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ÖZET 

Vücudumuzun en karmaĢık organı olan beynin çalıĢmasının anlaĢılması üzerine yapılan 

çalıĢmalar artan bir hızla devam etmektedir.  Fonksiyonel manyetik rezonans 

görüntüleme (fMRG) tekniği; beynin fonksiyonlarının araĢtırılması amacıyla geliĢtirilen 

manyetik rezonans (MR) görüntüleme tabanlı çalıĢan çağımızın en popüler yöntemidir. 

Bu teknik beynin çalıĢması esnasında ihtiyaç duyduğu oksijen tüketimi bilgisi olan kan 

oksijen seviyesine bağlı (Blood Oxygenation Level Dependent-BOLD) sinyalin 

ölçülmesi esasına dayanır. BOLD sinyali beyinde oksijen tüketiminin arttığı bölgelerde 

küçük genlik miktarlarında artıĢ gösterir. Ġnsan beyni genel vücut ağırlığımızın yaklaĢık 

%2‘sini temsil ederken, özel kognitif bir görev sürdürmediğinde bile vücudumuzun 

ürettiği enerjinin yaklaĢık %20‘sini tüketir. AraĢtırmacıların ilgisini çeken bu durum 

beynimizin bir görevle meĢgul olmadığı zamanlarda bile etkili bir çalıĢma potansiyeline 

sahip olduğunun kanıtıdır. Dinlenme hali fonksiyonel MR görüntüleme (dh-fMRG) 

yöntemi ise beynimizin herhangi bir görev icra etmez iken oluĢan BOLD sinyali 

temelinde beynin fonksiyonel çalıĢmasını inceleyen çok özel bir metottur. dh-fMRG 

çalıĢmaları beynin durağan durumu hakkında önemli bilgiler verdiği için son yılların 

ilgi odağı haline gelmiĢtir.  

fMRG tekniği ile günümüzde nörolojik, psikiyatrik, biliĢsel ve beyinle ilgili pek çok 

hastalığın ve durumun araĢtırılması yapılabilmektedir. Dikkat eksikliği ve hiperaktivite 

bozukluğu (DEHB) çocukluk çağlarında baĢlayan ve eriĢkinlikte de devam edebilen 

nöropsikiyatrik bir hastalıktır. DEHB oluĢumu ve geliĢimi beyinde pek çok fonksiyonel 

ağ yapısını etkileyebilen bir görüntü sergilemektedir. Bu tez çalıĢmasında Erciyes 

Üniversitesi Mustafa Eraslan ve Fevzi Mercan Çocuk Hastanesi Çocuk Radyoloji 

Bölümü‘nden elde edilen dh-fMR görüntüleri kullanılarak 9-16 yaĢ aralığındaki 
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DEHB‘li çocuklarda beynin fonksiyonel olarak sağlıklılara göre değiĢen aktivasyon 

farklılıkları incelenmiĢtir. Fonksiyonel MR görüntüleri analizi konusunda en yaygın 

kullanılan tohum tabanlı analiz ile bağımsız bileĢen analizi yöntemleri kullanılarak 

bağlantısallık farkları analiz edilmiĢtir. Analiz sonuçlarında grup içi ve gruplar arası 

karĢılaĢtırmalar için istatistiki testler uygulanarak anlamlı farklar elde edilmiĢtir. Analiz 

sonuçlarına göre DEHB‘li çocuklar normal geliĢimli çocuklar ile karĢılaĢtırıldığında 

beyinde pek çok bölge ve ağda değiĢikliklerin meydana geldiği görülmüĢtür. Genel 

olarak singulat, sensorimotor, varsayılan mod ağı, yüz tanıma, epizodik hafıza gibi pek 

çok bölgede anlamlı farklılıklar elde edilmiĢtir. Elde edilen farklar bu konudaki literatür 

ve klinik bilgilere destek olabilecek DEHB etiyolojisini ve geliĢimini 

açıklamak  bakımından oldukça önemli sonuçlar ortaya çıkarmıĢtır. Ayrıca bu tez 

çalıĢması ile fonksiyonel MR görüntüleri ve analizi konusunda ciddi bir tecrübeye 

ulaĢılarak bu ve baĢka konularda yapılabilecek yeni çalıĢmalar için zemin 

oluĢturulmuĢtur. 

Anahtar Kelimeler:   Dinlenim durumu fonksiyonel magnetik rezonans görüntüleme, 

Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, Fonksiyonel 

bağlantısallık, Dinlenme hali ağları.  
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ABSTRACT 

Studies on understanding the brain, the most complex organ of our body, have 

acceleratingly grown. Functional magnetic resonance imaging (fMRI) technique is one 

of the most popular methods of our age, being developed in order to investigate brain 

functions based on magnetic resonance (MR). This technique is based on measuring the 

blood oxygenation level dependent (BOLD) signal, which is an information on the 

oxygen consumption needed during brain activity. The BOLD signal increases in little 

magnitudes in brain regions with increased oxygen consumption. While the human 

brain represents approximately 2% of the general body weight, it consumes about 20% 

of the energy produced by our body, even when not performing a special cognitive task. 

Exciting the attention of investigators, this is a proof that our brain possesses an 

effective working potential, even when not performing a task. The resting state 

functional MR imaging (rs-fMRI) method is a special procedure that evaluates the 

functional working of the brain based on the BOLD signal while the brain is not 

performing any task. rs-fMRI studies are one of the most popular foci of attention, since 

they provide significant information on the resting state of the brain.  

Today, the fMRI allows to study many neurologic, psychiatric and brain-related 

diseases and conditions. Attention deficit and hiperactivity disorder (ADHD) is a 

neuropsychiatric disease that may begin in childhood and continue in adulthood. ADHD 

formation and development may present with a manifestation affecting many functional 

networks in the brain. In this thesis study, changing functional activation differences in 

children with ADHD aged between 9 and 16 years compared to healthy individuals are 

evaluated using rs-fMR images obtained from the Department of Pediatric Radiology at 

the Erciyes University Mustafa Eraslan and Fevzi Mercan Children‘s Hospital. 

Connectivity differences were analysed using seed-based analysis and independent 
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component analysis methods, which are the most common methods used in functional 

MR image analysis. In the results of the analysis, statistical tests were performed for 

intragroup and intergroup comparisons, and significant differences were found. 

According to the analysis results, many alterations in regions and networks of the brain 

were observed in children with ADHD compared to children with normal development. 

In general, significant changes were seen in numerous regions, including cingulate, 

sensorymotor, default mode network, face recognition, and episodic memory. The 

obtained differences have revealed considerable results in terms of explaining the 

etiology and development of ADHD, supporting the literature and clinical knowledge 

on this topic. Moreover, a serious experience was gained in functional MR imaging and 

its analysis with this thesis study, providing basis for further studies in this topic and 

other topics. 

Keywords:  Resting state functional magnetic resonance imaging, Attention deficit 

hyperactivity disorder, Functional connectivity, Resting state networks. 
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GĠRĠġ 

Beynin yapısının ve fonksiyonunun araĢtırılmasındaki yöntemlerin geliĢtirilmesi, tıbbi 

araĢtırmalarda çığır açan  noktalardan biridir. Son yıllarda psikiyatrik bozukluklarda rol 

oynayan ve mental olgularla iliĢkili olan beyin mekanizmalarının ve patofizyolojisinin 

araĢtırılması amacıyla yapılan beyin görüntüleme çalıĢmaları çoğalmıĢtır. Her birinin 

avantajları ve dezavantajları olan ve incelenen farklı araĢtırma tiplerine yanıt veren 

çeĢitli teknikler mevcuttur. 

Beynin anatomik ve fizyolojik görüntülenmesinde günümüzde rutin olarak kullanılan 

pek çok teknik mevcuttur. Bu tekniklerden çözünürlüğü en yüksek olan manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) temelli çalıĢan modaliteler (Difüzyon MR, perfüzyon 

MR, difüzyon tensör MR, fonksiyonel MR) beynin hem yapısal hem de fonksiyonel 

unsurları hakkında bilgi sağlamaktadır. Bununla birlikte pozitron emisyon tomografisi 

(PET) ve tekli foton emisyon bilgisayarlı tomografisi (SPECT) beyindeki fonksiyonellik 

hakkında radyofarmasotik madde tutulumu ve bölgesel serebral kan akımının 

gösterilmesi ile bilgi verir. Bu tez çalıĢmasında dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu 

(DEHB) olan çocuklarda beyin bölgelerinin fonksiyonel bağlantısallığını ve dinlenim 

durum ağlarını incelemek için son yıllarda artan bir önemle araĢtırılan fonksiyonel 

manyetik rezonans görüntüleme (fMRG) tekniği kullanılmıĢtır. 

DEHB, dikkatsizlik, dürtüsellik, aĢırı hareketlilik ile karakterize edilen çocukluk 

çağında baĢlayıp yetiĢkinlikte de devam edebilen nörogeliĢimsel bir hastalıktır. DEHB 

üzerine yapılan fMRG çalıĢmalarının çoğu çeĢitli kognitif görevlerin performansı 

sırasında grup durumunun beyin fonksiyonlarını nasıl değiĢtirdiğini incelemeyi 

hedefleyen göreve dayalı bir yaklaĢımı takip etmiĢtir. Bu yaklaĢım DEHB semptomları 

veya tedavisi ile iliĢkili olma olasılığı olan veya bozulan spesifik kognitif süreçleri izole 

etmek için tasarlanmıĢtır. Fakat son zamanlarda dinlenme haline odaklanan alternatif bir 

yaklaĢıma ilgi yeniden ortaya çıkmaktadır. Buradaki dinlenme durumu gözlerini kapatıp 
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ve herhangi kognitif bir görev yapmaması istendiği görevsiz bir yaklaĢımı belirtmek 

için kullanılmaktadır çünkü beynin asla dinlenmediği ifade edilmektedir [1, 2]. 

Bu tez çalıĢmasında DEHB‘li çocuklarda beyin metabolizmasında meydana gelen 

değiĢikliklerin dh-fMRG tekniği ile belirlenmesi amaçlanmıĢtır. Bu kapsamda 9-16 yaĢ 

aralığında, sağ elini kullanan çocuklar, çocuk psikiyatri tarafından kontrolleri 

yapıldıktan sonra ilk defa DEHB tanısı konulan çocuklar ile ve normal geliĢimli 

çocukların (DEHB ve kontrol grubu) Erciyes Üniversitesi Çocuk Hastanesi Çocuk 

Radyoloji bölümünde fonksiyonel ve anatomik MR görüntüleri kaydedilmiĢtir. 

Fonksiyonel MR görüntülerini kaydedilmesi oldukça hassas ve zahmetli süreç 

gerektirmesine rağmen tez çalıĢması boyunca toplam kullanılabilecek özelliğe sahip 20 

sağlıklı, 20 DEHB verisi elde edilmiĢtir. Bu verilerin elde edilme süreci içerisinde 

oluĢturulan farklı sayıdaki DEHB ve kontrol grupları ile tohum-voksel, ROI-ROI ve 

bağımsız bileĢen temelli yaklaĢımlar ile görüntüler analiz edilmiĢtir. 

Elde edilen istatistiki sonuçların birbiriyle karĢılaĢtırılması ile DEHB ve kontrol 

gruplarında açığa çıkarılan fonksiyonel bağlantısallık farklılıkları  bu konudaki  klinik 

ve literatüre katkı sağlayacak değerli sonuçlar içermektedir. 

