ve saglikli kontrollerin DTG yoéntemi
kullanilarak, FA (fraksiyonel anizotropi), MD (mean diffusivity), AD (Aksial difiizyon) ve
RD (Radyal difiizyon) degerlerindeki farkliliklarin ve bu farkliliklarin izlendigi anatomik
bolgelerin saptanmasidir. Amacimiz bu sayede SCT etiyolojisi hakkinda énemli bilgiler elde

etmektir.

3.2. CALISMANIN HIPOTEZi

SCT komorbid DEHB tanili olgularn saglikli kontrollerden beyin beyaz cevher
mikroyapist agisindan farkli bulunacagi ongoriilmiistiir. Literatiirde SCT komorbid DEHB
olgularini inceleyen DTG galismas1 olmamasi nedeniyle bu konuda literatiire bagli hipotezler

olusturmak oldukea giictiir.

3.3. CALISMANIN YONTEMI
3.3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirmamiz SCT komorbid DEHB tanili olgularin DTG bulgular1 agisindan
degerlendirilmesi, saglikli kontrol olgulariyla karsilastirilmast bunun sonucunda SCT

etiyolojisine dair bilgiler edinmeyi amaglayan kesitsel ve tanimlayici bir arastirmadir.
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3.3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani
Arastirmamiz, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghigi ve
Hastaliklart Anabilim Dali Poliklinigi’'nde Mayis 2015 tarihinde etik kurul izni alindiktan

sonra baslamig ve Nisan 2016 tarihine dek olgu alim1 yapilmustir.

3.3.3. Arastirmanmin Evreni
Arastirmamizin evreni, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saglig1 ve
Hastaliklart Anabilim Dali Poliklinigi’ne bagvuran 8-14 yas araligindaki SCT olgular1 ve

sosyodemografik agidan benzer 6zelliklere sahip saglikli kontrol grubundan olusmaktadir.

3.3.4. Arastirmanin Orneklemi
Aragtirmamizin 6rneklemini, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh
Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali Poliklinigi’'ne bagvuran 8-14 yas araligindaki 24 SCT-

DEHB-DEB, 18 SCT-DEHB-BT olgusu ve 24 saglikli kontrol grubu olgusu olusturmaktadir.

3.3.5. Orneklem Secilimi

Arastirmamizin 6rneklemi Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saglig
ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigi’ne bagvuran 8-14 yas araligindaki olgular arasindan
secilmistir. Olgu gruplarimin segilebilmesi igin bagvuran ailelere CBCL 6l¢eginden (4-18 yas
cocuk ve gencler igin davranis degerlendirme 6lgegi) secilmis 4 maddelik kisa SCT tarama
anketi ve OBF (Ogretmen Bilgi Formu) verilmistir. On gériisme formunda 3 puan ve iizeri
alan ve 6gretmen bilgi formu uyumlu olan olgular bir ¢ocuk psikiyatristi tarafindan K-SADS
yapilarak degerlendirilmeye alinmistir. Ikinci basamak degerlendirme Prof. Dr. Eyiip Sabri
Ercan tarafindan taniya yonelik olarak yapilmistir. Goriismede ¢ocuk, aile ve 6gretmen

tarafindan doldurulan olgcekler degerlendirilerek tani Kkriterlerini karsilayanlar ¢alismaya
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alinmistir. Calisma ekibi tarafindan bilgilendiren ve arastirmaya katilmay1 kabul eden olgular
once WISC-R ve noropsikolojik testlerden gectikten sonra DTG igin 3 Tesla MR kismina
alinmiglardir. Sonug olarak 24 SCT-DEHB-DEB, 18 SCT-DEHB-BT olgusu ve 24 saglikli

kontrol grubu alinarak ¢alismamiz tamamlanmuistir.

3.3.6. SCT-Komorbid DEHB i¢in Cahsmaya Alinma Kriterleri

1.8-14 yas araliginda sag elini kullanan olgular,

2.En az son 1 (bir) yildir psikotrop ila¢ kullanim 6ykiisii olmamast,

3.Uygulanan klinik goériismeler ve 6lgekler sonucunda SCT komorbid DEHB tanisi alma
4.Uygulanan Klinik goriismeler ve olgekler sonucunda herhangi bir psikiyatrik ek tani
almama,

5.Ailesinin ve kendisinin ¢alismaya katilmaya goniillii olmasi,

6.Ailesi ve kendisinin bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamasi.

3.3.7. Kontrol Grubu igin Calismaya Alinma Kriterleri

1.8-14 yas araliginda sag elini kullanan olgular,

2.Uygulanan Klinik goériismeler ve 6lgekler sonucunda herhangi bir psikiyatrik tan1 almama,
3.Ailesinin ve kendisinin ¢aligmaya katilmaya goniillii olmast,

4.Ailesi ve kendisinin bilgilendirilmis goniilli olur formunu imzalamasi.

3.3.8. SCT Komorbid DEHB i¢in Calismadan Dislanma Kriterleri
1.SCT komorbid DEHB disinda ek psikiyatrik hastalik tanisi varligi,
2.Son bir yilda psikotrop ila¢ kullanmig olma,

3.Madde-alkol kullanim bozuklugunun olmasi,

4.Herhangi bir norolojik ya da ek tibbi hastalik varligi,
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5.Perinatal komplikasyonlar ve fiziksel kafa travmasi hikayesi olan olgular,
6.Total 1Q puan1 80’in altinda olan olgular,
7.Klostrofobi tanisi, platin gibi MR ¢ekimine engel olusturabilecek metal parcalarin varligi,

8.Ailesi ve kendisinin ¢alismaya katilmak istememesi

3.3.9. Kontrol Grubu i¢in Dislama Kriterleri

1.Uygulanan klinik goriismeler ve olgekler sonucunda aktif psikopatolojisi olanlar ya da
gegmiste aktif psikiyatrik hastalik 6ykiisti bulunanlar,

2.5on bir yilda psikotrop ila¢ kullanmis 0lma,

3.Madde-alkol kullanim bozuklugunun olmast,

4.Herhangi bir norolojik ya da ek tibbi hastalik varligi,

5.Perinatal komplikasyonlari ve fiziksel kafa travmasi hikayesi olan olgular,

6.Total 1Q puan1 80’in altinda olan olgular,

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

8.Ailesi ve kendisinin galismaya katilmak istememesi.

3.4. DEGERLENDIRMEDE KULLANILAN ARACLAR

Calismamizda, degerlendirme ve tan1 koymaya yardimci araglar asagida anlatildigi
gibi kullanilmustir.
3.4.1. Okul Cag Cocuklar1 icin Duygulamm Bozukluklar1 ve Sizofreni Gériisme
Cizelgesi-Simdi ve Yasam boyu Sekli Tiirk¢e uyarlamasi-CDSG-SY (Schedule for Affec-
tive Disorders and Schizophrenia for School Aged Children, Present and Lifetime Ver-

sion, K-SADS-PL)
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CDSG-SY c¢ocuk ve ergenlerin DSM-1V tani 6lgiitlerine gore ge¢miste ve su andaki
psikopatolojileri saptamak amaciyla Kaufman ve arkadaslar1 (1997) tarafindan gelistirilmis
yar1 yapilandirilmis bir goriisme formudur. Olgegin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik

calismasi yapilmustir (Gokler ve ark., 2004).

Form ii¢ béliimden olusmaktadir. Ilk bsliimde cocugun demografik ozellikleri, genel
saglik durumu, varsa daha onceki psikiyatri bagvurusu ve tedavisi, aile ve akran iliskileri, okul

bilgileri gibi genel bilgiler sorgulanir.

Ikinci boliim o6zgiil psikiyatrik belirtilerin  sorgulandigi tarayict  sorular ve
degerlendirme Olgiitlerini i¢ermektedir. Tarama goriismesi ile pozitif belirtiler varsa o
psikopatolojiyi daha iyi degerlendirmek amaciyla ek belirti listesi sorgulanmaktadir.
Belirtilerin varligina ve siddetine ¢ocugun ya da ergenin, anne babanin ve Klinisyenin
goriisleri birlestirilerek karar verilmektedir. CDSG-SY ile duygudurum bozukluklari, psikotik
bozukluklar, anksiyete bozukluklari, disa atim bozukluklari, yikici davranim bozukluklari,

madde kotiiye kullanimi, yeme bozukluklari ve tik bozukluklart degerlendirilebilmektedir.

Ucgiincii béliim ¢ocugun degerlendirme yapildigi zamanda islev diizeyini belirlemek
amaciyla kullanilan genel degerlendirme o6lgegidir. CDSG-SY belirti siddetini ‘yok’, ‘esik
alt1” ve ‘esik’ seklinde derecelendirir, tan1 konulan bireylerde belirtilerin varligina iligskin bilgi
verir, belirtilerin siddetini degerlendirmez. En sonunda tiim kaynaklardan alinan bilgiler
dogrultusunda degerlendirme yapilir. Ergenlik 6ncesi donemde uygulaniyorsa anne-baba ile

goriisme yapilir. Ergenlerle galisiliyorsa once ergenin kendisi ile gorisiiliir.

3.4.2. Dikkat Eksikligi ve Yikict Davranim Bozukluklari i¢in DSM-IV’ e Dayalhh Tarama

ve Degerlendirme Olgegi
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DSM-1V 6lgiitlerinin anlamlar1 degistirilmeden soru sekline doniistiiriilmesi seklinde
Atilla Turgay tarafindan gelistirilmis bir degerlendirme aracidir. Olgek, dikkat eksikligini
sorgulayan 9, asir1 hareketliligi sorgulayan 6, diirtiiselligi sorgulayan 3, karsit olma karsi
gelme bozuklugunu sorgulayan 8 ve davranim bozuklugunu sorgulayan 15 madde olmak
tizere toplam 41 maddeden olusmaktadir. Dikkat eksikligi ve hiperaktivite tanisi diisiiniilen
cocuklarin anne, baba veya 6gretmenleri tarafindan doldurulmaktadir. Her madde igin 0=yok,
1=biraz, 2=fazla, 3=¢ok fazla seg¢enekleri bulunmaktadir. Dikkat eksikliginden s6z edebilmek
icin bu belirti ile iligkili 9 maddeden en az 6’ s1 2 ya da 3 olarak; hiperaktivite-diirtiisellik
varlig1 icin bu belirti ile iligkili 9 maddeden en az 6’s1 2 ya da 3 olarak; karsit olma karsi
gelme bozuklugu varlig1 igin buna iliskin 8 maddeden en az 4’ i 2 ya da 3 olarak; davranim
bozuklugu tanisi igin ise iligkili 15 maddeden en az 3’ i 2 ya da 3 olarak puanlanmig olmali
ve en az 6 ay boyunca siirmelidir. Olgegin Tiirkge formunun ¢alismas: Ercan ve arkadaslar
(2001) tarafindan yapilmistir. Calisma sonucunda Yikict Davranim Bozukluklari igin DSM-
IV’ e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi’ nin alt dlgekler diizeyinde gerceklestirilen
analizleri tatmin edici diizeyde giivenilir ve gegerli bulunmus, tan1 ve tarama amaciyla

yardimc1 olabilecek ayrintili bir 6l¢ek oldugu belirtilmistir.
3.4.3. Barkley’ in Cocuk Dikkat Anketi (SCT Olgegi)

14 maddeden olusan bu 6l¢ek Russell Barkley tarafindan 2013 yilinda gelistirilmistir.
Tiirk¢e versiyonu heniiz mevcut olmayan bir tarama testidir. Son iki soru islevselligin ev ya
da okulda nasil bozuldugu ile ilintili olup ilk 12 soru klinik goriiniim ile iliskilidir (Barkley
2012). Likert tipi sorulardan olusan ankette puanlama su sekildedir: O: hi¢ bir zaman ya da
nadiren 1: bazen 2: sik sik 3: oldukca sik. Hem aile hem 6gretmen tarafindan doldurulan
anketin kesim noktas1 18 ve iizeri olarak kabul edilmistir. Ankette en az 3 sorudan 4 puan
alma veya 4 sorudan 3 puan alma sart1 aranmistir. Bu test SCT olgularin1 tarama amaciyla

gelistirilmistir. SCT Tarama testinin Tirkge cevirisi tarafimizca yapilmistir. Arastirmacilar
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testin her bir maddesini iizerinde tartisarak Ingilizce’den Tiirkce’ye cevirmistir. Tiirkce’ye
cevrilmis olan anket Ingilizce metne kor kontrol galisma yontemiyle iyi diizeyde ingilizce
bilen iki doktor tarafindan tekrar ingilizceye cevrilmis; orijinal ingilizce ve geri ¢evrilmis

Ingilizce formlarmm gdzden gegirilmesi ardindan Tiirkge cevirisi tekrar diizenlenmistir.

3.4.4. Cocuk ve Ergenlerde Davrams Degerlendirme Olcegi (Child Behavior Check List

ICBCL)

Aile tarafindan doldurulmasi gereken olgek 4-18 yas ¢ocuk ve ergenler igin Achen-
bach ve Edelbroch tarafindan gelistirilmis olan bir davranmis degerlendirme odlgegidir. ice
yonelim ve disa yonelim ana puanlarinin disinda; i¢e doniikliik, anksiyete/depresyon, somatik
problemler, sosyal problemler, diisiince bozukluklari, agresyon, dikkat problemleri, suga
yonelik davranis alt puanlari da 6l¢ekle degerlendirilebilmektedir. Gegerlilik ve giivenirliligi

iilkemizde gosterilmistir.

3.4.5. Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgegi Gelistirilmis Formu (WISC-R)

Olgulara uygulanmasi; Wechsler Cocuklar Icin Zeka Olgegi 1949 yilinda Wechsler ta-
rafindan 5 ile 15 yaslar1 arasindaki ¢ocuklarin zekalarini 6lgmek amac ile gelistirilmistir.
1974 yilinda yeniden diizenlenmis (WISC-R) ve bu hali ile 6l¢egin uygulanabildigi yas grubu
6 ile 16 arasina ¢ikarilmigtir. WISC-R, Savasir ve Sahin (1995) tarafindan Tiirk kiiltiiriine
uyarlanmigtir. WISC-R birer yedekle birlikte 6 so6zel (Genel Bilgi, Benzerlikler, Aritmetik,
Yargilama, Sozcik Dagarcigi, Sayir Dizisi) ve 6 performans (Resim Tamamlama, Resim

Diizenleme, Kiiplerle Desen, Par¢a birlestirme, Sifre, Labirentler) alt testinden olusmaktadir.