Tezin Amacı ve Katkıları 

DEHB‘li çocukların beyin metabolizmasında meydana gelen değiĢiklikleri fonksiyonel 

olarak saptayabilmek için bu tez çalıĢmasında;  

i.) Fonksiyonel MR ile elde edilen fonksiyonel beyin görüntüleri incelenmiĢtir.  

ii.) Ġlk olarak tohum ve ROI tabanlı yaklaĢımlarla tüm beyin bölgelerinin analizinin 

gerçekleĢtirilmesiyle kontrol grubuna göre DEHB grubunda değiĢikliklerin  olduğu 

bölgeler bulunmuĢtur. DeğiĢikliğin olduğu bölgelere ait bulgular DEHB‘in etiyolojisini 

anlamaya katkı sağlamaktadır. 

iii.) Ġkincil olarak bağımsız bileĢen yaklaĢımı kullanılarak dinlenim hali ağlarında 

meydana gelen değiĢikliklerin tespit edilmesi üzerinde durulmuĢtur. Birinci ve ikinci 

seviye analizleri yapılmıĢtır.  

iv.) DEHB‘de bulunan dinlenim  hali ağlarının birbiriyle olan fonksiyonel 

bağlantısallığı ve kontrol grubuna göre durumu istatistiki olarak incelenmiĢtir. 
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Tezin Organizasyonu 

Birinci bölümde beyin bölgeleri, fMRG, dh-fMRG, fMRG analiz yöntemleri, 

fonksiyonel ve anatomik MR görüntü elde edinimleri ile DEHB tanı teĢhis ve tedavisi 

hakkında bilgiler verilmektedir. 

Ġkinci bölümde  fonksiyonel görüntüleme teknikleri ve anatomik MR görüntüleme 

teknikleri ile gerçekleĢtirilen DEHB çalıĢmalarının literatür özeti verilmektedir. 

DEHB‘li çocuklarla gerçekleĢtirilen SPECT, PET,  difüzyon tensor görüntüleme 

(DTG), yapısal ve fonksiyonel MRG ile gerçekleĢtirilen görev tabanlı ve dinlenim hali 

çalıĢmaları tablolar ile sunulmaktadır. Üçüncü bölümde fonksiyonel görüntülerin ön 

iĢlemesi, tez çalıĢması kapsamında uygulanan tohum tabanlı yaklaĢım ve bağımsız 

bileĢen analizi üzerinde durulmaktadır. Ayrıca dinlenim hali ağları hakkında bilgiler 

verilmiĢtir. Tez kapsamında kullanılan verilerin edinimi ve demografik bilgileri 

hakkında bilgi verilmektedir. 

Dördüncü bölümde DEHB ve kontrol grubuna ait verilerin edinimiyle zamanla artan 

sayılarla yeni gruplar oluĢturularak analizler gerçekleĢtirilmiĢ ve elde edilen bulgular 

sunulmuĢtur. 

BeĢinci bölümde ise elde edilen bulguların DEHB‘le iliĢkilendirilip sınıflandırılarak 

tartıĢılmasına yer verilmiĢtir.  
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1. BÖLÜM 

GENEL BĠLGĠLER 

1.1. Beyin Bölümleri ve Fonksiyonları 

Ġnsan beyni, merkezi sinir sisteminin merkez komutası olarak görev yapmakta ve  

yaklaĢık olarak toplam vücut ağırlığının yalnızca %2‘sini oluĢturmasına rağmen bu 

enerjinin yüzde 20‘sini tüketmektedir. Beyin temelde serebrum, beyincik ve beyin 

sapından oluĢmaktadır. Fonksiyonel bağlantısallığın iyi analiz edilebilmesi için 

öncelikle beynin temel yapısının anlaĢılması gerekmektedir.  

Serebrum embriyolojik olarak telesefalondan türemiĢ olmakla birlikte beynin en büyük 

kısmıdır. Beyin sapının üstünde kafatasının ön ve orta kranyal fossalarında yer alır. 

Serebrum, sağ ve sol olarak boylamsal fissur ile ayrılmıĢ iki yarım küreden oluĢur. 

Anatomik olarak aynı formda olan bu iki yarım küre frontal lob, parietal lob, oksipital 

lob ve temporal lob olmak üzere dört loba ayrılmıĢtır. Frontal ve parietal loblar merkezi 

sulkus ile, temporal lob lateral fissür ile ayrılır. Korpus kollusum ise sol ve sağ 

hemisferlere katılır. Hemisferlerin dıĢ yüzeyleri, miyelinsiz aksonların olduğu nöronlar 

içerirken, daha merkezi bölgeler miyelinli aksonları içerir. Miyelin kılıfın varlığı bu 

bölgelere dıĢ yüzeyin gri maddesine karĢı olarak beyaz bir görünüm verir ve beyaz 

madde olarak adlandırılır. Bütün beyin, fiziksel Ģoklarda bir yastık gibi davranan beyin 

omurilik sıvısı adı verilen akıĢkan bir sıvı ile çevrilidir. ġekil 1.1‘de Broadmann 

alanların yerleĢimi ve iliĢkili olduğu beyin fonksiyonları verilmektedir. 

Frontal lob beynin ön kısmıdır. Planlama, örgütleme, problem çözme, seçici dikkat 

niteliği ile davranıĢ ve duyguların dahil olduğu çeĢitli yüksek biliĢsel iĢlevler ile 

ilgilenmektedir. 
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Oksipital lob görsel bilgileri iĢleyen beynin arkasındaki bölgedir. Ayrıca, Ģekillerin ve 

renklerin görsel tanınmasına yardımcı olan iliĢkili alanları içerir. 

Parietal lob beynin iki parietal lobundan biri beynin üst kısmında frontal lobun 

arkasında yer alır. Vücudun çeĢitli bölgelerinden gelen duyu bilgisinin 

birleĢtirilmesinde, nesnelerin manipülasyonunda, sayılar ve onların iliĢkilerinin 

bilgisinde önemli rol oynar. Ayrıca parietal lobun bazı kısımları görsel mekansal iĢleme 

ile ilgilidir. 

Temporal lob beynin her bir tarafında kulakların seviyesinde olmak üzere iki temporal 

lob bulunur. ĠĢitme sürecinde yer alır, hem konuĢma hem de görmedeki sözdizimsel 

iĢlemlerde önemlidir.  Uzun süreli hafıza oluĢumunda rol oynar. Ayrıca yeni bilgileri 

sınıflandırmaya yardımcı olmakla birlikte ve kısa süreli hafızadan sorumlu oldukları 

düĢünülmektedir.  

Beyin sapı beyin ile omuriliği birbirine bağlayan beynin alt uzantısıdır.  Beyin sapında 

bulunan nörolojik fonksiyonlar, hayatta kalma (nefes alma, sindirim, nabız, kan basıncı) 

ve uyarılma  (uyanık ve alarma geçirme) için gerekli olanları içerir. Beyin sapı tüm fiber 

yolların periferik sinir ve omurilikten beynin en yüksek bölgelerine yukarı ve aĢağı 

geçmesi için bir yoldur.   

Beyincik  beynin arka kısmında yer alan denge ve kas koordinasyonuna yardımcı olan 

beynin bölümüdür. 

Bazal ganglion sadece motor sekanslama, motor beceriler ve kompleks iĢlerde değil, 

ayrıca daha üst seviye biliĢsel fonksiyonların modülasyonu, duygudurum düzenlemesi, 

farklı bilgi tiplerini iĢlemeyi ve entegre etmeyi gerektiren nonmotor kompleks 

davranıĢlarda da görev alır.  

Broadmann tarafından beyin korteksinin farklı histolojik segmentasyonunun 1909 

yılında ilk defa sistematik olarak tanımlanmasıyla, araĢtırmaların odak noktası tek beyin 

bölgeleriyle iliĢkili fonksiyonları incelemek ve tanımlamak olmuĢtur. Bununla birlikte, 

hem klinik hem de modern görüntüleme çalıĢmaları, karmaĢık beyin iĢlevlerinin bir ağ 

etkileĢiminin sonucu olduğunu göstermiĢtir. Kortikal alanlar kortekste gri maddeyi 

oluĢturan nöronların birleĢimidir. Kortikal alanlar birbirinden hücre tipi dağılımları ve 
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bağlantısallık gibi anatomik ölçeklere dayanarak ancak çoğunlukla da belirli bir iĢleve 

bağlı nöronal aktivitenin eĢzamanlı değiĢimine dayanarak ayrılabilmektedirler. Serebral 

korteks sitolojik karakteristiği temel alan 52 ayrı bölge olarak tanımlanmıĢtır [3]. 

 

ġekil 1.1. Brodmann alanların kortikal haritaları ve fonksiyonel dağılımı 
 

1.2. Fonksiyonel Magnetik Rezonans Görüntüleme 

fMRG hem sağlıklı hem de hastalığı olan insanlarda standart çalıĢan beynin aktivasyon 

modellerini haritalamada kullanılan bir araç haline gelmiĢtir. Sinirbilim, psikoloji, 

psikiyatri, radyoloji, matematik, fizik ve mühendislik bilimini kapsamakla birlikte 

disiplinler arası bir alandır. Teknikler, usuller ve anlayıĢımızdaki geliĢmeler bu alanda 

hızlı bir Ģekilde artmaktadır. 

PET kan akımı ve enerji metabolizması değiĢikliklerini ölçerek, yüksek mekansal 

çözünürlükle insan beyninde aktivasyonun haritalama desenlerini göstermede ilk 

teknolojiyi sağlamıĢtır. Son zamanlarda ise fMRG esasen BOLD etki olarak 
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adlandırılan bir olguya dayanan, fonksiyonel beyin görüntüleme alanına egemen 

olmuĢtur. Bu etki iki farklı olguya dayandırılmaktadır.  

Ġlk olgu, kırmızı kan hücreleri içerisindeki hemoglobin molekülü oksijen taĢır, oksijenin 

dokularda tüketimi ise paramanyetik etkisi bulunan deoksihemoglobini oluĢturur. 

Böylece manyetik etki değiĢmiĢ olur. Bu olgu tek baĢına biyofiziksel açıdan ilginç 

olmakla birlikte, ikinci fizyolojik bir olguyla kombine edildiğinde durumu 

açıklamaktadır. Ġkinci fizyolojik olgu ise bir beyin bölgesi aktif olduğunda, kan akıĢı 

oksijen serebral metabolizma hızından (Cerebral Metabolic Rate of Oxygen-CMRO2) 

çok daha fazla artar. GörünüĢte venöz kanın daha fazla oksijenlenmesi (CMRO2‘deki 

artıĢa rağmen) olsa da, kan akıĢı daha fazla arttığı için oksijen ekstraksiyon 

fraksiyonunun (OEF) azalmasına neden olur. Birlikte ele alındığında bu iki olgu artan 

sinir aktivitesi sırasında OEF‘nin azalmasına bağlı olarak MR sinyalindeki yerel bir 

artıĢ BOLD etkisini üretir [4]. ġekil 1.2 ile BOLD sinyalinin fizyolojik mekanizması 

verilmektedir.  

Beynin dinlenme halinde veya bir görev halinde farklı bölgeleri aktiftir ve aktif olan bu 

bölgeler diğer bölgelere göre daha çok oksijene ihtiyaç duyar. Bu oksijen ihtiyacı, aktif 

olan bölgelere daha çok kan akımının ve kan miktarının gitmesiyle karĢılanır. Bu sayede 

beynin aktif bölgelerindeki deoksihemoglobin artıĢı sinyal değiĢikliklerine neden olarak 

beynin fonksiyonel haritalamasına imkan sağlar [4]. 