3.4.6. Ogretmen Bilgi Formu

5-18 yas grubu 6grencilerin okula uyumunu ve sorun davraniglarini 6gretmenlerden

elde edilen bilgiler dogrultusunda standart bir bigimde degerlendirebilmek amaciyla
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Achenbach tarafindan 1991 yilinda gelistirilmistir. Olcek, okul ve dgrenci ile ilgili temel
bilgilerin yan1 sira uyum islevlerine yonelik bilgi saglar. Uyum islevleri boliimii ‘okul
basarisi, siki ¢aligma, uygun davraniglar, 6grenme ve mutluluga’ yonelik alt testlerden olusur
ve bu alt testler toplamindan toplam uyum puan: elde edilir. Olgegin ikinci bdliimii sorun
davraniglar1 sorgular. Bu boliim sonunda ice yonelim ve disa yonelim igin iki ayr1 davranig
puam elde edilir. ice yonelim belirtileri, sosyal ice doniikliik, somatik yakimalar, anksiyete
ve depresyon alt testlerinden olusur. Disa yonelim belirtileri suga yonelik davraniglar ve
saldirgan davraniglar alt testinin toplamindan olugmaktadir. Bunun yani sira her iki gruba da
girmeyen sosyal sorunlar, diisiince sorunlar1 ve dikkat sorunlar1 da 6l¢ekte yer almaktadir. Bu
alt testlerin toplamindan ise toplam problem puam elde edilmektedir. Ogretmen Bilgi
Formunun gegerlik ve giivenirlilik ¢alismasi Erol ve arkadaglar tarafindan yapilmistir (Erol

ve ark.1997).

3.4.7. Olgu Rapor Formu
SCT komorbid DEHB ve saglikli kontrol grubundaki ¢ocuk ve ailelerine ait sosyo-

demografik bilgilerin kaydedildigi bir formdur.

3.4.8. Kisa SCT Tarama Anketi

CBCL o6lgeginden (4-18 yas ¢ocuk ve gengler igin davranis degerlendirme o6lgegi)
sec¢ilmis 4 maddelik bir anket formudur. CBCL formunda bulunan 13, 17, 80 ve 102 numarali
sorularin bulundugu hastaya 6n goriismeler sirasinda verilen tarama amagli bir ankettir.
Sorular 0-1-2 olarak puanlanmaktadir. Total puani 3 ve {izerinde olanlar tan1 amagh

goriismeye alinmaktadir.

3.5. UYGULAMA
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Calismamiza Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan alinan 15-2.1/51 Karar
numarali etik kurul onayr sonrasinda 14.05.2015 tarihinden sonra baslanmistir. Orneklem
secilimi Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali Poliklinigine bagvuran olgular arasindan yapilmistir. Bu olgularin ailelere CBCL
Olgeginden (4-18 yas cocuk ve gencler igin davranis degerlendirme olgegi) se¢ilmis 4
maddelik kisa SCT tarama anketi ve OBF (Ogretmen Bilgi Formu) verilmistir. Kisa SCT
tarama anketi ve Ogretmen Bilgi Formu uyumlu olan olgu ve ailelerine galisma detayli bir
sekilde anlatilmistir. Calismay1 kabul eden goniillii ve ailelerinden yazili onam formu
alinmigtir. On goriisme formunda 3 puan ve iizeri alan ve gretmen bilgi formu uyumlu olan
olgular bir ¢ocuk psikiyatristi tarafindan K-SADS yapilarak degerlendirilmeye alinmistir.

Ikinci basamak degerlendirme Prof. Dr. Eyiip Sabri Ercan tarafindan taniya yonelik
olarak yapilmigtir. Gortismede cocuk, aile ve 6gretmen tarafindan doldurulan olgekler
degerlendirilerek tani Kriterlerini karsilayanlar ¢alismaya alinmistir. Calisma ekibi tarafindan
bilgilendiren olgular 6nce WISC-R ve noropsikolojik testlerden gegtikten sonra DTG kismina
alimmuiglardir.

Saglikli kontroller hasta grubunun yas ve cinsiyet dagilimi g6z Oniine alinarak
secilmistir. Saglikli kontrol grubunda bulunan olgulara ¢alisma ayrintili olarak anlatilmus,
katilmaya goniillii olan olgu ve ailelerinden yazili onam formu alinmigtir. SCT komorbid
DEHB grubunda uygulanan olgek ve degerlendirmeler saglikli kontrol grubuna da ayni
sekilde yapilmis ve uygun olanlar ¢alismaya dahil edilmistir.

Sonug olarak 24 SCT-DEHB-DEB, 18 SCT-DEHB-BT olgusu ve 24 saglikli kontrol

grubu ile ¢alisma tamamlanmustir.

3.5.1. Difiizyon Tensor Goriintiilleme Uygulamasi:
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Calismamizin 6rneklem grubunu olusturan olgular Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali’nda yapisal bir magnetik rezonans goriintiileme teknigi olan DTG
(Diffusion Tensor Goriintilleme) uygulanmigtir. Bu amagla 3 Tesla MR cihazi
kullanilmistir.(Siemens Verio, Erlangen, Almanya).

12 kanalli kafa sarmali kullanilarak rutin aksiyel T1 ve T2 agirlikli kesit kalinligi 5mm
alindiktan sonra olgulara aksiyel planda 60 yonli difiizyon tensor goriintiileme sekansi
kullanilmistir. Hasta ve kontrol gruplarindan elde edilen DTG verileri telemet is istasyonuna
gonderilmis burada renkli yon bilgili FA haritalar1 elde edilerek bu haritalar iizerinden daha
once hedeflenen bolgelerde FA olgiimleri yapilarak, SCT-DEHB grubu ile kontrol grubu

degerleri kiyaslanmaistir.

3.6.VERI ANALIZI

Dikkat Eksikligi ve Yikict Davranim Bozukluklari i¢gin DSM-IV’ e Dayali Tarama ve
Degerlendirme Olgegi, K-SADS PL, Barkley’in Cocuk Dikkat Olgegi, WISC-R, olgu rapor
formu araciligiyla toplanan veriler SPSS (The Statistical Package for Social Sciences ) 22.0
paket programi ile degerlendirilmistir. Numerik degiskenlerin normal dagilip dagilmadigi
Shapiro-wilk ve Kolmogorov-Smirnov kullanilarak belirlendikten sonra sosyodemografik ve
klinik baz1 kategorik degiskenler i¢in Ki-kare, sayisal degiskenlerden normal dagilim gésteren
iki grup arasindaki ortalamanin karsilagtirllmasinda Bagimsiz 6rneklem T testi , ii¢ grup
arasindaki ortalamanin karsilastirilmasinda tek yonli varyans analizi  (ANOVA)
kullanilmastir.
Istatiksel olarak p<0.05 olan degerler anlamli kabul edilmis, bulgularda anlamliligmin
diizeyini belirtmek i¢in p degeri dogrudan yazilmistir.
DTG verilerinin analizi igin; voksel karsilastirmali analiz (VBA) yontemi kullanilmistir. Bu

yontem birkag alana sinirli kalmadan tiim beyinin degerledirilmesine ve onceden fiizerinde
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calisma yapilmamig, bu nedenle ilgi alan1 olarak segilmemis bolgelerdeki farkliliklarin
saptanmasina olanak vermektedir. Difilizyon agirlikli goriintiiler tizerinde FSL yazilimu ile
eddy akim diizeltmeleri yapilip (Smith 2004), sonrasinda her denek icin Fractional Anisotropy
(FA), Axial Difusivite (AD), Radial Difiisivite (RD) ve Appearent Diffusion Coefficient
(ADC) parametreleri hesaplanmistir (RW Cox 2006). Bu degerler TBSS analizine sokularak
(Smith 2009) tan1 ve kontrol gruplar arasindaki farklar hesaplanmustir. Istatistik hesap igin
nonparametrik permutasyon testi kullanildi, p<0.05 degerleri istatistiksel anlamli kabul edildi.
TBSS, ana beyaz madde yolaklarinin merkezine olan analizleri siirlandirmak ve tanimlamak
icin beyaz madde iskelet maskinin kullanildig: istatistiksel bir metoddur, boylece regiiler
VBA analizlerinde ortaya ¢ikabilecek potansiyel hizalama problemlerinin minimizasyonu
saglanir. Yalmig pozitiflerin minimizasyonu i¢in, FA haritalar1 esiklenmis kiimeler, minimum
kiime boyutu ile analize edilmis ve ¢oklu karsilastirmalar igin diizeltilmis anlamli bir seviyede

test edilmistir.

4. BULGULAR

Calismamiz  siirecinde toplam 623 olgu degerlendirilmistir. 405 olgu o6ngoriisme
kriterlerini (6ngoriisme formunda 3 puan ve iizeri almak kriteri) karsilamadiklari igin
calismaya dahil edilmemistir. Ongdriisme Kriterlerini karsilamalarina ragmen;

e 31 olgu psikotrop ilag kullandig1

e 16 olgu bedensel hastaligi oldugu,

e 25 olgu psikiyatrik komorbidite,

e 23 o0lgu sol el kullanim1 olmasi nedeniyle tanisal goriismeye alinmamastir.

e 49olgu psikiyatrik muayene sirasinda SCT diisiiniilmemesi,

e 8olgu MRG teknigine uyum saglayamamasi nedeniyle ¢alisma dis1 birakilmistir.

e SCT tamis1 alan 42 olgu ile kontrol grubuna dahil edilen 24 olgu ile galisma

tamamlanmugtir.
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4.1. ORNEKLEMIN DEGERLENDIRILMESI
4.1.1.Cinsiyet Dagilimimin Degerlendirilmesi

42 olgudan olusan SCT grubu ile 24 saglikli olgudan olusan kontrol grubu cinsiyet
dagilimi agisindan degerlendirilmistir. Cinsiyet dagilimi agisindan SCT grubunun 19 kiz
(%45,2), 23 erkek (%54,8) olgudan olustugu, kontrol grubunun ise 6 kiz (%25), 18 erkek
(%75) olgudan olustugu goriilmiistiir. Cinsiyet dagilimi agisindan gruplar birbirine benzer
bulunmustur (p=0,103).

Tablo 1. SCT ve Kontrol Grubunun Cinsiyete Gore Dagilim

Tani
SCT Kontrol X p
n 19 6
Kiz
% %45,2 %25
Cinsiyet
n 23 18
Erkek 2,658 0,103
% %54,8 %75
n 42 24
Toplam
% %100 %100

(Ki-kare, p>0,05)

Alt gruplara cinsiyet dagilimi agisinda bakildiginda SCT-DEHB-DEB grubunun 7 kiz
(%29,2), 17 erkek (%70,8), SCT-DEHB-BT grubunun 12 kiz ( %66,7) , 6 erkek (%33,3),
kontrol grubunun ise 6 kiz (%25), 18 erkek (%75) olgudan olustugu goriilmektedir. Cinsiyet

dagilimi agisindan alt gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,012).
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Tablo 2. SCT Alt Gruplar:1 ve Kontrol Grubunun Cinsiyete Gore Dagilimi

Tam
SCT-DEHB-
SCT-DEHB-BT Kontrol X p
DEB
n 7 12 6
Kiz
% %29,2 %66,7 %25,0
Cinsiyet
n 17 6 18
Erkek 8,805 | 0,012
% %70,8 %33,3 %75
n 24 18 24
Toplam
% %100 %100 %100

(Ki-kare, p<0,05)

4.1.2. Yas Dagilmimin Degerlendirilmesi

Calismamiza 8-14 yas araliginda yas ortalamalar1 9,68 (SD:1,541) olan, toplam 66

olgu alinmistir. SCT grubu (n=42) ve kontrol grubu (n=24) yas ortalamalar1 a¢isindan

karsilastirildiginda SCT grubunun yas ortalamasi1 9 (SS:1,1), kontrol grubunun yas ortalamasi
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ise 10,88 (SS:1,3) olarak saptanmis olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmustir (p=0,001).

Tablo 3. SCT ve Kontrol Grubunun Yasa Gére Dagilim

SCT Kontrol t p
Ort. SS Ort. SS
58 0,001
Yas 9 1,1 10,8 1,3

(Bagumsiz orneklem T-Testi, p<0,05)

SCT alt gruplart ve kontrol grubu, yasa gore dagilim ozellikleri agisindan
karsilagtirildiginda; SCT-DEHB-DEB tanili olgularin yas ortalamasi 9,25 (SS:1,32), SCT-
DEHB-BT tanili olgularin yas ortalamas1 8,67 (SS:0,97), kontrol grubunun yas ortalamasi
10.8 (SS:1,36) olarak saptanmis olup, gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir
(p=0,001). Bunun iizerine farklilik yaratan grubun saptanmasi amaciyla Tukey HSD testi
yapilmus, farklilik yaratan grubun kontrol grubu oldugu saptanmistir. SCT-DEHB-DEB grubu
ile SCT-DEHB-BT grubunun yas ortalamasi agisindan benzer oldugu (p=0,295), kontrol

grubunu ise her iki gruptan anlamli diizeyde farkli bulunmustur(p=0,001).
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Tablo 4. SCT Alt Gruplar1 ve Kontrol Grubunun Yas Ortalamalari

SCT-DEHB-
SCT-DEHB Kontrol f p
DEB
Ort. SS Ort. SS Ort. SS
18,54 0,001
Yas 9,25 1,3 8,67 0,9 10,8 1,3

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

Tablo 5. SCT Alt Gruplann ve Kontrol Grubunun Yas Ortalamalar1 Agisindan

Karsilastirilmasi
f p
SCT-DEHB-BT SCT-DEHB_DEB 0,295
SCT-DEHB-BT Kontrol 18,54 0,001
SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD, p<0,05)

4.1.3. Anne-Baba Egitim Diizeylerinin Degerlendirilmesi

SCT alt gruplar1 ve kontrol grubu anne egitim diizeyi ve baba egitim diizeyine gore

karsilagtirildiginda gruplar arasinda hem anne egitim diizeyleri (p=0,198) hem de baba egitim

diizeyleri (p=0,356) agisindan

gortilmiistiir.

istatistiksel

olarak anlaml

bir farklilik bulunmadigi
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Tablo 6. SCT Alt Gruplar: ve Kontrol grubunun Anne Egitim Diizeyine Gére Dagilim

Tanm
SCT- SCT-
DEHB- | DEHB- | Kontrol X p
DEB BT
n 1 0 0
Egitimsiz
% %4,2 0 0
n 13 8 12
ko gretim
% %54,2 %44,4 %50
Egitim
n 7 7 3
Ortadgretim 8,595 0,198
% %29,2 %38,9 %12,5
n 3 3 9
Yiiksekogretim
% %12,5 %16,7 %37,5
n 24 18 24
Toplam
% %100 %100 %100

(Ki-kare, p<0,05)
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Tablo 7. SCT Alt Gruplar ve Kontrol grubunun Baba Egitim Diizeyine Gore Dagilimi

Tan
SCT-DEHB- SCT-DEHB-
Kontrol | x° p
DEB BT
n 0 0 0
Egitimsiz
% 0 0 0
n 9 6 9
fkogretim
% %37,5 %33,3 %37,5
Egitim
n 10 8 5
Ortadgretim 4,391 | 0.356

% %41,7 %44,4 %20,8

n 5 4 10

Yiiksekogretim
% %20,8 %22,2 %41,7
n 24 18 24
Toplam
% %100 %100 %100

(Ki-kare p<0,05)

4.1.4. Zeka Diizeylerinin Degerlendirilmesi
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Calismamizda SCT tanis1 bulunan olgulara zeka diizeylerinin degerlendirilmesi
amaciyla WISC-R zeka testinin tamami uygulanmistir. Kontrol grubuna ise WISC-R zeka
testinin sozciik dagarcigi ve kiiplerle desen alt testleri uygulanmastir.