 

ġekil 1.2.  fMRG‘de nöral aktivasyona bağlı BOLD yanıtının 

fizyolojik mekanizması [5] 
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Ġnsan beyni genel vücut ağırlığımızın yaklaĢık %2‘sini temsil eder, yine de özel kognitif 

bir görev sürdürmediğinde bile vücudumuzun ürettiği enerjinin yaklaĢık %20‘sini 

tüketir. Bu bilgi yıllardır araĢtırmacıların ilgisini çekmiĢtir. Bariz bir Ģekilde hiçbir Ģey 

yapmadığımız esnada beynimiz ne yapıyor? Bu içkin aktivitenin kognisyon, kiĢilik, 

hastalık ve bilinç ile iliĢkisi nedir? DıĢ uyaranlara cevaben ortaya çıkan ekstrensek 

aktiviteye karĢın içkin aktiviteye olan ilgi yıllar boyunca gitgide artmıĢtır, ve 

fMRG‘deki geliĢmelerle beraber dinlenme esnasındaki beynin aktivite seviyesini 

araĢtırmak, ‗dh-fMRG‘ baĢlı baĢına bir araĢtırma konusu olmuĢtur [6]. 

1.3. Beynin Nöral Aktivitesinden Fonksiyonel Bağlantısallığına GeçiĢ 

Nörogörüntüleme alanında beynin nasıl çalıĢtığı ile ilgili bilgi veren genel olarak iki 

bağlantılı olgu vardır. Bunlardan birincisi beynin spesifik bölgelerine fonksiyonlar 

atayan lokalizasyondur. Pek çok araĢtırmacı davranıĢın özel bir durumuna yanıt ile 

aktive olan beynin özelleĢen bölgelerini fonksiyonel olarak lokalize etmek için MR 

cihazında uygulanan dikkatlice tasarlanmıĢ davranıĢsal görevleri kullanmaktadır. Bu 

görevler arasında baĢlangıç koĢulları da dahil tipik olarak çoklu farklı koĢullar 

bulunmaktadır ve görevle indüklenen aktivasyon ile farklı koĢullar arasındaki BOLD  

sinyali karĢılaĢtırılarak ölçülür ve lokalize edilir. Ġkinci genel olgu  beyin bölgelerinin 

birbiriyle iletiĢime geçtiği ve bilginin bir beyin bölgesinden bir sonrakine aktarıldığı 

yolu incelemektir. Bağlantısallığı araĢtırmak için BOLD sinyalleri ile farklı beyin 

bölgelerindeki benzerlik ölçülür, eğer sinyaller benzerse bölgelerin bir bölgeden baĢka 

bir bölgeye bilgi aktardığı (bağlantısallık) olasıdır. Bağlantısallığı  araĢtırmak için 

çoğunlukla kiĢiye spesifik kognitif istekler iletilmediğinde yani dinlenme hali 

taramalarında sinyaldeki spontan dalgalanmalara bakılmaktadır. Spontan dalgaları 

kullanarak herhangi bir görevle bozulmaya uğramadığında bölgeler arasındaki benzerlik 

araĢtırılabilir. Dolayısıyla dh-fMRG beyin bağlantısallığını incelemek için değerli bir 

yol haline gelmiĢtir. ġekil 1.3 fMRG ile beyinden ölçülen  nöronal ve makroskobik 

seviyede fizyolojik süreçlerin nasıl bir iliĢkide olduğunu özetlemektedir. Mikroskobik 

seviyede bir nöron, denritler üzerinden girdi alıp aksonlar üzerinden diğer hücrelere 

aksiyon potansiyeli ileten bir hücre gövdesinden oluĢur. Bu mikroskobik süreçler 

sırasıyla nöral aktivitenin oksijen ihtiyacından fazlasını karĢılar, bu da kan 

oksijenasyonunda lokal bir artıĢa yol açar. fMRG‘nin bu artıĢı ölçmesi çok değerlidir 

çünkü bu ölçüm nöronal aktivitenin sekonder ve indirekt bir ölçümüdür. fMRG ile 
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ölçülen nöral aktivitenin hemodinamik yanıtı nöral aktivitenin baĢlangıcından sonra 

yaklaĢık 5-6 saniyede ancak pik seviyesine ulaĢan göreceli olarak yavaĢ bir süreçtir. EĢ 

zamanlı fMRG ve elektrofizyolojik kaydı kullanan önceki araĢtırmalar dinlenme hali 

BOLD verilerindeki spontan dalgalanmalar ve lokal alan potansiyelindeki yavaĢ 

dalgalanmalar arasında güçlü bir bağlantı göstermiĢtir.  

 

ġekil 1.3.  (a) BOLD sinyalinin oluĢum mekanizması (b)  yanıt fonksiyonunun standart 

formu [6] 
 

Fonksiyonel bağlantısallık tipik olarak beynin farklı bölümlerinin nörofizyolojik 

ölçümleri arasında gözlemlenen geçici korelasyon olarak tanımlanabilmektedir. dh-

fMRG‘de ise fonksiyonel bağlantısallığın beynin farklı iki bölgesinden elde edilen 

BOLD sinyalleri arasındaki iliĢki hakkında bilgi vermektedir. Ġki bölgeye ait BOLD 

sinyalleri zamanla benzerlikler gösterirse, fonksiyonel olarak bağlantılıdır. Zamandaki 

bu benzerlikleri araĢtırmak için farklı yöntemler mevcuttur. Ġki sinyal arasındaki 

benzerliği incelemenin en basit yolu Pearson korelasyon faktörünü kullanarak zaman 

serileri korelasyonlarına bakmaktır. Korelasyon -1 (mükemmel negatif korelasyon) ile 

+1 (mükemmel pozitif korelasyon) değer aralığındadır, ve 0 ortalama olarak iki sinyal 

arasında bir iliĢki olmadığına iĢaret eder. Sürekli ve güvenilir bir Ģekilde dh-fMRG 

verilerinde bulunabilen fonksiyonel olarak bağlantılı bölgeler dh-fMRG incelemesinin 

temelini oluĢturmaktadır. Sinyaller arasındaki geçici benzerliği temsil eden fonksiyonel 

bağlantısallığı araĢtırırken ortaya çıkan boyutsal paternler çoğunlukla bu çalıĢmaların 

birincil ilgi odağıdır. Bağlantısallığı incelerken anatomik, fonksiyonel ve efektif olarak 

biribirlerinden ayırt etmek mümkündür.  Fonksiyonel bağlantısallık iki bölge arasındaki 
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iliĢkiyi tanımlarken tipik olarak nedenselliği yani bir bölgenin sinyalinin ikinci bir 

bölgeye yönelmesinden sorumlu olan durumu tarif etmek için kullanılmamaktadır. 

YönlendirilmiĢ bağlantısallık tipi efektif bağlantısallık  olarak tarif edilmekle birlikte 

yönlülük ve nedenselliğin fMRG verilerinde incelenmesi ilgi çekici araĢtırma alanıdır.  

aksonal beyaz cevher yolağında olduğu gibi fonksiyonel bağlantısallık  iki beyin bölgesi 

arasındaki direkt fiziksel bağlantı olarak yorumlanabilmekle birlikte bu anatomik 

bağlantısallık tipi tek baĢına fonksiyonel bağlantısallık sonuçlarından 

çıkarılamamaktadır. Fonksiyonel bağlantısallığı incelemek için farklı metodolojik 

yaklaĢımlar mevcuttur. Bu analiz yaklaĢımları beyin bölgeleri arasındaki benzerlikleri 

tespit etme etrafında odaklanmıĢtır [6]. 

1.4. fMRG Görüntüleme Yöntemleri 

1.4.1. Dinlenim Durumu Fonksiyonel Görüntüleme 

Günümüzde beyin fonksiyonu hakkında bildiklerimizin çoğu, görev veya uyaranın 

sunulduğu, görevle iliĢkili fMRG tasarımlarına göre BOLD kontrastı ve davranıĢındaki 

değiĢikliklerin ölçülmesine dayanmaktadır.  Son yıllarda, hızla geliĢen dh-fMRG 

yaklaĢımı, spontan sinirsel aktivitenin uzaysal ve zamansal yapısını araĢtırarak 

beynimizin nöronal organizasyonunu anlamak için kullanılmaktadır. dh-fMRG 

tasarımının amacı, herhangi bir görev ya da uyarı sunmadan dinlenme halindeki beyin 

aktivitesini ölçerek spontan beyin aktivitesi elde etmektir. Deneklerin tarayıcıda 

hareketsiz ve uzanır bir Ģekilde yatmaları, gözleri kapalı bir Ģekilde ancak uyanık 

kalmaları ve özel bir Ģey düĢünmemeleri talimatı verilmektedir. Birey dh-fMRG 

taramasına girdiğinde, BOLD sinyalinde görülen  düĢük frekans dalgalanmaları (~ 0.01-

0.1Hz) geniĢçe ayrılmıĢ beyin bölgeleri boyunca fonksiyonel beyin ağlarını oluĢturan 

yüksek derecede zamansal korelasyona sahiptir.  

Dinlenme halindeki beyin dalgalanmalarının araĢtırılması ve sonuçlarının BOLD'un 

spontan dalgalanmalarının rastgele üretmediğini göstermesi, fMRG uygulamalarının 

klinik alanda çok değerli olduğunu kanıtlamaktadır. 
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1.4.1.1. Dinlenen Beyni Ġncelemenin Önemi 

dh-fMRG beynin kalıtsal organizasyonu ve iĢlevselliği hakkında bilgi sağlama 

potansiyeline sahiptir. Beynin kalıtsal yapısını ve bu yapının desteklediği iletiĢim 

seviyesini daha iyi anlamaya yardımcı olması, beynin nörogeliĢimsel sürecini ve  çeĢitli 

hastalıklarda neyin yanlıĢ gittiğini anlamaya büyük katkı sağlamaktadır. Bazal dinlenme 

halindeki beynin nasıl çalıĢtığını anlamak görev isteklere cevaben beynin nasıl 

iĢlediğini daha iyi anlamaya  önemli bir zemin oluĢturmaktadır. ġu an görev tabanlı  

fMRG aktivasyon çalıĢmaları genelde diğer süreçlerin hiç birini etkilemeden (pür 

katılım ilkesine dayanarak) kognitif sürecin beynin yaptığı herhangi bir Ģeye basitçe 

eklenmesine dayanmaktadır. Örneğin, dikkat ve çalıĢma hafızası gibi süreçler en basit 

görevlerde bile rol oynar. Dinlenme halindeki beyni araĢtırmak spontan dalgalanmaların 

çeĢitliliğine ve bunların son tecrübeler ve kiĢinin mevcut kognitif ve duygusal durumu 

ile nasıl etkilendiğine bir bakıĢ açısı kazandırma potansiyeline sahiptir. Dinlenme hali 

çalıĢmalarının vurguladığı bir diğer olumlu katkı mental bozukluklarda bir biyobelirteç 

iĢlevi görmesi konusunda yüksek bir potansiyel gösterebileceğidir böylece, kiĢinin tıbbi 

durumunun nesnel bir göstergesi olabilir.  Pek çok mental bozukluk için Ģu an güvenilir 

ve nesnel biyobelirteçler bulunmamakta, ama fonksiyonel bağlantısallığın 

kullanılabileceği ümit edilmektedir. Dinlenme hali özellikle biyobelirteç araĢtırmaları 

için ümit verici bir araĢtırma konusudur çünkü klinik ortamda kullanılan dh-fMRG‘nin 

olasılığını büyük ölçüde arttıran pek çok yarara sahiptir.  

dh-fMRG‘nin pragmatik yararlarını maddeler halinde sunmak istersek: 

 -MR cihazı ötesinde çok fazla ekstra ekipman gerektirmemektedir. çünkü tarama 

sırasında (buton basma gibi) herhangi bir davranıĢsal yanıtının kaydı hakkındaki kiĢinin 

bilgisine gerek bulunmamaktadır.  

-Uyaran sunum programlarının gerekmemesini ve katılımcının yapması gerekenlerin 

çok az olduğu düĢünüldüğünde, taramayı yapan kiĢinin tecrübesine olan ihtiyaç da 

azalır.  

-Ekipmana ve tecrübeye bağımlılığın azalmasının sonucu veri paylaĢımı ve büyük veri 

edinimleri için  cazip görünmektedir. 
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 -Veri ediniminin görece kolaylığı araĢtırmaların kendi ve diğer bulgularını yeniden 

üretmesini de teĢvik etmektedir.  

-KiĢi için kognitif isteklerin olmamasıdır. 

 -Büyük bir kiĢi popülasyonu için mantıklıdır. Örneğin, pek çok klinik popülasyonu 

çeĢitli nedenlerden dolayı bir görevi yerine getiremez iken dinlenim halinde aynı 

kiĢilerden veri edinimi daha kolaydır. 

Uygulamadaki belirtilen kolaylıklar ile çocukluktan (hatta prenatal geliĢim sırasından) 

ileri yaĢa kadar tüm yaĢam boyunca verileri karĢılaĢtırmak dh-fMRG sayesinde 

mümkün kılınmıĢtır. Bu nedenle dh-fMRG‘nin hastalıkların erken tanısı ve/veya kiĢisel 

tedavisi için bir biyobelirteç olma potansiyeli çok yüksektir. Potansiyel olarak kısa 

tarama süresi ve veri ediniminin görece kolaylığı, dh-fMRG‘nin rutin ediniminin klinik 

ortamda mantıklı olabileceğini gösterir.  KiĢi dinlenme hali taraması esnasında cihazın 

tarama seslerini dinlerken akĢam ne yemek piĢireceğini düĢünebilir, kaygı duyabilir 

veya dalıp gidebilir. Ancak aklından geçirebileceği tüm düĢüncelerin her biri dağınık 

olup odaklı bir kognitif yoğunlaĢma gerçekleĢmeyecektir. Kontrolsüz haldeyken, pek 

çok süreçte rol oynayabilen beyni incelemek kimileri tarafından çok büyük bir sorun 

olarak görülebilir, çünkü o an ne yaptığından emin olamazken beyin hakkında bir Ģeyin 

nasıl öğrenileceğini görmek zor olabilir. Bunun yanısıra dinlenme halindeki fonksiyonel 

bağlantısallık ağlarının önemli ölçüde tutarlı olduğu, pek çok çalıĢmada güvenilir bir 

Ģekilde bulunabileceği ve nörogeliĢimsel ve kalıtsal beyin organizasyonu hakkında 

bilgiler verdiği gösterilmektedir [6].  

1.4.1.2. dh-fMRG Sinyal Özellikleri 

Fonksiyonel MRG görece olarak iyi bir uzaysal ve geçici çözünürlükte tüm beyinden 

invaziv veri kaydedilmesine  olanak tanımaktadır. Fakat fMRG‘den elde edilen BOLD 

sinyali hemodinamik yanıt fonksiyonunun aracı olduğu nöral aktivitenin indirekt, 

metabolik bir ölçümüdür. BOLD sinyalinin aktivitenin kantitatiften ziyade nispi bir 

ölçümü olarak yorumlanabilmektedir. BOLD sinyali çok gürültülüdür, çünkü solunum 

ve kardiyak pulsasyonlar gibi nöral aktivite ve MR ile iliĢkili artefaktlar gibi pek çok 

Ģeyden etkilenmektedir. Bu nedenle kiĢiye bir uyaran  verildiğinde sonucunda nöral 

aktivitede ortaya çıkan lokal artıĢ BOLD sinyalini, baĢlangıç BOLD sinyalinden tipik 
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olarak sadece %1-3 oranında değiĢtirir. Yani sadece BOLD görüntülerine bakarak 

―aktivasyonu görmek‖ çoğunlukla mümkün değildir, direkt göz ile gürültüden ayırmak 

imkansızdır. dh-fMRG ile yapılan çalıĢmalarda analiz gerçekleĢtirilirken karĢılaĢılan 

zorlukların çoğu büyük miktarda gürültü ve BOLD sinyalinin indirekt olmasından 

kaynaklanmaktadır. dh-fMRG‘sinde ön iĢleme ile veriyi analiz etmeden önce gürültü 

olabildiğince azaltılmaya çalıĢılmaktadır. Bunun nedeni fonksiyonel bağlantısallık 

yöntemlerinin iki farklı beyin bölgeleri arasında BOLD sinyallerinde benzerlikleri 

bulmayı hedeflemesi ve pek çok gürültü tipinin böyle benzerlikler oluĢturmasıdır. 

Örneğin derin bir nefes veya sarsıcı bir hareket düĢünülürse, bu artefakt tipleri beynin 

pek çok bölgesini aynı Ģekilde etkilemekte ve bu nedenle ―fonksiyonel bağlantısallık‖ 

olarak tespit edilebilmektedir. Dolayısıyla iyi ön iĢleme kararları vermek dinlenme hali 

çalıĢmalarında çok önemlidir ve pek çok zıt görüĢ ve tartıĢma bu ön iĢleme adımlarının 

sonuçlara olan etkisinin boyutu ve doğası üzerinde durmaktadır.  

1.4.2. Görev Tabanlı Fonksiyonel Görüntüleme 

fMRG tekniği ile mutlak sinirsel aktivite ölçülememesi  nörogörüntüleme çalıĢmaları 

aktivitenin göreceli değiĢimlerini nicelleĢtirmek üzere tasarlanmasını gerekli 

kılmaktadır. Ayrıca, beyin sürekli olarak solunum, kalp atıĢı gibi çeĢitli kontrol 

görevleri ile meĢguldür. Bu nedenle, belirli görevle ilgili aktiviteyi ölçmek için, 

dinlenme sırasındaki veya basit bir temel görev gerçekleĢtirirken durumların taranması 

gerekmektedir.  

Beyin aktivitesinin doğrusal bir biçimde ölçeklendiğini ve biliĢsel süreçlerin ilave 

olduğunu varsaydığımızda, belirli biliĢsel süreçlerle ilgili beyin aktivasyonları test 

edilebilmektedir. BOLD sinyali ile iliĢkili taban bir seviyesi olmamasına rağmen 

araĢtırmacılar genellikle dinlenme periyodlarını taban seviye gibi kullanarak temel 

oluĢturmaya çalıĢmıĢlardır. Dinlenme sırasında herhangi bir görev yapılmaması taban 

çizgisinin sıfır etkinlik durumuna benzer bir durumu temsil ettiğini ve bu durumun 

biliĢsel görevler sırasında etkinlikle karĢılaĢtırılabileceğini varsaymak uygun 

görünmüĢtür.   

Beynin belirli bir bölgesinde biliĢsel görev süresindeki aktivasyonun dinlenim durumu 

süresinden daha büyük olmadığı  ayrıca dinlenme sürelerinin sıklıkla önemli biliĢsel 
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faaliyetlerle iliĢkilendirildiği belirtilmektedir. Çoğu kez beynin belirli bir bölgesinin ise  

göreve dahil olmadığı varsayılmıĢtır.  

görev tabanlı çalıĢmalar ile fonksiyonel bağlantısallık çalıĢmaları yapılırken göreve dair 

tasarımlar kategorik, faktöriyel ve parametrik olarak üç kategoriye ayrılabilmektedir. 

Kategorik tasarımlar, biliĢsel süreçlerin alt biliĢsel süreçlere ayrılabildiğini 

varsaymaktadır. Saf ekleme varsayımı ile farklı biliĢsel süreçleri kaldırılabilmekte  ya 

da eklenebilmektedir. Saf eklemede, bir biliĢsel bileĢenin baĢka bir biliĢsel bileĢenin 

etkisinden etkilenmemesi gerekmektedir.  

Kategorik tasarımlar ayrıca çıkarma tipi veya bağlantı tipi olarak ikiye bölünmüĢtür. 

BiliĢsel çıkarım tasarımları, biliĢsel ve davranıĢsal süreçleri destekleyen sinirsel yapılar 

bir görev baĢka bir görevle karĢılaĢtırıldığında oluĢan aktivasyon ile ilgili hipotezi test 

etmek için kullanılmaktadır. BiliĢsel bağlantı tarasımları ise birkaç hipotezle test edilir 

ve bir dizi görev çifti içindeki tüm aktivasyonlar birlikte anlamlıdır.  

Faktöriyel tasarımlar, bir görevin içinde iki veya daha fazla faktörü birleĢtirmeyi ve bir 

faktörün diğer faktöre verilen cevap üzerindeki etkisini incelemeyi içerir. Deneysel 

tasarım faktöriyel olduğunda etkileĢim probleminin üstesinden gelinebilmektedir. 

Parametrik tasarımlarda, biliĢsel süreçlerin farklı biliĢsel bileĢenlerden oluĢtuğu 

varsayımından ziyade, farklı psikolojik boyutları içerdiği düĢünülmektedir. Görevin 

bazı performanslarına göre beyin cevaplarındaki sistematik değiĢiklikler parametrik 

tasarımla incelenebilir. 

BelirlenmiĢ bir biyolojik hipotezi test etmek için yapılan bir fMRG deneyi, BOLD 

fMRI sinyalinin zamansal özelliklerinin kısıtlamaları ve fMRI sinyalinin duyarlı olduğu 

çeĢitli karıĢtırıcı etkilerin içinde tasarlanmalıdır [7]. 

1.4.2.1. Blok ve Olay ĠliĢkili Tasarımlar 

Sinirbilimciler, fMRG kullanarak beynin belirli bir ilgi alanındaki nöronlar tarafından 

kodlanacağının varsayıldığı belirli özelliklere sahip olan deneyler tasarlamaktadırlar.  

fMRG'yi kullanarak biliĢsel deneyler gerçekleĢtiren iki temel deney Ģekli ġekil 1.4‘te 

belirtildiği gibi  blok ve olay iliĢkili tasarımlardır. 
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Blok tasarımda, biliĢsel katılımı sürdürebilmek için sürekli bir zaman aralığı (blok) için 

bir koĢul sunulmakta ve farklı görev koĢulları genellikle zamana göre değiĢmektedir. 

Blok tasarım, taban çizgisine göre göreli olarak büyük BOLD sinyal değiĢikliği ve artan 

istatistiksel güç gibi sağlamlık avantajlarına sahiptir. Ayrıca fMRG'de kullanılacak ilk 

deneysel paradigma türü olmasının yanısıra daha karmaĢık istatistiksel analiz içeren ilk 

ve hala en çok kullanılan deneysel  araĢtırmadır.  

Olay iliĢkili bir tasarımda, ayrı ve kısa süreli etkinlikler, rastgele seçilebilecek 

zamanlama ve düzenle sunulmaktadır. Hemodinamik yanıttaki geçici değiĢiklikleri 

saptayabilmekte, denemelere bireysel yanıtın analizi için olanak sağlamaktadır. Ayrıca 

deneğin alıĢkanlık ve beklenti etkilerini azaltmakta ve baĢ hareketlerinden daha az 

etkilenmektedir. Ġlaveten beyin süreçlerini, tarama esnasında herhangi bir noktada 

oluĢabilecek ayrı olaylarla iliĢkilendirmektedir. Bu tür tasarım, davranıĢsal bir 

çalıĢmanın biçimini blok tasarıma göre daha yakından taklit etmektedir. DavranıĢsal 

çalıĢmalarla, resimler ve kelime gibi uyaran olaylar rastgele seçilmiĢ biçimde uyaran 

aralığı ile ayrılmıĢ belirtilen bir uzunlukta sunulmaktadır [7]. 