SCT alt gruplari ve kontrol grubu, zeka alt testlerinde aldiklar1 puanlar agisindan
karsilastirilmistir.

Sozciik dagarcigi alt testi puan ortalamasi, SCT-DEHB-DEB tanili olgularda 9,66
(SS:2,07), SCT-DEHB-BT tanili olgularda 9,88 (SS:2,49), kontrol grubunda ise 10,7
(SS:1,50) olarak saptanmis olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0,138).

Kiiplerle desen alt testi puan ortalamasi, SCT-DEHB-DEB tanili olgularda 11,9
(SS:3,02), SCT-DEHB-BT tanili olgularda 12,0 (SS:2,49), kontrol grubunda ise 11,5
(SS:3,52) olarak saptanmis olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0,846).

Toplam puan ortalamasi, SCT-DEHB-DEB tanili olgularda 104,2 (SS:11,9), SCT-
DEHB-BT tanili olgularda 104,0 (SS:9,6), kontrol grubunda ise 111,4 (SS:17,8) olarak
saptanmis olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir

(p=0,132).
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Tablo 8. SCT Alt gruplarmin ve Kontrol Grubunun Zeka Diizeylerine Gore Dagilimi

SCT-DEHB-
WISC-R SCT-DEHB-BT Kontrol
DEB f D
Ort. SS Ort. SS Ort. SS
Sozciik 9,66 2,07 9,88 2,49 10,7 1,50 2,047 0,138
Dagarcigi
Kiiplerle 11,9 3,02 12,0 2,49 115 3,52 0,167 0,846
Desen
Total Puan [104,2 |[11,9 104,0 |9,6 111,4 17,8 2,095 0,132

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

4.2. OLCEK PUANLARININ DEGERLENDIRILMESI

4.2.1. Dikkat Eksikligi ve Yikic1 Davramis Bozukluklari I¢cin DSM-IV’e Dayah Tarama

ve Degerlendirme Olgegi (DEHB olcegi)

1.Aile

Dikkat Eksikligi (DE) Alt Ol¢egi

Aile tarafindan doldurulan DEHB 6l¢eginin, DE alt 6lgek skor ortalamalariin gruplar

arast dagilimima bakildiginda; 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) oldugu gorilmistir. Aile

tarafindan doldurulan DEHB 6lgeginin, DE alt 6lgek skor ortalamalari gruplar arasinda

anlamli diizeyde farkli bulunmustur (p=0,001). Farklilik yaratan grubun saptanmasi amaciyla

Tukey HSD testi yapilmis, farklilik yaratan grubun kontrol grubu oldugu saptanmustir.
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SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarinin DE alt 6lgek skor ortalamalarinin

birbirine benzer oldugu (p=0,953), kontrol grubunun ise diger iki gruptan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde farkli oldugu goriilmiistiir (p=0,001).

(Olgek igin tanisal puan min:12-max:27 puan)

Tablo 9. DEHB élgegi DE alt 6l¢ek ortalama skorlarmin gruplar arasi dagihim (Aile)

SCT-DEHB-
SCT-DEHB-BT Kontrol f p
DEB
DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS
50,94 0,001
DE alt6lg. |16,2 59 15,7 7,3 1,75 2,9
Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), p<0,05)
Tablo 10.Gruplarin DEHB oélcegi DE alt olcek ortalama skorlar1 agisindan
karsilastirilmasi (Aile)
f p
SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 0,953
SCT-DEHB-BT Kontrol 50,94 0,001
SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD, p<0,05)
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Hiperaktivite/Diirtiisellik Alt Olcegi (HA/D)

Aile tarafindan doldurulan DEHB 6lgeginin hiperaktivite/diirtiisellik (HA/D) alt 6lgek
skor ortalamalarin gruplar arasi dagilimina bakildiginda; 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) oldugu
goriilmiistir. DEHB 6lgeginin, HA/D alt 6lgek skor ortalamalar1 gruplar arasinda anlamli
diizeyde farkli bulunmustur (p=0,001). Farklilik yaratan grubun saptanmasi amaciyla Tukey
HSD testi yapilmis, her {i¢ grubun da HA/D alt 6l¢ek ortalama skorlari birbirinden anlamli
diizeyde farkli bulunmustur (p=0,001).

(Olgek icin tanisal puan min:12-max:27 puan)

Tablo 11. DEHB olcegi HA/diirtiisellik alt dlcek ortalama skorlarimin gruplar arasi

dagilimu (Aile)

SCT-DEHB-
SCT-DEHB-BT Kontrol f p
DEB
DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS
HA/diirtiisellik 49,23 0,001
5,7 49 14,6 58 1,04 19
alt olcegi

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), p<0,05)
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Tablo 12.Gruplarin DEHB élcegi HA/D alt olcek ortalama skorlar1 acgisindan

karsilastirilmasi (Aile)

f P
SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 0,001
SCT-DEHB-BT Kontrol 49,23 0,001
SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA),Tukey HSD, p<0,05)

Kars1 Olma Kars1 Gelme Bozuklugu (KOKGB) Alt Olcegi

Aile tarafindan doldurulan DEHB 6lgeginin, karsit olma karsit gelme bozuklugu

(KOKGB) alt olgek skor ortalamalarinin gruplar arasi dagilimina bakildiginda; 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) oldugu goriilmiistiir. Aile tarafindan doldurulan DEHB 6l¢eginin, KOKGB alt 6l¢ek

skor ortalamalar1 gruplar arasinda anlamli diizeyde farkli bulunmustur(p=0,001). Farklilik

yaratan grubun saptanmasi amaciyla Tukey HSD testi yapilmig, farklilik yaratan grubun

kontrol grubu oldugu saptanmustir.

SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarinin KOKGB alt 6l¢ek skor ortalamalariin

birbirine benzer oldugu (p=0,120), kontrol grubunun ise diger iki gruptan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde farkli oldugu goriilmiistiir (p=0,001).
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Tablo 13. DEHB oélcegi KOKGB alt 6l¢ek ortalama skorlarimin gruplar arasi dagilimi

(Aile)
SCT-DEHB-
SCT-DEHB-BT Kontrol f p
DEB

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS

KOKB alt 18,91 0,001
53 3,9 7,6 4,8 0,8 1,9

olgegi

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

Tablo 14.Gruplarin DEHB dlgegi KOKGB alt ol¢ek ortalama skorlar1 acisindan

karsilastiriimasi (Aile)

f P
SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 0,120
SCT-DEHB-BT Kontrol 18,91 0,001
SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD, p<0,05)

Davranim Bozuklugu (DB) Alt Olcegi

Aile tarafindan doldurulan DEHB 6l¢eginin, davranim bozuklugu (DB) alt 6lgek skor

ortalamalarinin gruplar arast dagilimmna bakildiginda; 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) oldugu

goriilmiistiir. Aile tarafindan doldurulan DEHB 6lgeginin, DB alt 6lgek skor ortalamalar

gruplar arasinda anlamli diizeyde farkli bulunmustur (p=0,022). Farklilik yaratan grubun
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saptanmast amaciyla Tukey HSD testi yapilmig, SCT-DEHB-DEB ile kontrol grubunun

birbirinden farkli oldugu goriilmistir (p=0,016). SCT-DEHB-BT ile SCT-DEHB-DEB

gruplarinin  birbrine benzer oldugu (p=0,400), SCT-DEHB-BT ile kontrol gruplarinin

birbirine benzer oldugu goriilmistiir (p=0,378).

Tablo 15. DEHB ol¢egi DB alt 6l¢ek ortalama skorlarimin gruplar arasi dagilim (Aile)

SCT-DEHB-DEB SCT-DEHB-BT Kontrol f p
DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS
4,072 | 0,022
DB alt 6lg. 0,8 1,6 0,4 0,7 0,3 0,6
Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), p<0,05)
Tablo 16.Gruplarin DEHB olcegi DB alt ol¢ek ortalama skorlar1 acisindan
karsilastiritlmasi (Aile)
f P
SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 0,400
SCT-DEHB-BT Kontrol 4,072 0,378
SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,016

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA),Tukey HSD, p<0,05)
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2.0gretmen
Dikkat Eksikligi (DE) Alt Olcegi

Ogretmen tarafindan doldurulan DEHB &lgeginin, DE alt &lgek skor ortalamalarinin
gruplar arasi dagilimma bakildiginda; 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) oldugu goriilmiistiir.
Ogretmen tarafindan doldurulan DEHB &lgeginin, DE alt dlgek skor ortalamalar1 gruplar
arasinda anlamli diizeyde farkli bulunmustur (p=0,001). Farklilik yaratan grubun saptanmasi
amaciyla Tukey HSD testi yapilmis, farklilik yaratan grubun kontrol grubu oldugu
saptanmigtir. SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarinin DE alt o6lgek skor
ortalamalarinin birbirine benzer oldugu (p=0,872), kontrol grubunun ise diger iki gruptan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu goriilmiistiir (p=0,001).

Tablo 17. DEHB dl¢egi DE alt ol¢cek ortalama skorlarinmin gruplar arasi dagilin

(Ogretmen)
SCT-DEHB-
SCT-DEHB-BT Kontrol f p
DEB
DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS
39,92 0,001
DE altolg. |14,9 7,3 14 7,2 1,08 1,7

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), p<0,05)
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Tablo 18.Gruplarin DEHB oélcegi DE alt olcek ortalama skorlar1 agisindan
karsilastirilmasi (Ogretmen)
f P
SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 0,872
SCT-DEHB-BT Kontrol 39,92 0,001
SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD, p<0,05)

Hiperaktivite/Diirtiisellik Alt Olgegi

Ogretmen tarafindan doldurulan DEHB &lgeginin hiperaktivite/diirtiisellik alt 6lcek

skor ortalamalarinin gruplar arasi dagilimina bakildiginda; 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) oldugu

goriilmiistiir. Ogretmen tarafindan doldurulan DEHB 6lceginin, HA/diirtiisellik alt dlcek skor

ortalamalar1 gruplar arasinda anlamli diizeyde farkli bulunmustur(p=0,001). Farklilik yaratan

grubun saptanmasi amaciyla Tukey HSD testi yapilmis, her ti¢ grubun birbirinden farkli

oldugu gorilmistir. SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarinin HA/diirtiisellik alt

olgek skor ortalamalarinin anlamli diizeyde farkli oldugu (p=0,001) yine kontrol grubunun da

diger iki gruptan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu gortilmiistiir (p=0,001).
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Tablo 19. DEHB dl¢egi HA/D alt dl¢ek ortalama skorlarmin gruplar arasi dagilimi

(Ogretmen)
SCT-DEHB- SCT-DEHB-
Kontrol f p
DEB BT

DEHB Ort. SS Ort. |SS Ort. SS

HA/diirtiisellik 23,50 | 0,001
3,4 4,3 10,3 | 6,9 0,8 14

alt 6l¢egi

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

Tablo 20.Gruplarin DEHB olcegi HA/D alt olcek ortalama skorlar1 acgisindan

karsilastirilmasi (Ogretmen)

f p
SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 0,001
SCT-DEHB-BT Kontrol 23,50 0,001
SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,001

Tek yonlii varyans analizi (ANOVA),Tukey HSD, p<0,05)

Karsit Olma Kars1 Gelme Bozuklugu (KOKGB) Alt Olgegi

Ogretmen tarafindan doldurulan DEHB &lgeginin, karsit olma karsi gelme bozuklugu

(KOKGB) alt 6lgek skor ortalamalarmin gruplar arasi dagilimina bakildiginda; 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) oldugu ve tam igin gerekli olan skoru almadiklar1 gériilmiistiir. Ogretmen
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tarafindan doldurulan DEHB 6lgeginin, KOKGB alt 6l¢ek skor ortalamalari gruplar arasinda

anlamli diizeyde farkli bulunmustur(p=0,003). Farklilik yaratan grubun saptanmasi amaciyla

Tukey HSD testi yapilmis ve kontrol grubunun farklilik yarattigi goriilmiistiir.

SCT-DEHB-DEB ile SCT-DEHB-BT gruplarmin KOKGB alt 6lgek skor ortalamalar:

acisindan benzer oldugu (p=0,968), SCT-DEHB-DEB ile kontrol grubunun anlamli diizeyde

farkli oldugu (p=0,005), SCT-DEHB-BT ile kontrol grubunun da istatistiksel olarak anlaml

diizeyde farkli oldugu goriilmistiir (p=0,020).

Tablo 21. DEHB ol¢egi KOKGB alt dlgek ortalama skorlarimmin gruplar arasi dagilim

(Ogretmen)
SCT-DEHB- SCT-DEHB-
Kontrol f p
DEB BT

DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS

KOKB alt 6,29 0,003
3,3 4,3 3,1 4,4 0,08 0,4

olgegi

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), p<0,05)
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Tablo 22.Gruplarin DEHB élcegi KOKGB alt dl¢ek ortalama skorlari acisindan

karsilastirilmasi (Ogretmen)

f P
SCT-DEHB SCT-DEB 0,968
SCT-DEHB Kontrol 6,29 0,020
SCT-DEB Kontrol 0,005

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD. p<0,05)
Davranim Bozuklugu (DB) Alt Olcegi

Ogretmen tarafindan doldurulan DEHB &lgeginin, davranim bozuklugu (DB) alt 6lcek
skor ortalamalarinin gruplar arasi dagilimina bakildiginda; SCT-DEHB-DEB grubunun 0,4
(SS:1,1), SCT-DEHB-BT grubunun 0 (SS:0), kontrol grubunun ise 0 (SS:0) oldugu
goriilmiistiir. Ogretmen tarafindan doldurulan DEHB 6lgeginin, DB alt &lgek skor
ortalamalar1 agisinda gruplar birbirine benzer bulunmustur (p=0,057).