 

ġekil 1.4. Görev tabanlı yaklaĢımlar (a) Blok tasarım, ve (b) Olay iliĢkili tasarım [7] 

 

1.5. Fonksiyonel Beyin Haritalama Yöntemleri 

Fonksiyonel görüntüleme yöntemleri, beynin duyu, motor ve biliĢsel faaliyetlerine 

benzer bir zaman seyrine sahip dinamik beyin değiĢikliklerini tanımlamaktadır.  

Spesifik yorumlar, bu dinamik değiĢimler için nöroanatomik lokalizasyonları 

tanımlayabilecek metodlara gereksinim duymaktadır. Bu nedenle, farklı iĢlevsel beyin 

görüntüleme yöntemleri, zamansal ve mekansal çözünürlük talepleri açısından ġekil 

1.5‘te karĢılaĢtırılmaktadır.   
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Genel olarak, nöronal depolarizasyon (elektroensefalografi-EEG) ya da iliĢkili manyetik 

dipollerle (magnetoensefalografi-EMG) oluĢturulan geçici beyin elektrik dipollerinin 

doğrudan haritalanmasına dayanan elektrofizyolojik yöntemler, altta yatan kortikal 

nöronal olayları gerçek zamanlı olarak (10-100 ms) ancak nispeten zayıf uzaysal 

çözünürlük  (birkaç mm-cm) ile sağlamaktadır. 

fMRG ve PET ise nispeten yüksek uzaysal çözünürlük ile nöronal aktivasyona eĢlik 

eden kan akıĢındaki artıĢ hakkında bilgi sağlamaktadır (yaklaĢık 1-10 mm), ancak 

nöronal depolarizasyona eĢlik eden çok daha yavaĢ hemodinamik değiĢiklikler oranında 

sınırlı bir geçici çözünürlüğe sahiptir. Ancak korteks yüzeyine direk temas etmediği için 

özellikle kafatasından kaynaklanan ıĢık saçılımı nedeniyle zayıf uzaysal çözünürlüğe 

sahiptir. PET veya fMRG yöntemlerinin önemli göreli avantajı, beyindeki nöronal 

aktivasyonun haritalanmasına izin vermesidir. Manyetik rezonans spektroskopik 

görüntüleme veya PET ile metabolik görüntüleme de mümkündür, ancak bu yöntemler 

daha değiĢken ve genellikle daha düĢük mekansal çözünürlüğe  ve daha zayıf zamansal 

çözünürlüğe (30s-60s) sahiptir. Bununla birlikte fMRG‘den sağlanabilecek bilgilerin 

özgüllüğü yüksek ve tamamlayıcıdır [8]. 

 

ġekil 1.5. Fonksiyonel beyin haritalama tekniklerinin karĢılaĢtırması [8] 
 

1.6. fMRG Analiz Yöntemleri 

fMR görüntüleri analiz edilirken kullanılan literatürde farklı yöntemler mevcuttur. Bu 

yöntemler yaygın olarak  graf metodu, çok değiĢkenli model analizi (Multivariate 

Pattern Analysis-MVPA), kümeleme algoritmaları, bölgesel homojenlik (Regional 
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Homogenity-ReHO), düĢük frekans dalgalanmalarının genliği (Amplitude of Low 

Frequency Fluctuations-ALFF),  tohum tabanlı yaklaĢım ve bağımsız bileĢen analizi 

(Independent Component Analysis-ICA) olarak belirtilmektedir. Tohum tabanlı analiz 

ve ICA yöntemi bu tez kapsamında uygulanan yöntemlerden olup metod bölümünde 

ayrıntılı olarak verilmektedir. Graf metodu, MVPA ve  kümeleme algoritmaları ise bu 

bölümde anlatılmaktadır.  

1.6.1. Graf Metodu 

Beyin, düğümlerin veya birimlerin bağlı olduğu bir sistem, farklı özelleĢmiĢ bölge ve 

bağlantıları temsil eden,  bağlantıları ve iletiĢim yollarını temsil eden bir ağ olarak kabul 

edilebilir. ĠĢlevsel bir perspektiften, iletiĢim farklı beyin bölgelerinin faaliyetleri 

arasındaki zamansal bağımlılık ile kodlanmıĢtır. Dinlenim hali beyin aktivitesinin hem 

bölgeler içindeki hem de bölgeler arası bağlantının özelliklerinin iyi belirlenmesi beynin 

karmaĢık bir ağ olarak anlaĢılmasını desteklemektedir. Özellikle beyin ağlarının 

topolojik organizasyonu son zamanlarda grafik kuramı ile incelenmiĢtir.  

Graf düğüm adı verilen noktalar ve bu noktaları birleĢtiren kenarlardan (hatlardan) 

oluĢan ve geometrik/ konumsal bir bilgi vermeyip, sadece düğümler arasındaki iliĢkiyi 

gösteren çizgiler topluluğudur.  Grafik teorisine dayalı yaklaĢımlar beynin, düğümlerin 

ve hatların birlikte grafiksel olarak temsil edildiği karmaĢık bir ağ olarak 

modellenmesini sağlamaktadır. Sanal grafikte, düğümler anatomik öğeleri (beyin 

bölgeleri gibi), kenarları düğümler arasındaki iliĢkileri (bağlantısallık gibi) temsil eder. 

Ağ modelleme prosedürünün ardından, ilgili ağların altında yatan örgütsel mekanizmayı 

araĢtırmak için çeĢitli grafik teorik metrikleri kullanılmaktadır. Grafik tabanlı ağ 

analizleri yalnızca beynin tüm bölgeleri  arasındaki genel bağlantı modelini 

görselleĢtirmemize izin vermekle kalmayıp,  aynı zamanda küresel organizasyonu 

niceliksel olarak karakterize etmektedir [9].    

Bu yaklaĢım aynı zamanda, harici görev modülasyonuna [10–14] veya patolojik krizlere 

[15, 16] yanıt olarak beynin topolojik yeniden yapılandırılmasına iliĢkin fikir 

vermektedir. Beynin yapısı ve iĢlevi arasındaki iliĢkiyi aydınlatmak için önemli bir 

bakıĢ sağlamaktadır [17]. Ayrıca, grafik temelli teknikler ile normal geliĢim [18–20], 

yaĢlanma [10, 21, 22] ve çeĢitli beyin bozukluklarında [15, 23, 24] rol oynayan 
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potansiyel mekanizmaları araĢtırmak için giderek artan sayıda yapılan çalıĢmalar bu 

tekniğin baĢarısını vurgulamaktadır.  

Graf teorisi, karmaĢık ağların matematik olarak temsil edildiği doğal bir yapıdır. 

KarmaĢık bir ağ G(N, K) ile bir grafik olarak temsil edilebilir; burada N düğüm sayısını, 

K ise grafiğinin kenar sayısını belirtir. Grafikler yönlü ve yönsüz olarak kenarların yön 

bilgi hassasiyetine sahip olup olmadıklarına göre sınıflandırılır. Aynı Ģekilde, 

grafiklerdeki her bir kenar 1‘e eĢitse ağırlıklandırılmamıĢ grafik,  farklı kuvvetlerle 

belirtilmiĢse ağırlıklandırılmıĢ graf olarak belirtilmektedir. Dinlenim durumu 

çalıĢmalarında yönsüz ve ağırlıksız çalıĢmalar üzerinde yoğunlaĢılmaktadır. 

G(N, K) yönsüz ve ağırlıksız bir grafik için bağlantısallık modeli  giriĢi aij (i, j = 1, ..., 

N) olan bitiĢiklik matrisi olarak adlandırılan N × N simetrik bir kare matris ile tamamen 

tanımlanabilir. Simetrik kare matrisin giriĢi 1 ise i ve j düğümleri arasında bir kenar 

bulunur, 0 ise kenar bulunmaz.  Yönlü olmayan graflarda komĢuluk matrisi simetrik 

özellikte olur. Graf yönlü olmadığı için i düğümünden j düğümüne olan bağlantı aynı 

zamanda j düğümünden i düğümüne olan bağlantıyla eĢdeğerdir [9]. 

Graf yönteminde sıkça kullanılan bazı önemli metrikler aĢağıda verilmektedir. 

1.6.1.1. Düğüm Derecesi 

G (N, K) grafiğinde, düğümün derecesi ona bağlı kenarların sayısıdır.  bitiĢiklik 

matrisinin i. sıra ve j. sütun elemanı olduğu yerde düğüm derecesi eĢitlik 1.1. ile 

hesaplanır. 

)1.1(



Gj

iji ak

               (1.1.)

 

Derece, bir ağdaki düğümlerin geri kalanıyla bir düğümün bağlantısı için basit bir 

ölçümdür. Ortalama derece olarak adlandırılan, G'deki tüm düğümlerdeki derece 

ortalamaları, grafiğin bağlanma derecesini ölçer. Derece dağılımı P (k), rasgele olarak 

tekdüze seçilen bir düğümün k derecesine sahip olma ihtimali olarak veya eĢdeğer 

olarak, k dereceye sahip olan grafikteki düğümlerin fraksiyonu olarak tanımlanır.  

Derece dağılımı Ģekli açısından, ağlar, düğümlerin giderilmesine karĢı farklı dirence 

sahip olmasına göre farklı kategorilerde (ör., Güç yasası veya ölçeksiz ağlar) 
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sınıflandırılabilir. Yüksek dereceye sahip olan (çok fazla sayıda bağlantıya sahip) 

düğümlerin daha fazla bağlantı oluĢturması P(k) güç yasası olarak ifade edilen bir 

dağılım olasılığı ile oluĢmaktadır [25].  

1.6.1.2.  Small-World Ağı 

Small-world olağanüstü bir çeĢitlilikte sosyal, ekonomik ve biyolojik karmaĢık ağları 

yöneten organizasyon ilkelerini karakterize eden önemli bir modeldir. Small-world ağı, 

yüksek kümeleme katsayısı  Cp  ve herhangi bir düğüm çifti arasındaki düĢük asgari 

yol uzunluğu  Lp  ile karakterize edilen yüksek yerel kümeleme olarak tanımlanabilir. 

Bir ağın Cp değeri, ilgili ağın tüm düğümleri üzerindeki kümeleme katsayılarının 

ortalaması olarak tanımlanır. Lp değeri,  ağdaki herhangi bir düğüm çifti arasında en 

kısa yol uzunluklarının (bir düğüm ile bir düğümü birbirine bağlamak için gerekli 

minimum kenarların sayısı) ortalaması olarak tanımlanır [9]. 

1.6.1.3.  Verimlilik 

Verimlilik, beyin ağlarının bilgi akıĢı perspektifinden açıklanması için daha anlamlı bir 

metriktir. Global verimlilik ve yerel verimlilik, sırasıyla bir ağın küresel ve yerel 

düzeyde bilgi iletme yeteneğini ölçmektedir.  Global etkinlik rastgele seçilen herhangi 

iki düğüm arasında yayılan iletideki ortalama hızı ifade eder. Lokal verimlilik ise herbir 

düğüm için ortalama kümeleĢme katsayısı değeridir [9]. 

1.6.1.4.  Düğüm Merkezliliği 

Düğüm merkezliliği, bir düğümün bir ağ içinde ne kadar önemli olduğunu nicelendiren 

büyüklüktür. Bu metrikler; derece merkeziliği, düğümsel verimlilik,  yakınlık 

merkeziliği, arasındalık merkeziliği olarak belirtilmektedir. G (N, K) ağındaki bir i 

düğümü için, derece doğrudan ona bağlantı verilen kenarların sayısı olarak tanımlanır. 

Düğümsel verimlilik, bir düğümün bir ağdaki diğer düğümlerle bilgi yayma yeteneğini 

ölçer. Yakınlık merkeziliği, bir ağdaki bir düğümden diğer tüm düğümlere olan 

ortalama mesafeyi yansıtır. Arasındalık merkeziliği ise bir düğümün ağdaki diğer tüm 

düğümler arasındaki bilgi akıĢı üzerindeki etkisini belirler [9]. 
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1.6.1.5. Modülarite 

Modülerite, bir ağın modüler ya da topluluk yapısı halinde organize edilme derecesinin 

yansıtır. Modüller arasında daha sık ancak geri kalan ağ ile daha seyrek bağlantılar 

bulunan bir dizi düğümün olduğu belirtilmektedir. Beyin sistemindeki modüler yapının 

saptanması ve karakterizasyonu, belirli biyolojik iĢlevleri yerine getiren anatomik ve / 

veya iĢlevsel olarak iliĢkili grupların tanımlanmasına yardımcı olabilir [9]. 

1.6.1.6. HiyerarĢi 

HiyerarĢik yapı birçok sosyal ve biyolojik ağın temel bir özelliğidir. HiyerarĢik bir 

ağda, yüksek bağlantılı düğümler ağırlıklı olarak birbirlerine bağlı olmayan düğümlere 

bağlıdır. Yani derecesi ne kadar büyük olursa, kümeleme katsayısı o kadar düĢük 

olmaktadır. Matematiksel olarak, bu olgu kümeleme katsayısı ile düğümlerin derecesi 

arasındaki güç yasası iliĢkisinin bir üssü β değeri ile 
 kC   Ģeklinde 

nicelendirilebilir:  β 'dan büyük pozitif bir değer tipik bir hiyerarĢik yapı anlamına gelir. 

Böyle bir hiyerarĢinin hem yapısal hem de fonksiyonel insan beyin ağlarında var olduğu 

bulunmuĢtur [9]. 

1.6.2. Çok DeğiĢkenli Model Analizi 

Ġnsan beyni, en temel görevleri dahi birden fazla beyin bölgesiyle iĢbirliğini gerektiren 

dağıtılmıĢ bir iĢlem makinası olarak tanımlanmaktadır. Beyin fonksiyonu ile ilgili 

önemli bilgilerin beyin aktivitesinin dağıtılmıĢ modellerinde kodlanmaktadır [26, 27]. 

Bununla birlikte, beynin her uzaysal konumunu bağımsız olarak ele alan tek değiĢkenli 

analiz yöntemleri, hem fonksiyonel hem de yapısal manyetik rezonans görüntüleme 

araĢtırmalarında baskın olmuĢtur. 

Son yıllarda beyin incelemesine yönelik çok değiĢkenli model analizi yaklaĢımları ivme 

kazanmaktadır. Bu yöntemler biliĢsel deneyler veya kiĢi grupları arasında ayrım yapan 

verilerdeki uzaysal ve/veya zamansal kalıpları tanımlamak için tasarlanmıĢtır [28]. 

fMRG zaman serilerinin analizinin yaygın yolu tek değiĢkenli bir yaklaĢım olan genel 

doğrusal model (General Linear Model-GLM) kullanmaktır. Herbir vokselden gelen 

zaman serileri )(y farklı koĢulların açıkça tanımlandığı ve çoğunlukla hemodinamik 
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yanıt fonksiyonuyla konvolüsyon ile modellendiği deney bir tasarım matrisi )(X ile 

analiz edilir. Alınan verilerle ilgili tahmini bir model GLM yönteminde, lineer 

regresyon formülüne göre EĢitlik 1.2 ile elde edilir.  

Örneğin, BOLD yanıtının y 'nin n  kez (yani, hacimler) örneklendiği bir deney 

düĢünelim. Her bir gözlemdeki ( iy ) BOLD sinyalinin yoğunluğu, her biri bir parametre 

  ile ölçeklendirilmiĢ bir dizi bilinen tahmin değiĢkeninin )...( 1 pxx  toplamı olarak 

modellenebilir: 

nppnnnn

pp

pp

xxxy

xxxy

xxxy













,22,11,

2,222,211,22

1,122,111,11

...

...

...

...

                            (1.2) 

Alınan verilerle ilgili tahmini bir model GLM yönteminde, lineer regresyon formülü 

yani EĢitlik 1.2‘ye göre sadeleĢtirilerek  EĢitlik 1.3 elde edilmektedir. 

  .XY
                                                                       (1.3) 

 , parametre matrisine (her bir durumun sinyale ne kadar etkisi olduğuna dair 

büyüklük);  ise hatalara karĢılık gelir. Analizin amacı, her belirleyicinin vokselin 

zaman çizelgesinde gözlemlenen değiĢkenliğe katkıda bulunup bulunmadığını ve ne 

ölçüde katkıda bulunduğunu tahmin etmektir [29]. 

Tek değiĢkenli yaklaĢımlar, her bir vokselin zaman çizelgesini ayrı ayrı ele alır ve beyin 

iĢlevinin belirli bir yönüyle iliĢkili çeĢitli sinir sistemlerini araĢtırmaya yönelik 

çalıĢmalarda önem taĢıyabilecek bölgeler arası korelasyonu hesaba katmaz. Ayrıca, 

önemli tanısal ilgiye sahip olabilecek tahmini bir öğrenme yaklaĢımı kullanma 

ihtimalini sunmamaktadırlar. 

MVPA voksel yoğunlukları gibi çok sayıda özelikler tarafından üretilen karmaĢık 

desenlere geliĢmiĢ makina öğrenme tekniklerini uygulamaktadır. Makine öğrenme ve 

model tanıma teknikleri fMRG veri analizinde giderek daha fazla kullanılmaktadır. Bu 

yöntemler, birçok konumda eĢzamanlı olarak ölçülen beyin aktivitesinin tam mekansal 

örüntüsünün dikkate alarak geleneksel tek değiĢkenli istatistiksel yöntemlerle 
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tanımlanamayan ince lokalize etkilerin saptanmasına olanak tanır.  Birden çok uzaysal 

konumdan gelen bilgilerin bir araya getirilmesi, tekli voksellerin ötesinde tanımlayıcı 

bir güç ve potansiyel olarak bireyler ve koĢullar arasındaki ayrımda daha fazla 

duyarlılık sağlamaktadır. 

1.6.3. Kümeleme Algoritmaları 

Kümeleme yöntemleri benzerlik kriterine uyarak -bir kümeye ait olan elemanlar benzer 

olmalı- veri seti elemanlarını gruplandırmaya çalıĢmaktadır. Hem görevle iliĢkili 

aktivasyonlar gibi psikolojik, hem de hareketle iliĢkili etkiler gibi yapısal olan farklı 

sinyal kaynaklarını ayırt etmek için kümeleme prosedürünün sonucunda veri seti 

sınıflandırılmaktadır. Kümeleme teknikleri fMRG veri analizi için uygundur, çünkü 

görevle iliĢkili aktivasyon gibi ilgi çeken olaylar çeĢitli vokselleri dahil eder, bunlar da 

aktivasyonların Ģekli veya boyutu önceden bilinmese bile birlikte gruplandırılabilir. 

Kümeleme tekniklerini kullanmak isteyen araĢtırmacılar algoritma ve ön iĢleme 

adımlarında pek çok sayıda olası adımların mevcut olduğunu dikkate almaktadır. 

Kümeleme teknikleri benzer objeleri bir araya gruplandırmaya çalıĢtığı için sonuçlar 

benzerliğin tanımına göre değiĢmektedir. Hatta bölme yaklaĢımları gibi bazı kümeleme 

yaklaĢımları için araĢtırmacı ilk olarak beklenen kümelerin sayısına karar vermelidir. 

fMRG veri analizinde sınıflandırılacak elemanlar beynin hacim elemanlarından 

çıkarılan zaman serileridir: bir vokseldeki sinyal değiĢikliğini gösteren n-adım 

uzunluğundaki bir zaman serisi, n-boyutlu bir vektör (yani n-boyutlu bir uzayda bir 

nokta) olarak tanımlanabilir [29]. Kümeleme yöntemleri tamamen verilerle yönetilir ve 

bu nedenle beynin uzaysal veya fonksiyonel organizasyonu hakkında bir ön bilgi 

gerektirmemektedir. 

1.6.3.1. Benzerlik 

Benzerlik tanımını basit bir Ģekilde yapmak gerekirse n-boyutlu bir uzayda iki nokta 

arasındaki (x,y) öklitsel mesafedir: 

 (   )  ||    ||  √∑ ( ( )   ( ))  
                                 (1.4)  

EĢitlik 1.4‘teki x(i) ifadesi x vektörünün i katlı elemanıdır. Mahalanobis mesafesi 

öklitsel mesafenin genellemesi olup EĢitlik 1.5 ile hesaplanır: 
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 (   )  ||   ||   √(   )    (   )      (1.5) 

Burada (.)
T
 transpoze operatörüdür. Eğer kimlik matrisi olarak B seçilirse, öklitsel 

mesafe elde edilmektedir. B‘yi çapraz matris ve bununla beraber çaprazdaki elemanları 

her koordinatın varyansı olarak seçmek mümkündür; B‘nin tersi ile çarpımı her 

koordinatı varyansının tersi ile yüklemeye eĢittir, bunun sonucunda normalizasyon 

süreci ortaya çıkar. Sonrasında EĢitlik 1.6‘i seçmek mümkün olur: 

               (1.6) 

Böyle bir durumda Mahalanobis mesafesi, veriler T ile dönüĢtürüldükten sonraki 

öklitsel mesafeye eĢittir. Bu iĢlem, öngörülen aktivasyonlu benzerliğe odaklanma olarak 

görülebilir. Pearson korelasyon kofaktörünün azalan fonksiyonlarının kullanıldığı 

ölçüler olarak tanımlanabilir. Bu ölçü EĢitlik 1.7 ile  temsil edilir. 

 (   )   ((  (   ))        (1.7) 

Burada cc(x,y) Pearson korelasyon kofaktörüdür ve aĢağıdaki eĢitlikte görüldüğü gibi  

hesaplanmaktadır: 

  (   )   
∑ (     )(     )
 
   

    
        (1.8) 

Burada μx ile μy x ve y‘nin ortalama değerlerini ve Sx ile Sy standart sapmalarını temsil 

eder [29]. 

1.6.3.2. Kümeleme Teknikleri 

Kümeleme prosedürü k kümelerini bulmaktan ve veri setinin her bir elemanını bir 

kümeye atamaktan oluĢmaktadır. Her küme, kümenin zaman seyrini temsil eden bir 

küme ağırlık merkezi ile bireyselleĢtirilebilir. Kümelemedeki amaç homojen kümeleri 

bulmak, yani grup içi çeĢitliliği en aza indirgemek  ve aynı zamanda ayrı kümeleri 

bulmak, yani gruplar arası benzemezlikleri en maksimuma çıkarmaktır.  Çünkü iyi bir 

kümeleme yüksek grup içi benzerlik ve düĢük gruplararası benzerlik üretir. Sınıfiçi 

durağanlık EĢitlik 1.9 ile hesaplanmaktadır. 

   
 

 
∑ ∑   (     )

 
    

 
                      (1.9) 
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ve  ̅‘nin, küme merkezleri ck‘nin ağırlık merkezini temsil ettiği sınıflar arası durağanlık 

ise EĢitlik 1.10‘da verildiği gibidir.  