Tablo 23. DEHB dlcegi DB alt dl¢cek ortalama skorlarmmin gruplar arasi dagilim

(Ogretmen)
SCT-
SCT-DEHB-BT Kontrol f p
DEHBDEB
DEHB Ort. SS Ort. SS Ort. SS
3,00 0,057
DBalt6l¢. |0,4 1,1 0 0 0 0

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), p<0,05)
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Tablo 24.Gruplarin DEHB olcegi DB alt olcek ortalama skorlar1 agisindan

karsilastirilmasi (Ogretmen)

f P
SCT-DEHB-BT SCT-DEHB-DEB 0,118
SCT-DEHB-BT Kontrol 3,00 1,000
SCT-DEHB-DEB Kontrol 0,084

Tek yénlii varyans analizi (ANOVA), Tukey HSD, p<0,05)

4.2.2. Kisa SCT Tarama Anketi (On Gériisme Formu)

Bu anket CBCL (Cocuk Ergenlerde Davranis Degerlendirme Olgegi) dlgeginin 13,17,
80 ve 102 sorularmi igermektedir. Ogretmen Bilgi Formu’nun ayni numarali sorular ile
karsilastirilmistir. Bu sorulardan (hem kisa SCT tarama dlgegi hem de OBF’nin belirtilen 4
sorusu ) 3 puan ve tizeri alan olgular 6ngériisme sonrasinda SCT agisindan degerlendirilmeye
alimmistir.  Aileye verilen Kisa SCT Tarama Anketi ortalamasinin gruplar arasit dagilimina
bakildiginda SCT komorbid DEHB grubunun ortalama o6l¢ek skorunun 4,37 (SS:1,3),
kontrol grubunun ortalama 6lgek skorunun 0,57(SS:0,8) oldugu goriilmiistiir. Anket skorlari
acisindan iki grup birbirinden anlamli diizeyde farklidir (p=0,028). Ogretmene verilen
OBF’nin 13,17,80 ve 102 numalarali sorularin ortalamasmin gruplar aras1 dagilimima
bakildiginda SCT komorbid DEHB grubunun ortalama 6lgek skorunun 5,66 (SS:3,2), kontrol
grubunun ortalama 6l¢ek skorunun 0,45(SS:0,5) oldugu goriilmiistiir. Anket skorlar1 a¢isindan

iki grup birbirinden anlamli diizeyde farklidir (p=0,001).
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Tablo 25. SCT ve kontrol grubunun Kisa SCT Tarama Anketi ortalama skorlariin

gruplar arasi1 dagilimi

SCT Kontrol t p
Ort. SS Ort. SS
Aile 4,37 1,3 0,57 0,8 11,8 0,028
Ogretmen 5,66 3,2 0,45 0,5 7.6 0,001

(Bagimsiz rneklem T-Testi, p<0,05)

4.2.3. Barkley ‘in Cocuk Dikkat Anketi (SCT Olgegi)
1. Aile
Aileye verilen SCT 6l¢egi ortalamasinin gruplar arast dagilimina bakildiginda SCT-
DEHB-DEB grubunun ortalama 6lgek skorunun 24 (SS:5,6), SCT-DEHB-BT grubunun
ortalama 6lgek skorunun 22.8 (SS:8,5) oldugu goriilmiistiir. Olgek skorlar1 agisindan her iki
grup birbirine benzer bulunmustur (p=0,597).
2. Ogretmen
Ogretmene verilen SCT 6lgegi ortalamasimin gruplar aras1 dagilimina bakildiginda SCT-
DEHB-DEB grubunun ortalama 6l¢ek skorunun 24,5 (SS:6,7), SCT-DEHB-BT grubunun
ortalama &lgek skorunun 23,5 (SS:6,9) oldugu gériilmiistiir. Olcek skorlar1 agisindan her iki

grup birbirine benzer bulunmustur (p=0,648).
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Tablo 26. SCT Alt Gruplarmin SCT Ol¢egi Puanlar1 Acisindan Karsilastirilmasi

SCT-DEHB-DEB SCT-DEHB-BT t p
Ort. SS Ort. SS
Aile 24 5,6 22,8 8,5 0,533 0,597
Ogretmen 24,5 6,7 23,5 6,9 0,460 0,648

(Bagimsiz érneklem T-Testi, p<0,05)
Aile ve ogretmen tarafindan doldurulan SCT anketi sonuglarinin istatiksel

karsilagtirilmasinda anlaml farklilik goriilmemistir (p=0.971, p=0.491).

4.3. GORUNTULEME BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

Calismamizda DTG yontemiyle gergeklestirilen uygulama sonucunda beyin
goriintiileme bulgular1 arasinda bazi farkliliklar saptanmistir. 18 SCT-DEHB-BT, 24 SCT-
DEHB-DEB ve 24 normal gelisim gosteren saglikli kontrol olgusunun Difiizyon Tensor
Goriintilleme bulgulart FA, MD, AD, RD ve ADC parametreleri kullanilarak
karsilagtirilmistir.

1) 24 SCT-DEHB-DEB tanili olgu ile 24 kontrol olgusunun karsilastirildigi analiz
sonucunda yaygin beyaz madde bélgelerinde; sag ve sol serebral pedinkiil, sag ve sol internal
kapsiiliin retrolentikiiler parcasi, limb anterior ve posterioru, sag forniks/stria terminalis olmak
lizere istatistiksel olarak anlamli FA artis1 tespit edilmistir. (P<0,05). AD, RD, MD ve ADC
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmamistir  (p>0.05).

2) 18 SCT-DEHB-BT tanili olgu ile 24 saglikli kontrol olgusunun karsilastirildig:
analiz sonucunda her iki grup arasinda DTG parametrelerinde (FA, MD, AD, RD ve ADC)

istatistiksel olarak anlamli bir farklilagsma saptanmamustir (p>0.05).
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3) 18 SCT-DEHB-BT tanili olgu ile 24 SCT-DEHB-DEB olgusunun karsilastirildig:

analiz sonucunda her iki grup arasinda DTG parametrelerinde (FA, MD, AD, RD ve ADC)

istatistiksel olarak anlamli bir farklilasma saptanmamustir (p>0.05).

Sekil 1: SCT-DEHB-DE ve saglikli kontrol grubu arasinda Fraksiyonel Anizotropi (FA)
haritalarinda baz farklhiliklar saptanmistir. Farkin bulundugu bélgeler MN| FA sablonu
iizerinde 3 planda (koronal, aksiyal, sagital) mavi bolgeler ile sunulmustur. Yesil bolgeler

istatistik analizin yapildigi bolgeleri (WM — white matter, beyaz cevher iskeletini) gaster-
mektedir.
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Tablo 27: SCT-DEHB-DEB ve kontrol grubu arasindaki Fraksiyonel Anizotropi (FA)

degeri farklari.

Bolge Adi p-degeri | 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 17-19
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 -22-516
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 sablonunda belirlenmis koordinatlar olarak, istatistik degerler verilmisitir. Bélge

adlart JHU ICBM DTI 81 White Matter haritasindan alinmustir. (p<0.05)
SCT-DEHB-DEB ve saghkh kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamh

diizeyde farklhiik gosteren bolgeleri 6zetlersek;(biiyiikten kiigiige)

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. TARTISMA

5.1. CALISMAMIZIN SOSYO-DEMOGRAFIK VERILERININ TARTISILMASI
Calismamizda 42 olgudan olusan SCT grubu ile 24 saglikli olgudan olusan kontrol
grubu cinsiyet dagilimi agisindan bakildiginda gruplar benzer olarak dagilmaktadir (p=0,103).
SCT grubunun %45,2’si kiz (n=19), %54,8’inin erkek (n=23) cinsiyetten olustugu
saptanmistir. SCT’ye genel olarak bakildiginda DEHB’den farkli olarak kiz cinsiyetinin
baskin oldugunu bildiren ¢alismalar kadar DEHB gibi erkek cinsiyetinin baskin oldugunu
bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Ancak bizim calismamizda SCT komorbid DEHB
olgularmin alinmasi dolayisiyla erkek cinsiyetin baskin oldugu goriilmektedir. Bu sonug lite-
ratiirle uyumlu bulunmustur (Barkley 2012; Flannery ve ark., 2016; McBurnett ve ark.,2014).
Genel olarak hem klinik 6rneklemde hem de epidemiyolojik 6rneklemde DEHB’ nin kizlara
oranla erkeklerde daha sik goriildiigii bilinmektedir (Pollanczyk ve Rohde 2007). Alt gruplara
cinsiyet dagilimi agisinda bakildiginda SCT-DEHB-DEB grubunun %29,2 kiz, %70,8 erkek,
SCT-DEHB-BT grubunun %66,7 kiz, %33,3 erkek olgudan olustugu gorilmektedir.
Calismamizda SCT-DEHB-BT grubunda kiz olgularin daha fazla oldugu, SCT-DEHB-DEB
ve kontrol grubundan farklilik gosterdigi goriilmistiir. Fakat kontrol grubu ile SCT-DEHB-
DEB grubu arasinda farklilik goriilmemistir. SCT komorbid DEHB alt tipleri ayrimi agisindan
yazinda alt gruplara dair net bir bilgi bulunmamakla birlikte, SCT i¢in cinsiyet dagilimina dair
net bir farkin olmadigini belirten ¢alismalar mevcuttur (Barkley 2012).
Calismamiza 8-14 yas araliginda klinigimize basvuran olgular arasindan segilen
SCT grubunun yas ortalamasi 9, kontrol grubunun yas ortalamasi 10,8 olarak bulunmustur
(p=0,001). Alt gruplara bakildiginda SCT-DEHB-BT ve SCT-DEHB-DEB grubunun yas

ortalamasinin benzer oldugu ancak kontrol grubu ile farklilik oldugu saptanmistir (p=0,01).
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Bu durumun DEHB ile birlikte goriilen SCT’nin sosyal ve akademik islevsellikte onemli bir
bozukluga yol agtigi ve akademik hayatin basladigi ilk yillarda klinige basvurma ihtiyaci
oldugunu gostermektedir. Buna ek olarak SCT’nin DEHB ile karsilastirildiginda daha geg tani
aldigin1 gosteren bir ¢alisma mevcuttur. Bu durum SCT’nin Klinisyenler tarafindan iyi
taninmamast ile agiklanmistir (Barkley 2012).

Anne ve baba egitim diizeyi acisindan SCT ve kontrol grubuna bakildiginda gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,198, p=0,356). SCT ve DEHB olgularinin
karsilastirildigr bir ¢alismada SCT olgularmin daha diisiik sosyo-ekonomik seviyeden
geldikleri anne ve baba egitim diizeyinin DEHB’den daha diisiikk oldugu ve yillik gelirlerinin
daha az miktarda oldugu saptanmistir (Garner ve ark. 2010).

Calismamizda SCT grubu ile kontrol grubu arasinda zeka kapasitesi agisindan farklilik
gozlenmemistir (p=0,132). SCT Klinik goriiniim olarak diisiik zeka kapasitesi goriiniimii ile

karisabilmektedir. Yapilan noropsikolojik testler bu ayrim agisindan 6nem tasimaktadir.

5.2. SCT OLCEGININ TARTISILMASI

Calismamizda kullanilan diger bir 6lgek olan SCT ol¢egi hem aile hem 6gretmen
tarafindan doldurulmustur. Aile tarafindan doldurulan 6l¢eklerde SCT-DEHB-DEB ve SCT-
DEHB-BT gruplarina bakildiginda puanlar arasinda anlamli farklilik olmadigi saptanmistir
(p=0,597). Ogretmen tarafindan da doldurulan 6lgekte her iki grubun birbirine benzer puan
aldiklar1 aralarinda anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p=0,648). Her iki grup aile ve
ogretmen tutarliliklari agisindan karsilastirildiginda hem SCT-DEHB-DEB hem SCT-DEHB-
BT grubu igin tutarli ¢ikmistir (p=0,971, p=0,49). Ebeveynlerin ve 6gretmenlerin puanlama
ozelliklerinin istatistiksel agidan benzer ve tutarli olmasi SCT semptomlarinin hem evde hem
okulda sorun teskil ettigini gostermektedir. Ayrica hipoaktif, ice yonelim sorunlar1 gosteren

SCT’nin hem DEHB-BT hem de DEHB-DEB grubunda benzer olarak gézlenmesi ayri bir
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bozukluk olabilecegi fikrini destekleyecek niteliktedir. Bunun yani sira yazinda gozlemcileri
karsilagtiran SCT c¢alismalarinda, 6gretmen gozlemlerinin SCT tanisinda aile gozlemine
kiyasla biraz daha avantajli oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur (McBurnett ve ark.,

2001; Garner ve ark., 2014; Flannery ve ark.,2016).

5.3. CALISMAMIZIN GORUNTULEME BULGULARININ TARTISILMASI

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk ¢aginda baslayan, kisinin
yasina uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsitive ile karakterize kisinin
gelisimini ve islevselligini etkileyen norogelisimsel bir bozukluktur (APA 2013). Cocukluk
cagmin en sik goriilen ve tedavi edilmedigi takdirde belirgin islevsellik kaybina yol acan
noropsikiyatrik bir bozukluktur. Tip alaninda en ¢ok arastirilan hastaliklardan biri olmasina
ragmen etiyolojiye yonelik net ve kesin sonuglar elde edilememistir. Bunun nedeninin
DEHB’nin ¢ok heterojen bir goriiniime sahip olmasi, dikkat eksikligi, hiperaktivite ve
diirtiiselligin her olguda goriilmemesi oldugu soylenebilir. Son yillarda dikkat ¢eken ve
baslarda DEHB’ nin bir alt tipi oldugu diisiiniilen SCT daha ¢ok bilissel alanlarda bozulmayla
giden bir bozukluktur. SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavas Biligsssel Tempo); hayale dalip
gitme, uyanik kalmada zorlanma, enerjide diisiikliik, kendi diinyasinda yasama, saskin
goriinimde olma gibi klinik belirtilen gosteren bir biligsel uyarilma ve uyaniklik
bozuklugudur (Becker ve ark. 2013). DEHB tanis1 olan kisiler dikkati devam ettirmede sorun
yasarken, SCT olarak diisiiniilen olgularda dikkati baslatma ve uyarana yonelme alanlarinda

sorun yasadiklar1 goriilmiistiir (Solanto ve ark.,2007; Huang-Pallock ve ark.,2005).

Iki bozukluk arasinda bu farkliliklarin saptanmas sonucunda arastirilmasi gereken bir
konu haline gelmistir. Daha once bahsettigimiz sosyodemografik ve noropsikolojik,

farkliliklar disinda beyin goriintiileme ¢aligsmalar1 giindeme gelmistir. DEHB alaninda yazinda
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bir¢cok ¢alisma olmasina ragmen SCT alaninda yapilmis ¢alismalar olduk¢a kisitlidir. Heniiz
piir SCT olgularin alindig: bir beyin goriintiileme ¢alismasi mevcut degildir.

Calismamizda 24 SCT-DEHB-DEB ve 18 SCT-DEHB-BT tanili olgu ile 24 saglikli
kontrol olgusu DTG yontemi kullanilarak beyaz madde yapisal biitiinliiglini yansittig
diistiniilen FA, MD, AD, RD ve ADC gibi ¢esitli parametreler kullanilarak karsilastirilmistir.
Calismamiz SCT komorbid DEHB hastalariin saglikli kontrol grubu ile DTG bulgularinin
karsilastirildig literatiirdeki ilk galismadir.

DEHB hastalarinda ise DTG kullanimi son yillarda kullanim1 artan bir alandir. Fakat,
metodoloji ve sonuglar agisindan simdiye kadar, bulgularin Kkarsilagtirilabilirligini ve
genellenebilirligini engelleyen pek ¢ok heterojen g¢alisma tiretilmistir. Ancak, bu sinirliliklara
ragmen mevcut DTG literatiirii bize DEHBIi olgularda beyaz madde biitiinliigiinde yaygin
serebral anormalliklerin varligin1 oldukga tutarli bir sekilde Qostermekte ve diger
norogorintilleme yontemlerinin kullanildigi onceki ¢alisma bulgulart ile uyum igersinde
oldugu gorilmektedir. Bazi 6nemli orneklem o6zelliklerinin (ilag kullanim durumu, tani
yontemleri, yas araligi, 1Q cinsiyet, komorbidite ve DEHB alt tip ayriminin yapilmamasi gibi)
bulgular arasindaki farkliliklarin en 6nemli nedenleri oldugu diistiniilmektedir.

Calismalardan herhangi biri, beyaz madde biitiinligii izerine medikasyon etkileri
konusunu ozellikle ele almamis olsa da, beyaz madde hacminin psikostimiilanlara duyarli
oldugu ileri siiriilmiistiir (Castellanos ve ark., 2002). Bu anlamda ¢alismamiza yeni tani almis
ila¢ kullanim 6ykiisii olmayan veya en az son 1 yildir psikostimulan kullanmayan olgular
dahil edilerek olas1 medikasyon etkileri kontrol edilmistir.

DEHB tanili olgularda yapilan DTG ¢aligmalarinda vaka gruplarini olusturan DEHB’li
olgularin ¢ogu zaman alt tip ayrimi1 yapilmaksizin ¢alismaya dahil edildikleri, bunun yaninda
baz1 ¢aligmalarda sadece DEHB bilesik tip tanisi 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 eksikligi baskin tip tanist alan olgularin kullanildig: (Qiu ve ark., 2010)
goriilmektedir. Bu nedenle ¢alismamizin 6rneklem grubu SCT’ ye komorbid DEHB-BT veya
DEHB-DEHB-DEB olarak olusturulmustur.

DEHB DTG bulgularindaki heterojenitenin en onemli nedenlerinden birinin tan
yontemlerinin yetersizligi nedeniyle &rneklem grubunun 6zensiz  secilmesi oldugu
diisiniilmektedir. Yapilan g¢aligmalar incelendiginde bir cogunda tanilari &lgeklere gore
koyduklar1 ve /veya sadece bir bilgi verici kullandiklar1 gorilmistir. Bu anlamda
calismamizda SCT ve DEHB teshisi olgekler ve iki asamali klinik goriisme birlikteligi
kullanilarak gergeklestirilmistir.

DEHB goriintilleme bulgularmin heterojenitesini en aza indirmek ve ¢ekirdek
semptomlara dair beyin bolgelerini saptayabilmek i¢in 6rneklem grubundaki bu farkliliklar:
en aza indirmek faydali olacaktir. DEHB’nin farkli prezentasyonlarinin farkli goriintiileme
bulgularina sebep oldugu c¢alisma grubumuz tarafindan yapilan Onceki ¢alismalarda
gosterilmisken SCT semptomlariin bu bulgularin {izerinde etkisi kaginilmaz goriinmektedir.

1) 24 SCT-DEHB-DEB tanili olgu ile 24 kontrol olgusunun karsilastirildigi analiz
sonucunda yaygin beyaz madde bolgelerinde; sag ve sol serebral pedinkiil, sag ve sol internal
kapsiiliin retrolentikiiler pargasi, limb anterior ve posterioru, sag forniks/stria terminalis olmak
tizere istatistiksel olarak anlamli FA artis1 tespit edilmistir (P<0,05). Diger DTG parametreleri
olan AD, RD, MD ve ADC degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
saptanmamustir (p>0.05).

Literatiire bakildiginda bugiine kadar yapilan DEHB ve DTG ¢alismalarinda c¢esitli
beyaz madde yolaklarinda kontrollere gore farklilasmis alanlar elde edilmistir. Bu beyaz
madde yolaklarindan bazilar1 ¢aligmalar arasinda nispeten tutarlilik gosterirken bazi yolaklar
icin tutarsiz sonuglar elde edilmistir. Bu tutarsizliklarin sebepleri arasinda yukarida da

bahsedildigi gibi ila¢ kullanim durumu, tan1 yontemleri, yas araligi, 1Q, cinsiyet, komorbidite
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ve DEHB alt tip ayriminin yapilmamasi gibi etmenler vurgulanmistir. DEHB olgulart i¢in bu
etmenler goz o6niinde bulundurularak homojen gruplar olusturarak net ve tutarli sonuglar elde
edilmeye calisilmistir. Fakat, ayr1 bir bozukluk oldugu birgok ¢alismada gosterilen ve DEHB
olgularina %39 oraninda eslik eden SCT’ nin etkisi daha once literatiirdeki DTG

caligmalarinda hi¢ arastirllmamigtir (Barkley 2014).

DEHB ve DTG c¢alismalar1 dahil edilen 3 farkli metaanaliz ¢alismas1 Korona Radiata,
Internal Kapsiil, Forseps Minor, Serebellum, Korpus Kallozum, Sagittal Stratum, Singulum,
Inferior Longitudinal Fasikiil ve Fronto-oksipital yolaklarda FA azalmasi saptamistir (AoKi
ve ark., 2017; Chen ve ark., 2016; Ewijk ve ark., 2014). Bu yolaklar, ¢alismalarda siklikla
saptanmakta ve metaanalizlerde de anlamli farklilik géstermektedir. Bu yolaklarin disinda
caligmalarda saptanan diger yolaklar su sekildedir: Serebral ve Serebellar pedinkiil (Ashtari
ve ark., 2005), Siiperior longitudinal fasikiil (Makris ve ark., 2008; Pastura ve ark., 2016;
Sudre ve ark., 2017), Eksternal kapsiil (Pastura ve ark., 2016), Talamus (Pastura ve ark.,
2016, Svatkova ve ark, 2016) ve Forniks (Davenport ve ark., 2010).

Calismamizdaki SCT ve DEHB-DEB tanili 6rneklem grubu kontrol grubu ile
karsilasgtirildiginda internal kapsiil, serebral pedinkiil ve forniksteki FA degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli degisikligi dikkat c¢ekicidi. DEHB ve DTG literatiirii
incelendiginde yukarida da bahsedildigi gibi ¢ok fazla sayida beyaz madde yolagi igin
anlamlilik saptanmustir. Calismamizda sadece 3 spesifik alana degisiklikler saptamamizin ilag
kullanim1, psikiyatrik komorbiditesi olmayan, homojen ve spesifik tan1 gruplari
olusturmamizin sonucu olabilecegini diisiinmekteyiz. Onceki ¢aligmalarda internal kapsiil
(Ewijk ve ark., 2012; Pastura ve ark., 2016; Nagel ve ark., 2011; Pavuluri ve ark., 2009;
Ashtari ve ark., 2005) i¢in elde edilen sonuglar nispeten daha tutarli iken serebral pedinkiil
(Ashtari ve ark., 2005) ve forniksteki (Davenport ve ark., 2010) FA degisikliklerini saptayan

birka¢ calisma olmustur. Ozellikle SCT semptomlarmin baskin oldugu olgularin secildigi
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orneklem grubumuzda internal kapsiil, serebral pedinkiill ve fornikse spesifik FA
degisikliklerinin ~saptanmasi; bu alanlarm  SCT’ ye o6zgii alanlar olabilecegini
diistindiirmektedir. DEHB olgularindaki yiiksek oranda bildirilen SCT komorbiditesinin goz
Oniline alinmamasinin daha 6nceki ¢alismalarda elde edilen tutarsiz sonuglara etkisi olmus
olabilecegi izlenimini dogurmaktadir.

2) 18 SCT-DEHB-BT tanili olgu ile 24 saglikli kontrol olgusunun karsilastirildig:
analiz sonucunda her iki grup arasinda DTG parametrelerinde (FA, MD, AD, RD ve ADC)
istatistiksel olarak anlamli bir farklilagsma saptanmamustir (p>0.05).

Calismamizin DEHB-BT komorbid SCT grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamasi DEHB alt tiplerini arastiran bir arastirmada da benzer
sekilde sonuclanmistir. Peterson ve ark. 9-14 yas araligindaki 9 DEHB-Bilesik ve 7 DEHB-
Dikkat eksikligi baskin tipten olusan 16 DEHB tanili gocuk ve ergen olgu ile yas ve cinsiyet
acisindan eslestirdigi 16 saglikli kontrol olgusunu, belirledikleri 11 ana beyaz madde
yapisinda FA degerleri acisindan karsilastirmiglardir. 16 DEHB’1i olgu ile kontrol olgulari
arasinda sol sagittal stratum disindaki diger hi¢bir anatomik yapida FA degerinde istatistiksel
olarak anlamli bir farklilasma saptanmamistir (Peterson ve ark., 2011). Arastirmacilar
sonrasinda, ikinci bir analizle 6rneklemi olusturan 9 DEHB-BT ve 7 DEHB- DE olguyu ayri
ayr1 kontrol grubuyla Karsilastirmislardir. Bu degerlendirmede DEHB-DE tipi ile kontrol
grubu arasinda sagittal stratumda FA farklilasmasindaki istatistiksel anlamliligin devam ettigi
gortliirken (P=0,018), DEHB-BT ile kontrol grubu arasinda FA farklilasmasindaki anlamlilik
kaybolmustur.(P=0,380) (Peterson ve ark., 2011). Bu bulgular DEHB semptomlarindan
dikkatsizligin, hiperaktivite-impulsiviteye gore FA degisimi ile daha ilgili olabilecegini
diistindiirmtstiir. Bu anlamda FA degerlerinde 6rneklem grubumuzda SCT-DEHB-DE tanili

hareketsizdir, daha yavas hareket eder seklinde tanimlanan olgularin beyaz madde yapilarinda
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farklilik gorilirken; SCT-DEHB-BT tanili olgularda FA farklilasma saptanmamasi
literatiirdeki bu ¢alisma ile uyumludur.

3) 18 SCT-DEHB-BT tanili olgu ile 24 SCT-DEHB-DEB olgusunun karsilastirildigi
analiz sonucunda her iki grup arasinda DTG parametrelerinde (FA, MD, AD, RD ve ADC)

istatistiksel olarak anlamli bir farklilasma saptanmamustir (p>0.05).

6. SONUC

SCT ve DEHB-DE tanili olgular ile saglikli kontrol olgular karsilastirildiginda analiz
sonucunda beyaz madde boélgelerinde; sag ve sol serebral pedinkiil, sag ve sol internal
kapsiiliin anterior ve posterioru, sag forniks olmak tizere istatistiksel olarak anlamli FA artisi

tespit edilmistir (P<0,05). Bu alanlarin SCT olgularina 6zgii olabilecegini diisiindiirmektedir.

7. ONERILER
SCT olgularmin %59’ unda DEHB komorbiditesinin (Barkley 2014) bildirildigi
dikkate alindiginda zor olsa da 6rneklem grubunun piir SCT olgularindan olusmasi sonuglarin

yorumlanmasini kolaylastiracaktir.

8. KISITLILIKLAR

Calismamizda pir SCT ve pir DEHB gruplarinin bulunmayisi c¢alismamizin
kisithiliklarindadir.  Bu konuda yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Ayrica
caligmanin siiresinin kisitliligi nedeniyle olgu sayisi smirlandirilmistir. Olgu  sayisinin
kisitlhiligi nedeniyle olgu grubu igin SCT hastaligina dair demografik 6zellikleri genellemek
dogru olmayacaktir. Cinsiyet dagilimi ve esitlenmesi siire kisitliligi nedeniyle optimal olarak

yapilamadigindan cinsiyetin goriintiileme bulgular1 agisindan yorumlanmasi yapilamamustir.
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9. OZET

Giris: Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), diinya genelinde okul
cag1 ¢ocuklarinda %3-5 prevelans: ile en sik goriilen psikiyatrik bozukluklardan birisidir
(Polanczyk ve ark., 2015). SCT (Sluggish Cognitive Tempo-Yavas Bilisssel Tempo); hayale
dalip gitme, uyanik kalmada zorlanma, enerjide diisiikliik, kendi diinyasinda yasama, saskin
goriinimde olma gibi Kklinik belirtiler gosteren bir biligsel uyarilma ve uyaniklik
bozuklugudur. Daha 6nce SCT, DEHB’nin bir alt tipi olarak diisiiniilmiis olsa da yapilan son
arastirmalar ayr1 bir bozukluk oldugunu desteklemektedir.

Amag ve Yontem: Calismamizin amact SCT (Yavas Bilissel Tempo) ve komorbid
DEHB tanili olgularin difiizyon tensor goriintiileme (DTG) bulgularini saglikli kontrollerle
karsilastirmakti. Calismamiza 18 SCT-DEHB-Bilesik Tip, 24 SCT-DEHB-Dikkat Eksikligi
Baskin Tip ve 24 saglikli kontrol olgusu dahil edilmistir. DTG parametreleri olan Fraksiyonel
anizotropi (FA), Aksiyel, radiyal ve mean diffizyon (AD, RD, MD) parametrelerini elde
edebilmek igin tim beyin beyaz madde yolaklarini degerlendiren Tract Based Spatial
Statistics yontemini kullandik. Ana hipotezimiz SCT olgularinin DTG parametrelerinin
saglikli kontrollere gore farkli ¢ikacagi yoniindeydi..

Bulgular: Diflizyon Tensor goriintiileme bulgulart agisindan SCT komorbid DEHB-
DEB olgularinda sag ve sol serebral pedinkiil, sag ve sol internal kapsiiliin anterior ve
posterioru, sag forniks olmak iizere istatistiksel olarak anlamli FA artis1 tespit edilmistir
(P<0,05). SCT ve DEHB-BT olgularinda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde bir farklilik
saptanmamustir (p>0.05).