   
 

 
∑ |  
 
   |  (    ̅)                    (1.10) 

böylece amaç özetle sınıflar arası ataleti maksimize ederken sınıf içi ataleti minimalize 

etmektir. Fonksiyonel veri setlerinin analizlerinde hiyerarĢik kümeleme [30][31, 32], k 

ortalamaları [31], bulanık kümeleme [33–36] ve kendini organize eden haritalar [37, 38] 

gibi çeĢitli kümeleme teknikleri uygulanmıĢtır [29]. 

1.7. Fonksiyonel MR Çekim Tekniği 

Fonksiyonel görüntüleme taramasında elde edilen sinyal ile birlikte teorik olarak 

herhangi bir anatomik görüntüleme protokolü tipi kullanılabilir. Fonksiyonel 

görüntülemede T2 ağırlıklı görüntüler fonksiyonel aktivasyondan kaynaklanan çeĢitli 

etkilere bağlı olarak değiĢen yerel manyetik alan görüntülemeye olan bağımlılık 

nedeniyle yaygın olarak kullanılmaktadır. Esas olarak, ilgi alanının çoklu düĢük 

çözünürlüklü görüntüleri, hızlı bir Ģekilde art arda elde edilir ve bir volum genellikle iki 

saniye düzeyinde tamamlanır. Bu görüntüler daha sonra her voksel için bir dizi zaman 

yoğunluğu serisi üretmek üzere seri olarak karĢılaĢtırılabilir. 

Oksihemoglobin diamanyetik özellik taĢımakla birlikte protonların sinyal Ģiddetini 

etkilememekte, deoksihemoglobin ise zayıf paramanyetik özellik taĢımakta ve 

protonların T2 relaksasyon zamanını kısaltmaktadır. T2 relaksasyon zamanına etki 

etmesi deoksihemoglobin fMRG‘de sinyal kaynağı olarak kullanılmasını mümkün 

kılmıĢtır. Beynin aktivasyonu sonrası bölgesel serebral kan akımı (regional cerebral 

blood flow-rCBF) nöronal ateĢleme bölgelerinin etrafında artarken oksijen 

tüketimindeki artıĢ oranı aynı ölçüde olmamakta, bu tutarsızlık aktive bölgenin 

kapillerlerinde ve venöz yapılarında oksihemoglobin konsantrasyonunun artmasına yol 

açmaktadır. Böylece,  aktive beyin bölgelerindeki MR sinyali deoksihemoglobinin 

göreceli düĢüĢü nedeniyle MR sinyalinde artıĢ görülmektedir. Artan bu MR sinyali, 

fRMG‘de en çok kullanılan  eko planar görüntüleme (Echo Planar Imaging-EPI) ve 

hızlı gradiyent eko (GE) gibi T2 değiĢikliklerine hassas hızlı puls sekansları ile 

ölçülmektedir.  
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GE sekansı; Protonların refaze olması için 180° RF pulse yerine gradient kullanmasıyla 

oluĢan görüntülemedir.  Flip açısı (FA) ve TE değerleri görüntülerin T1, T2 ve proton 

ağırlığını belirler.  GE‘de transvers relaksasyon manyetik alan inhomojenitelerinden 

etkilendiğinden relaksasyon zamanı daima T2‘den kısadır ve baĢka bir zaman sabiti T2* 

ile karakterize edilir. Spin-eko‘ya göre çok kısa sürelerde görüntü elde edilebilmesi 

nedeniyle hareket artefaktları daha az problem oluĢturmaktadır [39].  

EPI görüntüleme; hızlı görüntülemede son aĢama olan bu sekansta görüntü elde edinim 

süresi milisaniyelere düĢmüĢtür. Çok sayıda 180° RF puls kullanmak yerine, tek bir RF 

puls sonrası frekans-kodlama gradyentinin hızlı biçimde açılıp kapanması ile k-uzayı 

doldurulmaktadır.   Elde edilen görüntülerin uzaysal çözünürlüğü ve iĢaret/gürültü oranı 

(signal/noise ratio-SNR) Spin-eko sekansına göre belirgin derecede düĢüktür. Bu 

teknikte görüntünün kaliteli olması için magnetin homojenliğinin fazla olması ve güçlü 

gradyentin çok hızlı açılıp kapanabilmesi gerekir. Ġnceleme zamanının milisaniyeler 

mertebesinde olması kardiyak ve solunum hareketlerinden kaynaklanan artefaktları 

tamamıyla ortadan kaldırabilmektedir.  

1.8. Anatomik Görüntüleme 

Anatomik beyin görüntülemenin temel bazı gereklilikleri çözünürlüğün yüksek olması 

(1mm), beyaz madde/gri madde ve gri madde/beyin omurilik sıvısı arasında yüksek 

kontrast bulunması ve görüntü elde ediminin çok uzun olmamasıdır. MPRAGE 

(Magnetization Prepared Rapid Acquisition by Gradient Echo) 3D gradyent eko 

tarafından manyetizasyona hazırlanmıĢ hızlı elde edinim prensibine dayalı gradyent eko 

tabanlı bir sekanstır.  MPRAGE çok yüksek çözünürlüklü ve iyi anatomik detaylı T1 

ağırlıklı görüntüler üretir.   

1.9. Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu  

DEHB çocukların akademik baĢarısını, refahını ve sosyal etkileĢimlerini derinden 

etkileyen [40] ve çocukluk çağında en yaygın görülen yaklaĢık olarak dünya nüfusunun 

%5‘ini [41] etkileyen nörodavranıĢsal bir bozukluktur. Hiperaktivite, dürtüsellik 

ve/veya dikkatsizlik belirtileri ile karakterize edilen bu bozukluk genellikle 12 yaĢından 

önce baĢlar. EriĢkinlik dönemine  %30-60 oranında süregelen bu bozukluğun belirtileri 

yaĢla birlikte azalma göstermektedir. Klinik baĢvurulara bakıldığında DEHB erkeklerde 
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kadınlara göre (3:1) oranında daha yaygındır [42].  DEHB'in baskınlık durumuna göre 

dikkat eksikliğinin baskın olduğu tip, hiperaktivite /dürtüselliğin baskın olduğu tip ve 

bileĢik tip olmak üzere üç alt tipi tanımlanmakla birlikte en sık rastlanılan bileĢik tiptir. 

DEHB etiyolojisi hem genetik hem de çevresel bileĢenleri içermekle birlikte 

komplekstir. Mevcut anlayıĢa göre risk faktörlerinin birçok farklı tipinin etkileĢiminden 

kaynaklanan heterojen nörobiyolojik bozukluktur. Çevresel risk faktörleri arasında 

doğum öncesi tütün ve alkole maruz kalma, düĢük doğum ağırlığı, olumsuz erken 

çocukluk tecrübeleri gibi doğum sonrası faktörler, çocuklukta hastalık ve beyin hasarı 

olarak belirtilmektedir [43]. Aile çalıĢmaları, evlat edinme ve ikiz çalıĢmaları 

DEHB‘nin etiyolojisinde genetik faktörlerin önemini kanıtlamaktadır [43].   

Literatürde DEHB'li birçok birey dikkat, aktivite ve dürtüsellik ile ilgili bir sorunu 

olmasına rağmen baĢlangıçta ayırt edilemedikleri açıktır.  Bu belirtilere rağmen 

DEHB'li kiĢiler ve aileleri ve bu durumu belirlemede zorlandıklarını ifade etmektedirler. 

Birçok çocuk yetersiz tanı yüzünden tedavi ve  terapi görmemektedir. Çocukluk çağının 

en yaygın görülen nörodavranıĢsal bozukluğu olduğu için çocuk psikiyatrisine 

baĢvurulan tüm olgularda DEHB ön değerlendirmesi yapılması uygun olacaktır. DEHB 

tanısı klinik bir tanı olup, alınan öykü ve psikiyatrik muayene doğrultusunda konulur. 

Küçük yaĢ çocuklarda, çocuğa dair gerekli bilgiler ebeveyn ya da evde yaĢayan diğer 

bireylerden alınmaktadır. Okula baĢlamıĢ çocuklarda ise çocuğun ebeveyninden,  

öğretmenlerinden ve sosyal çevresinden alınan bilgiler önemlidir.  

DEHB değerlendirmesinde çocuk, aile ve öğretmenlerle ayrıntılı görüĢmeler yapılarak, 

belirtilere yönelik geliĢimsel, tıbbi, sosyal ve akademik açıdan öykü alınması ilk 

basamaktır. Sonrasında takip eden diğer  basamaklar ise aĢağıda verilmektedir. 

-Çocuğun geliĢim düzeyi ile uygun yapılan görüĢmeyle belirti ve bulgular saptanır.  

-Kaygı, depresyon, halüsinasyon veya uygunsuz düĢünceler varsa tespit edilmeye 

çalıĢılır.  

-Genel fizik bakı, boy-kilo, kan basıncı ve nabız kontrolünden oluĢan tıbbi durumunun 

değerlendirilmesi yapılır. 

-Kognitif değerlendirmeler yapılır.  
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-GeniĢ ve dar kapsamlı ölçekler uygulanır. 

-Gerekli görülen bazı olgularda dil, konuĢma ve motor becerilerin değerlendirilmesi 

yapılır [44]. 

1.9.1. DSM-IV Ölçeği  ve Conners Ölçeği 

DEHB‘in belirlenmesinde çocuğa uygulanacak ölçeklerin baĢında Amerikan Psikiyatri 

Birliği‘nin sınıflandırması olan DSM-IV DEHB ve Yıkıcı DavranıĢ Bozuklukları TeĢhis 

Taraması ve Değerlendirme Ölçeği (EK1) gelir. Ülkemizde bu ölçeğe ait ölçütlerin 

değiĢtirilmeden soru Ģekline dönüĢtürülmesi Dr. Atilla Turgay tarafından 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Ölçekte dikkat eksikliğinin tespitine yönelik 9 madde, aĢırı 

hareketliliğin tespitine yönelik 6 madde, dürtüselliğin tespitine yönelik 3 olmak üzere 

DEHB kaynaklı 18 madde bulunmaktadır. KarĢıt olma karĢı gelme bozukluğunu 

sorgulayan 8 madde ve davranım bozukluğunu sorgulayan 15 madde olmak üzere 

toplam 41 maddeden oluĢan bir ölçektir. DEHB tanısı olduğu düĢünülen çocukların 

ebeveynleri ya da öğretmenleri tarafından doldurulması istenen bu ölçekte her madde 

için (0:yok, 1:biraz, 2:fazla, 3: çok fazla) seçenekleri bulunmaktadır. DEHB‘e davranım 

bozukluğu ve karĢıt olma karĢı gelme bozukluğu sıklıkla komorbite olarak 

bulunabilmektedir. Bu nedenle DEHB belirtilerini taklit eden bir bozukluğun bulunup 

bulunmadığının belirlenmesi gerekmektedir. 

Dikkat eksikliğinden söz edilebilmesi için bu belirti ile iliĢkili 9 maddeden en az 6 

tanesi 2 ya da 3 olarak; hiperaktivite-dürtüsellik ile ilgili 9 maddeden en az 6 tanesi 2 ya 

da 3 olarak puanlanmıĢ olması gerekmektedir. 