Tartisma: Calismamiz SCT komorbid DEHB hastalarimin saglikli kontrol grubu ile
difiizyon tensor goriintiileme bulgularmin karsilastirildign ilk calismadir. Ozellikle SCT
semptomlarinin baskin oldugu olgularin se¢ildigi 6rneklem grubumuzda bu alanlarin SCT” ye

ozgi alanlar olabilecegini diisiindirmektedir. DEHB olgularindaki yiiksek oranda bildirilen
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SCT komorbiditesinin goz oniine alinmamasimin DEHB ve DTG ¢alismalarinda elde edilen

tutarsiz sonuglara etkisi olmus 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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113



3-UYKU ANKETI:

4-TURGAY DEHB OLCEGI:

(OGRETMENI TARAFINDAN DOLDURULMUS):

1-Barkley SCT Olgegi:

2-Ogretmen Bilgi Formu:

3-TURGAY DEHB OLCEGI:

2.Klinik goriisme notu:
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BiLGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU
(SCT ve DEHB hastalari icin ebeveyn goniillii olur formu)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu calismaya katilmak lzere davet edilmis bulunmaktasiniz.Bu ¢alismada yer almayi
kabul etmeden o6nce calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglrce vermeniz gerekmektedir. Size 06zel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

SCT( Sluggish Cognitive Tempo- Yavas Bilisssel Tempo); hayale dalip gitme, uyanik
kalmada zorlanma, enerjide diisiikliik, kendi diinyasinda yasama, saskin gortiniimde olma gibi
kriterleri karsilayan olasilikla bilissel uyarilma ve uyaniklik bozuklugudur.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), c¢ocukluk ¢aginda baslayan,
kiginin yasina uygun olmayan dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsitive ile karakterize bir
noropsikiyatrik bozukluktur. Cocuk ve ergenlerdeki goriilme sikligi %5-10 arasinda,
yetiskinlerde ise % 4 kadardir. DEHB olanlarin yasitlariyla kiyasla daha ¢ok okul problemleri
yasadiklari, aile iliskilerinde, meslek yasamlarinda, sosyal hayatlarinda sorunlarmin fazla
oldugu, madde kullanim bozuklugu ve antisosyal davramislarin ve diger psikiyatrik
bozukluklarin daha fazla goriildiigii ¢ok sayida ¢alismada gosterilmistir.

Bu ¢alismanin amaci; SCT, DEHB ve OKB hastalarinin beyin goriintiilerinin normal
kontrol hastalarinin  beyin goriintiileri ile karsilastirilmasi, bu sonuglara goére beyin
yapilarindaki farkliliklarinin  saptanmasidir. Boylece hastaligin  nedenlerinin  daha iyi
anlagilmast  amaglanmigtir. Daha once iilkemizde yapilmis boyle bir caligma
bulunmamaktadir. Bu ¢alismaya katilarak bu hastaligin aydinlatilmasina katkida
bulunmaktasiniz.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu ¢alismaya dahil edilebilmeniz i¢in ¢ocugunuza Dikkat Eksiligi ve Yavas Biligsel Tempo) tanis1 koyulmasi,
gocugunuzun énemli bir tibbi rahatsizligi bulunmamasi, Sizin ve ¢ocugunuzun arastirmaya katilmanizda gontillii
olmaniz gerekmektedir. Ayrica ¢ocugunuzun bahsi gegen psikiyatrik hastaliklar haricinde baska bir hastaliga da
sahip olmamasi1 dnemlidir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Aragtirmaci ile psikiyatrik goriisme yapildiktan sonra Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR)
cihazi ile beyin goriintiileme ¢ekimi yapilacaktir. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR),
canlilarin i¢ yapisini goriintiileme amaciyla kullanilan merkezi sinir sistemi, beyin ve omurilik
hastaliklarinin teshisinin yani sira her tiirlii nérolojik hastaliklarin degerlendirmesinde sik¢a
kullanilmaktadir. MR’da  RADYASYON ICERMEZ ve MR gériintiilemesinin canl
organizma {iizerinde su ana kadar kanitlanmis herhangi bir zarar1 yoktur. Sadece viicudunda
miknatis ya da metal protez tasiyan, kalp pili kullanan, g6z iginde yabanci cisim bulunan ve
kalic1 dovme sahibi kisilerin MR cihazina girmeleri sakincali kabul edilir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

115



Arastirma ile ilgili olarak arastiricinin 6nerilerine uyma ve uygulanan arastirma semasina
ozen gostermek sizin sorumluluklarinizdir. Bu kosullara uymadigimiz durumlarda arastiric
sizi uygulama dis1 birakabilme yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIiR?
Aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 96 adet goniillii hasta ve 24 adet goniilli saglikli gocuk olup toplamda
120 kisidir.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?
Bu aragtirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen siire toplamda 2-3 saat olacaktir. Bunun yaklagik 2 saati gocugunuza
uygulanacak psikolojik testler olup, MR ¢ekimi 20-30 dakika zaman almaktadir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?
Bu arastirma, Sluggish Cognitif Tempo-Yavas Bilissel Tempo (SCT) hastaligimin nedenlerini aydinlatmaya
yardimet olacak ve iilkemizde bu alanda yapilan ilk ¢aligma olacaktir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIR?

Size bu arastirmada psikiyatrik goriisme sonrast MR ¢ekimi uygulanacaktir. MR’da
RADYASYON ICERMEZ ve MR gériintiilemesinin canli organizma iizerinde su ana kadar
kanitlanmis herhangi bir zarar1 yoktur. Sadece viicudunda miknatis ya da metal protez tasiyan,
kalp pili kullanan, goz iginde yabanci cisim bulunan ve kalici dovme sahibi kisilerin MR
cihazina girmeleri sakincali kabul edilir.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLiKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BIiLIiNEN
ILACLAR/BESINLER NELERDIR?
Yoktur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?
Aragtiricinin onerilerine uymama, calisma programini aksatmaniz gibi nedenlerle doktorunuz
sizin izniniz olmadan sizi ¢calismadan ¢ikarabilir.

DiGER TEDAVILER NELERDIR?

Bu tanmin tedavisinde uygulanabilecek, ancak simdilik uygulanmayacak olan Ritalin, concerta, Strattera,
Medikinet gibi diger tedaviler bulunmaktadir; bunlarin olasi yararlar1 dikkat eksikliginde/hiperaktivite de
diizelme saglamasidir. Riskleri ise istahta azalma, uyku miktarinda azalma, sinirlilik artis1, karin agrisi, basg
agrist gibi semptomlardir. Cocugunuza MR ¢ekildikten sonra kabul etmeniz durumunda ilag tedavisi
baslanacaktir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCiN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama siiresi boyunca, zorunlu olarak arastirma dis1 ilag almak durumunda kaldiginizda Sorumlu Arastiriciyt
onceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun,
istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklarimiz igin 0232 390 14 07no.lu telefondan Dr. M Burak Baytunca, Dr.
Giil Unsel ve Dr. Burcu Atar ’a basvurabilirsiniz ya da EUTF Cocuk Psikiyatri Poliklinigimi’ze basvurarak ilgili
doktorlarla goriismede bulunabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?
Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar Size veya giivencesi altinda bulundugunuz
resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?
Calismay1 desteklemesi icin Ege Universitesi Bilimsel Arastirmalar Sube Miidiirliigii ve Tiirkiye Bilimsel ve
Teknolojik Arastirmalar Kurumu (TUBITAK) a bagvuruda bulunulacaktir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir.
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ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

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

Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla
kullanilabilecektir.

KATILMAMA iLiSKiN BILGILER KONUSUNDA GiZLiLiK SAGLANABiILECEK MiDiR?

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

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren 3
sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular arastiriciya sordum, yazili ve sozli
olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Caligmaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, ¢ocuguma ait tibbi bilgilerin
gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiriitiiciisiine yetki veriyor ve soz
konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir
goniillilik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar
kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

Baba ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI VEYA VASININ

IMZASI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

[ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BiR ARASTIRMACININ

IMZASI

GEREKTIGIi DURUMLARDA TANIK

IMZASI
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BiLGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (FORM 17) (8-14 yas OLGU)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu calismaya katilmak tzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi
kabul etmeden Once calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgirce vermeniz gerekmektedir. Size Ozel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Bu caligmanin amaci Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, yavas biligsel tempo tanilarmin
beyinde yapmis oldugu farkliliklar1 degerlendirmektir. ~ Bir diger amaci ise nedeni heniiz ¢ok
bilinmeyen bu hastaliklarin insan viicudunda yaptigi degisiklikleri gozler oniine sermek ve tedavi
alaninda gelismelere katkida bulunmaktir.

KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Bu ¢alismaya dahil olabilmek igin 8-14 yas araliginda ve goniillii olmaniz, onam formunu okuyup
imzalamaniz gerekmektedir. Ayni zamanda son bir yilda herhangi bir psikiyatrik ilag kullanmamamiz,
baskin olarak sag elinizi kullanmaniz ve bagka bir hastaliginizin olmamasi gerekmektedir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Calismaya alinmaniz durumunda, ¢alisma ile ilgili ayrintili bilgi verilecek, onam formunu okuyup
imzalamaniz istenecektir. Genel bilgiler ve genel durum degerlendirmesi igin, birkag adet Kklinik
degerlendirme Olgegi uygulanacaktir. Belirli testler doktorunuz tarafindan size uygulanacak;
arastirmaya uygun oldugunuza kanaat getirilmesi durumunda Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR)
cihaz ile beyin goriintilleme ¢ekimi yapilacaktir. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR), canlilarin ig
yapisini goriintiileme amaciyla kullanilan merkezi sinir sistemi, beyin ve omurilik hastaliklarinin
teshisinin yan1 sira her tiirlii nérolojik hastaliklarin degerlendirmesinde sik¢a kullanilmaktadir. MR’da
RADYASYON ICERMEZ ve MR goriintiilemesinin canli organizma iizerinde su ana kadar
kanmitlanmig herhangi bir zarar1 yoktur. Sadece viicudunda miknatis ya da metal protez tasiyan, kalp
pili kullanan, goz iginde yabanci cisim bulunan ve kalic1 dovme sahibi kisilerin MR cihazina girmeleri
sakincali kabul edilir.
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SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Aragtirma ile ilgili olarak herhangi bir ila¢ kullaniminda doktorunuzu bilgilendirmek, aragtirma ile
ilgili olabilecek herhangi bir bilgiyi bilerek aragtirmacidan saklamamak sizin sorumluluklariizdir. Bu
kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama disi birakabilme yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIiR?
Aragtirmada yer alacak kisilerin sayisi 120dur.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?
Bu aragtirmada yer almaniz i¢in 6ngoériilen siire 2 yildir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?
Bu arastirma, Dikkat Eksiligi ve Hiperaktivite Bozuklugu hastaliginin nedenlerini aydinlatmaya
yardimci olacak ve iilkemizde bu alanda yapilan ilk ¢alisma olacaktir

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiISKLER NEDIR?

Size bu arastirmada psikiyatrik gériisme sonrast MR ¢ekimi uygulanacaktir. MR’da RADYASYON
ICERMEZ ve MR gériintiilemesinin canl1 organizma iizerinde su ana kadar kanitlanmis herhangi bir
zarar1 Yoktur. Sadece viicudunda miknatis ya da metal protez tasiyan, kalp pili kullanan, g6z iginde
yabanci cisim bulunan ve kalic1 dovme sahibi kisilerin MR cihazina girmeleri sakincali kabul edilir.

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

Calisma siiresince birlikte kullaniminin sakincali oldugu herhangi bir ilag ya da besin olmamakla
birlikte kullanilan ilaglar konusunda arastirmacinin bilgilendirilmesi rica olunur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILiRIM?

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, calisma programini aksatmaniz,
aragtirma ile ilgili olarak yanlis ya da kasti olarak eksik bilgi vermeniz gibi nedenlerle doktorunuz
sizin izniniz olmadan sizi ¢alismadan ¢ikarabilir.

DiGER TEDAVILER NELERDIR?

Doktorunuz tarafindan daha o6nce baslanmus tedavileriniz mevcut ise herhangi bir yeni tedavi
verilmeyecektir. Herhangi bir ila¢ kullanmiyorsaniz yeni bir tedavi uygulanmayacaktir.
ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICiN KiMi ARAMALIYIM?
Uygulama siiresi boyunca, Sorumlu Arastiriciyr 6nceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek

bilgiler almak icin ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklariniz i¢in 3901407 no.lu telefondan Dr. Eyiip Sabri Ercan’a bagvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GiDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir aragtirma masraflar Size veya giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel
hicbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?

Calismay1 desteklemesi igin Tiirkiye Bilimsel ve Teknolojik Arastirma Kurumu’na (TUBITAK)
bagvuruda bulunulmustur.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIiYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir.
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ARASTIRMAYA KATILMAY1 KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1 reddedebilirsiniz
ya da herhangi bir agsamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz. Arastiricinin 6nerlerine uymama, calisma
programini aksatmaniz gibi nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi ¢alismadan ¢ikarabilir.

Aragtirmanin  sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirict
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla
kullanilabilecektir.

KATILMAMA ILiSKiN BILGILER KONUSUNDA GIZLILiK SAGLANABILECEK MIDIiR?

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

Calismaya Katilma Onayu:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren 3
sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazil
ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Caligmaya
katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,
bana ait tibbi bilgilerin g6zden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yiriitiictisiine yetki veriyor ve sz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir
zorlama ve bask1 olmaksizin biiyiik bir goniilliliik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla
yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzal ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

GONULLUNUN iMZASI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI

VEYA VASININ A7
ADRESI
TEL. &
FAKS
TARIH
ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIiN BiR ARASTIR- .

IMZASI
MACININ
GEREKTIiGi DURUMLARDA TANIK IMZASI
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1. BOLUM

A. DIKKATSIZLIK

Sorun

1. Dikkatini aynintilarina vermez ya da okul
tdevierinde, iginde ya da dijer
etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar.

2. Uzerine aldifi gérevierde ya da oynadid
oyunlarda dikkatini sirdirmede zorduk
caker

3. Kendisine dogrudan hitap edildijinde
dinlemiyormus gibi gérindr.

4. yonergeleri gerektigi gibi izlemez ve okul
Sdevlenni ufak tefek igleri ya da is
yerlerindeki gdrevierini tamamlayamaz.

5. Gorev etkinliklerini dizenlemekte gibghik
geker.

6. Uzun soreli dikkat gerektiren iglerden
{okul &devi, ev tdevi gibi) kagar
bunlardan hoglanmaz ve bunlara kars:
isteksizdir.

7. Uzerine aldid) gbrev ya da etkinlikler igin
gerekli clan esyalan (kalem, kitap
oyuncak arag — gereg gibl) kaybeder.

8. Dikkati kolayca dagilir.

9. Gonlik etkinliklerde unutkandir.

Yok

Sorun Derecesi

Biraz Fazla

Cok Fazla

I A boliminde karsilanan dlgim sayis

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

ASIRI HAREKETLILIK
Sorun
Yok
10.Elleri ayaklan kipir kipirdir ya da oturdugu 0
yerde kipirdanir.
11.Sinif ya da oturmasi gereken diger :

durumlarda yerinde ofuramaz.

12. Uygun olmayan durumlarda saja sola
kosturur yva da tirmanir (genglerde ya da 0
erigkinlerde huzursuziuk ile simirh olabilir)

13. Sakince oyun oynamakta ya da bog zaman

0

etkinliklerine katilmakta giclik geker.
14._hep hareket halindedir ya da sanki motor .

takilmig gibi davranir
15. Gok konusgur. 0
DURTUSELLIK

Sorun
Yok

16. Sorulan soru tamamlanmadan yamit verir. 0
17. Sirasim beklemekte gilclik ¢eker. 0
18. Bagkalannin s&zind keser ya da yaptiklannin

arasina girer (bagkalannin konugmalan ya da 0

oyunlarna burnunu sokar)

I B béliminde karﬁlléﬁ_an dlgut sayis

I B béliminde alinan toplam puan

[ A ve I B balumiinde karsilanan 6lcit sayisi

Bolum 1 A ve [ B'nin toplam puani

Sorun Derecesi

Biraz

1

Fazla Cok Fazla

2 3
2 3
2 3
P 3
2 3
2 3

Sorun Derecesi

Biraz
1

1

Fazla GCok Fazla

2 3

bl 3

2 K]

18
A 2T
118
/54

124



1. BOLUM

Sorun

18 Kontroliind kaybetme.
20, Erigkinlerle tartisma.

21.Kurallara ve isteklera karg! ¢ikar ya da
reddeder.

22.Baskalarini isteyerek rahatsiz eder,

23.Hatalan ya da yanlis davramislar
bagkalarin suglar.

24_Ahngandir ve bagkalan tarafindan kolayca

kizdirlr.
25. Kizgin ve gliceniktir,

26. Codu zaman kincidir ve intikam almak

ister.

Yok

Sorun Derecesi

Biraz
1
1

IT b6lominde karsilanan élgit sayisi

I1 boliminde alinan toplam puan

Fazla
2

2

Cok Fazla

.8

24

3
3

3
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I11. BOLUM

Sorun

A. Insanlara ve hayvanlara karg: saldirganhk
27, Kabadayilik eder, tehdit eder gézdad verir.
28 Kavga dodis baglatir.

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

30. Insanlara fiziksel olarak acimasiz davranir.
31. Hayvanlara fiziksel olarak acimasiz davranir,

32 Baskalanmin gzl dnidnde tursizhk (saldirarak
soygun, canta kapip kacma tehditle soyma,
silahlh soygun) yvapar.

33. Bagka binsini cinsel etkinlikte bulunmalk igin

zorlar.
B. Mala zarar verme
34, Ciddi hasar vermek amaciyla yangin gikanr,

35. Bagkalarinin malina milkons isteyerek zarar
verir. {(yangin gikarma diginda)

C. Dolandiricilik ya da hirsizhk

36, Basgkalarnmin evine binasina ya da aracina
zorla girer.

37.Bir sey elde etmek, bir gkar sadlamak ya da
sorumluluklarindan kagmak igin yalan soyler

(bagkalarir aldatir)

38. Hig kimse gbmeden degerli seyler calar
(magazalardan mal calma, sahtekarlik)

Yok

Sorun Derecesi

Biraz

Fazla

Gok Fazla
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4-18 YAS COCUK VE GENCLER ICIN DAVRANIS DEGERLENDIRME OLCEGI

GGREN LI TV ADRESNZ VE TEL
ADTSOYADI W ANNE-BABANTN 151, EGITIMI VE YASI:
DRy BABANIN 15t TELNO:  EGITIML YASD
ANNENIN 15 TELNO:  EGITIME YASD

39. 1 [hwenEn TAT
Yo | [ yERKEE [ )KIZ

40.A 3 o
.| BUGUNUN TARIHL COCUGUN DOGUM | FORMU DOLDURAN
ki TARIH: () Smef iemmen )
' { } Rebber deretmen
9 AY G0N YIL AV TN YIL () DIGER
di QEULUN ACI Cecsfunsmn davesln Je dgih
SINIET- be  Tomwe e plelslermid

vinstatak hiimde pallives He

OKULA DEVAM b madde ile ilgik bigl verebiir ve
41. 1 ETMITOER: : it :v\.u]'ll'::n]ll.lI.:"'I Bojhiklins
vimbduaniz Teaklilsimse

L QOCTGTNUZUN YAPMAETAN EN {OE HOSLANDI
SPORLART STRALAYINIZ | Croagin: Yumme, frbel basketbol,
Volerbol atletiom, bisdlats bams, pizeg, ball mime, tiveeds,
Taz=astk ghi.)

. b {3 HICEIRI Vagitlare: oranl: gemupammez Yagtlanna orezlz gecufmmmz
Ear birne o kadar zaman apen? Ear birzda s kadar baganhidu?

Bierrorum  Nermalkden 2z Nemmal Mormaldes Sazlz Bienvoeum Momealden 2z Nommal Momealdo fazl
B () [ () {3 (] [ [ {1

B e () [ () {3 (] [ [ {1

L | [ ()Y () () () S T T

Her I COCUSIRUZUN SPOR DISRDAR] LG ALANE ART

TRSRAS, OYIRY VE ARTITELERING SR ALAYINIE
Cmagin: pul babek, arabe, mizk alati gabmzk (Fadve dxlmeyi
talevizyon izeenen kxmeyme,)

1 BICEIR] Tapitlare2 ool pomugmoms Tagrtlanna orzzle gocugmme
Bar birie o kadar zanan 2en? Ear birizda ns kadar baganhde?

Biledrorum  Neormalden 2z Normal Momeldez fazlz Bileivorum Nomealdin 2z Nomal Momealde fzl

T (] [ {3 i) {3 [ [ i
2 . Lol () (] {3 [ A T
E () 0ol () () [ (. A T

0. COCUGURNTUZR UYES] OLDUSU EULDE, TARDIM
YA DA GRUPLARI SRALAYINIZ. { Spor, mileds, ixilik
folklor gihd)

1 BICEIR] Yagithrma eranla porziumz
bar birizds oo kadar aktittin?

Bibetrooum  Arakif — Mommel — Cokakif

P N PN PN

. T { ) [ L) L)

b . ) [ ] ]
| | |

D e e e (] [N L) L)

IV. GOCUCTRIUZ EVDE YA DA EVDIEINDA YAPTRA
[ELER] SRAT AVINIZ. Cmagin: gemss 2k, bakkala gimes,
Pazam gitma, slekeri e famerasn yanme, gocuk ek, yeak disglime
Sofra krmnn, bir Stkamds qaligma 2 Sdama vapilan v repbmaran
Flar etk iglert katmoz.
{ ) HICBEL Yapitlares ormls bar birini ne kader bagan e yapar?

£

Bilnetrozom Mormaldan 2z Nommal Nomealdee farls

| | |

. T - [ L) L)

\ P N PEE PEE
| | |
P " \ \
| | |

Copynght 1821 TML Achezbach. 1 of Varmont, 1891 baskis
Tirkpe pavizt we wyariamesn Negs Erol arefimdaz

T Acheobach'm imeyls yapineg vo bestmgtr (2-1990).
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V. 1. Gocegumen yakiagk olen® e ome valon Fig yok
arkadag vardm| kardeglariei ko

- (1 () )
1. Goosgunez okl de rereanleeds kafiads ker kez
Arkadaglam ik birliks ok Errdgiored keemryne | 1din 2z Lyada2 3 vada daks Gl
(] i} (1
VI Yepiilarma oreh gocugummme:
Eem Kermal Ol Eardag
Syl ide voletar
2. Kardiglest the araa masdldes? {3 ) [ [ )
b Diter gocukhrly arao nassidn? (1 [ { )
¢. Azabzbacma kary: danansg masideT [ { ) { )
. i bagms oyun oynemas ve § vepmms nepids" (] () [
VIL 1. Cooagunurme okl hapmn maakieT | vy w vk icin) Congums

Cinl 2 gitmiyorse rfke peders baletn i

Bajensiz
a. Dimm avamma Torkes {1

b Havat Bilgssi, Soryal Silgilker [
. Anifzatk {3

d.Fen Bilga [

. i
P \
L I 4
\ .
i ]
J .
)
[} ()

2. Goczjuzny abt Szal smef veda b Smel s kamrenda olesyor me?

{ JBEayr ( ) Eoe-Merrbrmfwdakl

3. Cocajunur hic smrs kald me®

{ JEywr () Eve-Exmo oS woedel

4, Coozjunezm cgukia dars v de dar & cormlan olds 2m?
( JEape ) B Agdbyms
Bu sorzmlar pg zzmnes Baghdy 7

Somunler itz w7
{ JEyr ( ) Evetoermem

1. Gocngrezeam herhongi bir hasohds Sriles] rharsizhin va da rihinse] et wer pade?

{ VB { ) Eve Ackiyes

&, ocniezzm szt oo gok teer. evebndien fxsllklon oalerdy?

7. Gocngezzam o begeediin srcliarn: holiriniz
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Aszagida ofrencilerin dzelliklertmi tammlayvan bir dizm madde bulunmalktade Her bir madde
cocufunuzun su andald va da son 6 ay iginde ki durvmunuzn belirtmeldedis. Bir madde cocugunuz
igin gok va da siklikla dogru ize (2), bazen va da biraz dogru ise (1), hic dofru degil ise (0) sayilarun
vuvarlak icine alaralk tim maddeleri isaretlemeye calizimz.

0: Dogru defil 1: Bazen ya da biraz dogru 2: Cok va da siklikda dogm
o012 L Yasndan daha koqik bir gocuk gibi davramr. 012 31. Kot it jey diginmekien ya da yapmaktm
korkar.
o012 1 Alsrjizi vapdir { yeme, koklama ile tozlu bir
yerde bulimmakta kasim, dokimtd ... ... 012 32 Mikeramel olmasimn zereki fine ipamir.
012 1. Cok rarosr. D12 33, Kimsenic om: sevmedifine inamr ve bundm
yakrpar,
o012 4 Astm , nefes darbg vardor.
h 12 3. Baskaumm ona zarar verecegimi, konilik
o012 5. Karq cinsten bin gikd davramr. yapacamm diginir.
o012 6. Kakasim tavaletten baska yereyapar. D12 35. Eendimi degersiz hizseder.
o012 7. Onimir, yiksekten atar, hava vapar b 12 36, Cok sk bir yerlenini incitit, baj kazadm
kurnulmaz.
o1z & Dikkadni wun s bir konu tdzerinde
toplayamaz. 312 37 Cok kavea diwis edar.
o012 0. Ban dugincelerini kafasna takar ve tunlan b 12 38 Ommla alay edilir { mkadaglan coumla ok
akhndan gkaramaz ... alay eder).
012 10. Yennde rahat duramaz, gok harekethidir. h 12 38 Bag belada olan kigilerle dolagir
012 11. Yetiskmlerin dizm dibinden ayrilmaz. oolara D12 4. Olmayan sesler ignr.(Aqklayme). ...
fok bagmbichr
312 2], Dugmmedsn ya da amden harsket edar
012 12, Yalnizhktan yakmr. {aklina eseni yapar)
o012 13, Eafaq kangiknr, saskin gonimar. D12 41 Bagkalanyla beraber olmakiapsa, yalmz
kalmay fercih eder.
o012 14, Cok aSlar.
b 12 23, Yalap soyler ve hile yapar
012 5. Hayvanlara eziyet eder.
D12 44 Timaklanm yer.
o012 14. Bagkalanna eziyet etmakiten hoglamr, zalimce
dmramr. h 12 45 Simirli ve gergindir.
o012 17. Hayale dahp gider. kendini vaamr. D12 46, Kas sevimmeleri ve tklen vardi. ...
012 I8, Bile bile kendine zarar wenr ya da intthar h 12 27, Fece kabuslan, korkula riryalan vandr
irisiminds ulawar.
D12 28 D fer dzrendilet tarafindan sevilmez.
o012 19, Hep dikkat gekmek ister.
01712 40 Eamzlk ceker
012 1. Esyalanna zasar vemr.
D12 50. Cok kotkak ve kaymldar.
o012 11. Ailesine ya da baskalanma ait egyalar zarar
Verir. 312 51. Bas donmesi vandir.
o012 I2. Evde 5oz dinlemez. b 12 52, Fendim gok sugla hisseds.
o012 13, Okmlda soz dinlemez D12 53, Sirasim beklemeden komugur.
012 24 Igrahsizdir, az yemelk var. h 12 54. Asin vorgundur.
o012 15 Diger ogrencilerls iyl gefinamesz. D12 55. Cok kKilohedur.
012 4. Yanol; davrameslardan dolayr suglaneus gibi h 12 56 Tibbi padeni bilinmeyen bedansel sikaveden
Soninmez. vardr.
o012 17, Genellikle kuskanghr. D12 a) Agnlar, sazmlar
o012 28, Yenilip igilmeyecsk ﬁj—]en ver, va da :II;EI b 12 b Bagagmlan
(bum kil, kalem, silg gibd)...............
0112 ) Bulana. kusma hissi
o012 . Bam hayvanlardan ve okuldis ortamlardan va
da verlerden korkar h 12 d} Gozle izl gikavetler. .
(Agklayimz).. ... o ]
D12 &) Dakintifer yva da cilt sonmlan
o121 3. Ckmla gitmekten korkar.
h 12 f) Mide kann agns ve kramplar
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0: Dogru desl

1: Bazen va da biraz dogru

2: Cok va da sakikda dogm

012 gl Exsma

o012 ) Diger (agklagimz)..........oooeeeeee. -

012 37 Inzamlara fiziksel saldinda balurur.

D1z 58 Burmryla, cidiyle, viiomumm bazs ksimlamyia
oymar ve volar (apklanme)......

012 0. Herkesin orasinda cinsel organryla oymar

012 §0. Cinzel organlamyla cok fazla ovoar.

012 1. Ol bagans diigiEkbir.

012 62 Dienpesiz ve sakardur.

012 I!r?_.Kmijn:‘.Eﬂ':u&}ﬂk gomiklaria oynamay tendh
adaT

012 &2 Eendinden kigik gocuklara oynamay tercin
adar

012 35 Flomasmay reddader.

012 68 Bam harekedler tekrar tekrar yapar.... ..

012 67 Ewden kagar.

012 62 Cok bagmnr, pilk atar

012 80 Sar kipidir, sidanm kendine saklar

012 . Oimavan sevlen gorir (Ackdaymer). ... ~

012 T1. Salalpan ve wEADEAGOr.

b12 T2 Yang qkahir.

012 T3.msel sommlan wvardr
{Apklayimz]).............

012 T4 Gosterigten hoglamr, maskaralik vapar.

012 T3 Celonzan ve irkekrir

012 T8, Cocuklann ¢ogondan az wyuar.

012 TT. Comklann gefundan gece ve gindhr daha
ol e AL AYEIIZY

012 T8 Eskazvla oyoar va da etrafa balasonr

012 8. Eooosma ghglizi vardr (Aqklayimz).....

012 El. Bog pozlerle uzum uzum bakar.

012 El. Eviden ¢almalan vardr.

012 £} Evwin chsanda ¢almalan varhr

012 13 Ihtivan olmeryan nesneler toplar, bistkddr

012 B4 Acayip tahaf davramslan vardir.
CAcklayime):

D1z B3, Acayip tubaf digimceler vardr
CAQEImAmME) . :

01 2 24, Inatg, sopmrikan ve ey adicidic .

b12 27. Duyzu duumurda ant deSigiklikler obar.

b1z 28 Cok uk kaser

b1z 89, Suphecidir.

b12 0. Faifurln ve aqk sank komeor.

b1z 01, Kendin dldurmekien sozdar.

b1z 02, Uvknda wirur ve Kooosarsnklaym)

b1z 03, Ciok farla komngur

b1z 04 Baskalanyla cok dalss meger, alzy edar.

D12 85, Ofke pobedler vand:, ok cabuk Gfkelsnir.

b12 04, Cinsel kooulan Grlaca dosamar.

012 57. Inzanlan tehdit eder.

b1z 08, Pammak emet.

D12 29, Temizlige ve duzlife 2smn digkinddr.

D12 100. Uykw serunlary vardr . ...

012 101. Okuldar kacar, dersing asar

D12 102, Harekesziz ve vavasor, enerjik degildir.

b12 103 Mutsuz, izpin ve qidimndar.

012 104, Cok girilitoidnr

D12 103. Tibbi amag drymda allkal ya da ilag kullamr.
(Apklayme). . -

b1z 106, Erafindaki esyalare amagzy olaek zamar
WEAIT.

D12 107. Giinditz altms pslanr

b1z 108 Yafagim 1slans

b1z 109, Sizlamr, mnnldams

b1z 110. Ean cinsten olmay s

b1z L Ige kapambtr, baskalamyla bidikte olmak
lstemer.

b1z 112, Evhamlbidar, her jevi dent edinir

b1z 113, Comfummon  yukandaki Listeds
belinilmeyen  baska sommm  warsa  lafen
yazinz

TUM MADDELERI LUTFEN CEVAPLAYINIZ.

* Som § ayhk sirermn dsinda yukanda sézi edilen dzelliklar gomugun
yvajammn bethans bir doneminds gonildil o’

* San 1 yil igimde gocak Tob s2ghA kliniklerine bagvurducuz om?

* Comanme Kur’am kursmna gt va da halen mdiyor mma?

SI7l EAVGILANDIR AN MADDELERT ATTINI CIZIMIZ.

} Haywr { ) Ewet
) Hayr

) Hayr
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OGRETMEN BILGI FORMU

Ogrencilerinizle verdiginiz yamtlar, aym yastaki 6§7'encilérden elde edilen ve diger kaynaklardan saglanan bilgilerle
karsilagtirilacaktr. Her bir maddeden elde edilen puan 6grencinizin genel davranislarini belirlemeye kathida bulunacaktr.
Maddelerin timini isaretlemeye ¢alisiniz. Eklemek istedigin bilgiler ve éneriler olursa liitfen boglukiara ve arka sayfalara

yaziniz.
Erencinin Anne Babann Isi, Egitimi ve Yagu:
Adi Soyadu: Babanim Isi: Egitimi:
Annenin Isi: Egitimi:
Cinsiyeti: Yasn
Erkek/Kiz
o n Formu Dolduran
1) Suuf Ogretmeni (adi):

Bugiiniin Tarihi | Dogum Tarihiniz | 0 Rehber Ogretmen:
Ay Gin Yi Ay Gin Yil O Diger

(\]mjﬂm\ R\Lel\&'“
Ao \bo\o_o. Telt

Smufi: Okulun Adu:

L Bu 6grenciyi ne kadar zamandir tan1yorsunUZ?.........ceeueveemssersesermsissnisesassnnsanes

IL. Bu 6grenciyi ne kadar iyi taniyorsunuz?

.G iyi tanryorum

0 oldukga iyi tantyorum 0 ¢ok iyi taniyorum
1. Bu 6grenciye haﬁa&a kag 52at dErsiniz VAID......coceeenisesniuiamsssssisssssosssssiassssssassassansrsnssas
IV. Okul tiirit ve uygulanan egitim sistemini liitfen belirtiniz?
T Devlet okulu O Tam gin 0 Ul 8gretim
0 Ozel okul Yarim giin .

V. Ogrencinizin her hangi bir alanda 6zel egitime ihtiyac1 varmudir?

0 Bilmiyorum 0 Hayw {1 Evet-Ne tiir?
VI Ogrenciniz hi¢ smifta kaldi mi?

O Bilmiyorum (3 Hayr

3 Evet-Kagmnci sinifta

VIL Su andaki okul basaris: nasildir-Dersleri siralayip uygun siitunu liftfen isaretleyiniz.

DERSLER 1) Smuf ditzeyinin 2)Smif dizeyinin 3)Sinf ditzeyinde 4)Simf diizeyinin 5)smuf diizeyinin
¢ok altinda altinda Ustinde ~ ° ¢ok ustiinde
Iecwsmvessamsismigans 0 8] 0 a 0
2ot i a (] 5] 0 0
R S 0 0 ] 0 o
. R R S n u} O 0 0
Seiesesmsaaronavinn 0 u o 0 O
Beumsasmanmsiin, dnvis o 0 o O U

Copyright 1991 T.M. Achenbach, U. Of Vermont,

Tarkge geviri ve uyarlamasi; Nege Erol ve Melda Akgakin tarafindan
yapilmug ve basumustir (1992). Ankara Universitesi

Tip Fakultesi Cocuk Psikiyatrisi Bilim Dala

Repreduced by permission, 1991 baskis:
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Ege Universitesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve Hastaliklan o . (SA SCT Toroma Mkets.

1) Cocugunuzun yasi:

2) Cocuguhuz daha 6nce herhangi bir sebeple noroloji hekimi tarafindan degerlendirildi mi?
Epilepsi (havale, sara rahatsizlig1) tedavisi ald1 mi?
Evet: Hayr: --

3) Cocugunuz bayginliga sebep olacak derecede kafasina darbe aldi ni? Gézlem altinda tutuldu
mu? (Basit kafa darbeleri i¢in hayiri isaretleyin)
Evet: Hayr:

.

4) Cocugunuz hangi elini kullanmaktadir?
Sag: Sol:

5) Suanyadason 1yl igerisinde gocugunuzun herhangi bir psikiyatri ilaci aliyor mu?
Evet: Havir:

6) Cocugunuza herhangi bir doktor tarafindan hastalik tanisi kondu mu?
(Bogaz enfeksiyonu, siniizit ishal, sugigegi, kizamik gibi her gocukta goriilebilen basit
hastaliklar var ise hayiri isaretleyin) ( Liitfen astim ve allerjik rahatsizliklar, bagisiklik sistemi

sorunlari, romatizmal hastalik, Akdeniz anemisi, [6semi-lenfoma ve bunun gibi hastaliklari
belirtin. )

Evet ise tan1 nedir:

Hayir:

7) Cocugunuza gocuk psikiyatri doktoru tarafindan tan1 konuldu mu? Evet ise belirtiniz.
Evet: Tanist:
Hayr:

8) Cocugunuz kafast karigik ya da sagkin goriiniimde midir?
Hayir: Bazen evet: Siklikla evet:

9) Cocugunuz giindiizleri hayal diinyasina dalip gider ya da kendini unutur mu?
Hayir: Bazen evet: Siklikla evet:

10) Cocugunuz bog gozlerle uzun uzun bakar mi1?
Hayir: Bazen evet: Siklikla evet:

11) Cocugunuzun hareketli degil, yavas ya da agirkanli midir (cansiz, agir hareket eden,uyusuk,
durgun vs..) ?

Hayir: Bazen evet: Siklikla evet:
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OGRETMEN BIiLGI FORMU

2: Cok ya da siklikla dogru

O:Dogru degil 1: Bazen ya da biraz dogru
1 2 [g)Kusma 0 1 2 [85.Inatg, somurtkan ve rahatsiz edicidir, |
1 2 | h) Diger (agiklayimz):... 0 1 2 | 86. Mizac1 ya da duygulan cabuk degisir.
.................................................................. 0 1 2 |87 Coksikkiser
1 2 |57 Insanlara fiziksel saldinda bulur. 0 1 2 |88 Siphecidir.
0 1 2 | 58.Burnuyla, cildiyle, viicudunun bazi kisimlariyla oynar ve{ 0 1 2 | 89. Kifurli ve agik sagik konugur
yolar(agtklayimz):.......cccuuvreeiiniccmnninins 0 1 2 | 90. Kendini ldiirmekten séz eder.
0 1 2 |59.Smftauyur 0 1 2 (91 Bagansizdrr, yeterince gaba gostermez
0 1 2 |60 Hevessiz, isteksiz ve durgundur. 0 1 2 |92 Cok fazla konusur
0 1 2 | 61.0kul bagarss1 dastiktiir, 0 1 2 |93. Bagkalanyla gok dalga geger, alay eder.
0 1 2 | 62.Dengesiz ve sakardir. 1o 1 2 | 94. Ofke nobetleri vardir, gbk gabuk dfkelenir.
0 1 2 |63.Kendinden biyik gocuklarla olmayi tercih eder. 0 1 2 |95 Cinsel konulan fazlaca diisiinir.
0 1 2 | 64. Kendinden kiigik gocuklarla olmayi tercih eder. 0 1 2 | 96. insanlan tehdit eder.
0 1 2 | 65. Konusmay reddeder. 0 1 2 |97 Okula ve derse geg kalir
0 1 2 | 66. Bazi hareketleri tekrar tekrar yapar. 0 1 2 | 98. Temizlige ve titizlige agirt diigktindir.
(TanMIAYINIZ): ... oo cvs e e e e eens e 0 1 2 | 99. Kendine verilen gdrevieri yerine getirmez.,
0 1 2 |67 Sinfdisiplinini bozar 0 1 2 | 100. Okuldan kagar, dersini asar.
0 1 2 | 68, Cok bagrir, ¢iglik atar 1 2 | 101. Hareketsiz ve yavastur, enerjik degildir.
0 1 2 |69.Sirkipidir, sirlarin kendine saklar. 102. Mutsuz, 0izgiin ve ¢okktindilr.
0 1 2 | 70. Olmayan seyleri goriir.(agiklayiniz):... .........cco. 1 2 |103. Cok yiiksek sesle konugur,
.................................................................. 1 .2 |104. Tibbi amag disinda alkol ya da ilag
0 1 2 | 71. Sikilgan ve utangactir. 1 2 | kullanir.(Agiklaymiz);..........ooee. e
0 1 52 72.Dagimk, dizensizgahsr. ™ ™ 000 | i sisasssecnissksanansnesne
0 1 2 | 73.Sorumsuzca davranur(agklaymiz).............eeeesneeee 0 1 2 |105. Baskalarii memnun etmeye gok
merakhdir.
0 1 2 | 74. Gésteristen hoslanir, maskaralik yapar. 0 1 2 | 106.0kulu sevmez.
0 1 2 | 75. Cekingen ve iirkektir. 0 | 2 | 107. Hata yapmaktan korkar.
0 1 2 | 76. Beklenmedik ani fevri hareketleri vardir. 0 1 2 | 108. Sizlanir, mizirdamr,
0 1 2 | 77. Istekleri yerine getirilmezse hevesi gabuk kinlir. 0 1 2 | 109. Dis goriniighi temiz degildir.
0 1 2 | 78.Dikkati ¢abuk daglr, dikkatsizdir. 0 1 2 | 110.ice kapaniktir, baskalariyla birlikte olmak
0 1 2 | 79. Konusma gligligti vardur. (agiklayinizy................. istemez.
................................................................... 0 1 2 | 111.Evhamhdir.
0 1 2 | 80. Bos gozlerlerle uzun uzun bakar 1 2 | 112. Algilmadik acayip digiinceleri vardir.
0 1 2 | 81. Elestirildiginde incinir, giicenir. (Agiklaymiz)........c..cooovirieceennniranne
0 1 2 | 82.Evindigmndagalmalari vardi. | e et
0 1 2 |83. Ihtiyat olamayan nesneleri toplar, biriktirir { 0 1 2 {113 Oprencinizin ~ yukandaki  listede
(TanImIQYINIZ); ... e belirtilmeyen bagka sorunu varsa liitfen
VRZMUZS. . ivcisavissnivarsvivinnas KR
0 1 2

BUTUN MADDELERI CEVAPLAYIP CEVAPLANDIRMADIGINIZI LUTFEN KONTROL EDINiZ.
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Asegrda ogrenclletin dzefliilerini tanimiayan bir dizj madde bulanmaktadir. Her biri madde

- da son 8 ay iginde ki durumunizu belirkmektedir. Bir madde gocugunuz igin
da biraz dogri Ise (1), kig dogru

03

OGRETMEN BiLGi FORMU =~

degllss () sapiisnm yuvarlak Igine alarak fOm maddeler! isare,

Lo ands.
$OK ya da siklikila %32 l:g (’;; bazelg §;
tlemeye caligz. :

i 1: Bazen ya da biraz dog 2: Gok ya da sikhida dogru
914 2] L Ygsmdan daha xOghk bir gotuk gibi davraniy, 0 1 2 | 31.K5t bir sey diiginmeien Yot s yapmakien
6t 2] 2. Swnfie mintdan, garlp sesier Guanr. ko, ’

01 3|3 Coktmtgr. 0 1 2 | 32 Mikemme! olmasiun gerektigine Inani,
¢ 1 2| 4. Bagladigi it DRiremez. 1 2 | 33, Kimsenin om SeVIedigine nany ve bundan
4 1 2| 5. Karm Cnsten bin gibd davianm, ymm't
01 2186 Ogmtmen!_ezine ye diger okul personeling hkarss C 0t 2 |54 Baskaanmn o Zarar verecesin, KOLIK

gefir. L yApacagms Gl

Q% 2| 7. Ovikdy, yoxsekien atar, hava yapar. 81 2 | 35 sendin! dedersiz bhuseder,

Gt 21 8 Dikiating wzun sbre bir kony Grerinde ¢ 12 | 38 Coksik biryeriedns incir, vba.&u Gapadini

boplayeraz, : | iurtimaz,

0 1 21 9 Bax divglinceler kafasma takar ve bunian ‘ 6 1 2 ar Cak k%‘l'ga. s e er..l

¢ abtdan Glararmaz. @ {2} 38, Onunta tox Algy ol (arkadasian oaunia Gok
{21 Vi Yernde rahat dursmaz, ok harekettidic alay eder.) j
2 i i 1: Yelishliledn cizinin dibindon oynimias, omsra "0 i 2 | 59 s belada olan Ngtierie dotag
.1, uok bafehid. ‘ a1 40, Clmayan sesler ity (AGKIAMNITG [t oot

G 121 i3 Yenhzikian yakeso S A S A S P R R
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