DSM kılavuzlarda psikiyatrik bozukluklar için önerilen tanı ölçütleri, gerçekte belirti 

listeleridir. DSM tanı kılavuzlarının psikiyatrik bozukluklar için önerilen tanı ölçütleri, 

gerçekte belirtilen listeler olması geliĢtirilip kullanıma baĢlanılması derecelendirme 

ölçeklerine ilgiyi daha da artırmıĢtır. Dünyada davranıĢ sorunlarını değerlendirmede 

yaygın kullanılan tanı ölçütlerinden bir diğeri ise baĢlangıçta ‗hiperkinesis‘li çocukların 

ilaç çalıĢmalarında kullanılmak için geliĢtirilmiĢ olan Conners Derecelendirme 

Ölçekleridir.  Çocuklarda görülen sorunlu davranıĢların tespit edilmesine yönelik genel 

tarama aracı, belirli bir tanıyı netleĢtirmek için yardımcı araç ve tedavi sonuçlarının 

değerlendirilmesinde ölçüm aracı olarak baĢlıca üç kullanım alanı belirtilmektedir. 
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Conners öğretmen derecelendirme ölçeği (EK2) ve Conners anne baba derecelendirme 

ölçeği olmak üzere (EK3) iki alt baĢlıkta çocukları ölçme ve değerlendirme imkanı 

sunar. 

1.9.2. DEHB Tedavisi 

DEHB, kronik bir seyri olan birçok davranıĢsal ve psikiyatrik bozukluğun eĢlik ettiği bir 

durumdur. Bu nedenle farmakoterapi ve psikososyal yaklaĢımların uygulandığı çok 

boyutlu tedavi yaklaĢımına ihtiyaç duyulmaktadır.  

1.9.2.1. Farmakoterapi 

Günümüzde DEHB‘in tedavisinde ilk farmakolojik seçenek olan psikostimülanlar 

1930‘lu yıllardan beri kullanılmaktadır. Psikostimülanlar içerisinde merkezi sinir 

sistemi stimulanları (metilfenidat, amfetamin, pemolin), atomoksetin, trisiklik 

antidepresanlar, klonidin gibi ilaçlar yer alır. 

1.9.2.2. Amfetamin 

Zevk, hareket ve dikkat ile iliĢkili bir nörotransmitter olan tüm dıĢ uyaranlar beyindeki 

dopamin ve noradrenalin seviyelerini yavaĢ ve sürekli Ģekilde artırarak etki 

etmektedirler. Doktorlar tarafından öngörülen dozlar düĢük baĢlamakta ve tedavi edici 

bir etkiye ulaĢana kadar kademeli olarak artmaktadır. Beynin prefrontal korteks ve 

striatum bölgelerinde noradrenalin ve dopaminin sinaptik alana salımını artırma ve geri 

emilimi engelleme yoluyla DEHB belirtilerinin kontrol altına alınmasına etki ettiği 

düĢünülmektedir [45].  

1.9.2.2.1. Metilfenidat 

Amfetaminden yaklaĢık 20 yıl sonra DEHB tedavisinde kullanılmaya baĢlayan 

metilfenidat dopamin ve noradrenalin geri emilimini engelleyerek özellikle prefrontal 

korteks ve striatum bölgelerinde etki etmektedir [43].  

1.9.2.2.2. Atomoksetin 

Uyarıcı özelliği olmayan atomoksetin presinaptik taĢıyıcı aracılığıyla noradrenalinin 

sinaptik konsantrasyonlarını artırmaktadır.  Böylece artmıĢ noradrenerjik sinir iletimine 
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neden olur. Ajan, noradrenalin taĢıyıcıları ile güçlü bir benzerliğe sahipken çeĢitli 

nörotransmitter reseptörleri için benzerliği azdır ya da hiç yoktur. ÇalıĢmalar 

atomoksetinin tercihen ön-kortikal gibi noradrenerjik nöronların yüksek dağılımı olduğu 

bilinen alanlara bağladığını göstermektedir [46]. 

1.9.2.3. Psikososyal YaklaĢımlar 

DEHB tanısı almıĢ bireylerin %20 ila %30 kadarında ilaç tedavisinden belirgin bir yanıt 

alınamadığı belirtilmektedir. Psikososyal yaklaĢımlar,  ilaç tedavisinin tek baĢına yeterli 

olmadığı durumlarda ilaç tedavisi ile kombine veya tek baĢına uygulanan bir yaklaĢım 

olarak DEHB tedavisinde etkin bir rol oynamaktadır. Ġlaç tedavisiyle kombine edilen 

psikososyal yaklaĢımların katkısıyla hastalığın semptomlarının azaldığı ve ilaç dozunun 

daha az kullanıldığı ifade edilmektedir. Ayrıca bireyin okul ve aile iliĢkilerine, duygu 

regülasyonuna ve yürütücü iĢlevler üzerine olumlu etkileri saptanmıĢtır [45]. 

Çocuklarda DEHB tedavisinde önemli yeri olan sıklıkla uygulanan psikososyal 

yaklaĢımlar ebeveyn eğitimi (ebeveyn eğitim programı) ve okula yönelik giriĢimler 

(eğitsel destek)‘dir. 

 

 

  



30 

 

 

 

2. BÖLÜM 

LĠTERATÜR ÖZETĠ 

2.1. ÇeĢitli Görüntüleme Teknikleri ile GerçekleĢtirilen DEHB ÇalıĢmaları 

Görüntülemede, bilgisayarlı tomografi ve MRG‘nin geliĢtirilmesiyle beyin hasarlı 

hastalarda hasarın lokasyonu hakkında anatomik olarak daha spesifik bilgiye eriĢmek 

mümkün olmuĢtur. EEG olarak bilinen, bir uyarana yanıt olarak nöronların senkron 

olarak alevlenmesinden ortaya çıkan elektrik sinyallerinin ölçümü, normal kiĢilerde 

beyin fonksiyonlarını araĢtırmada yeni imkanlar doğurmuĢtur. Fakat beyin 

fonksiyonunda PET, SPECT,  fMRG ve MEG  fonksiyonel görüntüleme Ģekillerine yeni 

bir çığır açmıĢtır. 

 Bu tez kapsamında verilen literatürde DEHB ile gerçekleĢtirilen görüntüleme 

çalıĢmaları; anatomik çalıĢmalar ile görev tabanlı ve dinlenim hali fonksiyonel 

çalıĢmaları olmak üzere iki kategoride incelenmektedir.  

Anatomik görüntüleme tekniklerinden olan  yapısal MRG ve DTG ile gerçekleĢtirilen 

DEHB çalıĢmaları incelenmiĢtir. 

Fonksiyonel görüntüleme için SPECT, PET, fMRG yöntemleri ile gerçekleĢtirilen 

DEHB çalıĢmaları incelenmiĢtir. 

fMRG çalıĢmaları analiz metodları dikkate alındığında ReHo, ALFF, tohum tabanlı ve 

ICA olarak farklı alt baĢlıklarla sunulmuĢtur.  

DEHB‘li çocuklar ile gerçekleĢtirilen SPECT çalıĢmaları  Tablo 2.1‘de, PET çalıĢmaları 

Tablo 2.2‘de, DTG çalıĢmaları Tablo 2.3‘te yapısal MRG çalıĢmaları ise Tablo 2.4‘te 

sunulmuĢtur.  
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Görev tabanlı fMRG çalıĢmaları Tablo 2.5‘te sunulmuĢtur. dh-fMRG çalıĢmaları ise 

analiz türüne göre yeniden sınıflandırılmıĢtır. ReHo ve ALFF tabanlı analiz çalıĢmaları 

Tablo 2.6‘da, tohum  tabanlı analiz çalıĢmaları Tablo 2.7‘de, ICA çalıĢmaları ise Tablo 

2.8‘de  sunulmuĢtur. 
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Tablo 2.1. DEHB-SPECT çalıĢmaları 

ÇalıĢma 

Sayı 

DEHB/ 

kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 

Ġncelenen 

bölgeler 

Dinlenme 

hali/  Görev 

tabanlı 

Bulgular 

Nagamitsu 

ve Ark., 

2015 [47]  

35/- (8.5-12.3)/- Tüm beyin Dinlenme hali 

Önemli derecede çocuk davranıĢı kontrol listesi-disregülasyon profili 

bulunan DEHB çocukların posterior singulat korteksinde (PCC) belirgin 

derecede yüksek lomazenil bağlanma aktivitesi görülmüĢtür. Çocuk 

davranıĢı kontrol listesinin anksiyete/depresyon alt ölçeği sol üst frontal, 

orta frontal, temporal bölgelerde ve PCC'de yüksek lomazinel bağlanma 

aktivitesi üzerinde etkisi vardır. 

Park ve 

Ark., 2012 

[48] 

39/- (7.1-10.7)/- Tüm beyin Dinlenme hali 

Tedaviden sonra, G1287A polimorfizminde G/G genotipi olan DEHB'li 

çocuklarda,  G/G genotipi olmayan çocuklar ile kıyaslandığında sağ inferior 

temporal girus ve orta temporal girusda hiperperfüzyon görülmüĢtür ve 

aynı bu çocukların ‗klinik global izlenim-iyileĢtirme ölçeği‘ ile 

değerlendirilmesiyle semptomlarda daha fazla iyileĢme görülmüĢtür. 

Kim ve 

Ark., 2010 

[49] 

21/11 
(7.2-12.6)/  

(8.5-12.7) 
Tüm beyin Dinlenme hali 

DEHB'li çocuklar kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında sağ orbitofrontal ve 

sağ medial girus, bilateral putamen ve bilateral serebellum olmak üzere 

prefrontal bölgede bölgesel hipoperfüzyon gözlenmiĢtir. 

Yıldız ve 

Ark., 2007 

[50] 

21/- (8-13)/- Tüm beyin  Dinlenme hali 

Tedaviden önce ve 3 aylık metilfenidat tedavisinden sonra SPECT için 

gözlemlenen kantitatif değerlerde DEHB‘li çocuklarda beynin herhangi bir 

bölgesinde anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

Langleben 

ve Ark., 

2002 [51] 

22/7 
(8.2-11.5)/ 

(9-11) 
Tüm beyin  

Görev tabanlı: 

(Go/no-go) 

görevi 

Denekler metilfenidat almadığında motor, premotor ve anterior singulat 

kortekste rCBF daha yüksek bulunmuĢtur.  Bu sebeble metilfenidat tedavisi 

kısa süreli durdurulmuĢtur. Bulgular metilfenidat tedavisinin motor ve 

anterior singulat kortikal aktivitesini doğrudan ya da dolaylı olarak modüle 

ettiğini düĢündürmektedir. 

Akay ve 

Ark., 2002 

[52] 

13/7 
(7.9-11.1)/ 

(6.9-10.7) 
Tüm beyin 

Dinlenme hali 

 

DEHB'li 9 çocukta sağ temporal kortekste, DEHB'li üç çocukta sol 

temporal kortekste hipoperfüzyon gözlenmiĢtir. DEHB'li 4 çocukta kaudat 

çekirdeğinde, 3'ünde talamusta ve 6'sında frontal kortekste asimetrik 

perfüzyon görülmüĢtür. 
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Tablo 2.1. devamı 

ÇalıĢma 

Sayı 

DEHB/ 

kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 

Ġncelenen 

bölgeler 

Dinlenme 

hali/  Görev 

tabanlı 
Bulgular 

Spaletta 

ve Ark., 

2001 [53] 

8/- (6-14)/(-) 
Prefrontal 

korteks 

Dinlenme hali 

 

Sol dorsolateral prefrontal kortekste (DLPFC), sağ DLPFC ile 

karĢılaĢtırıldığında azalmıĢ rCBF elde edilmiĢtir. Ġlaveten, yaĢ ile bağıl 

rCBF arasında dorsolateral ve prefrontal kortekste positif korelasyon, yaĢ 

ile mutlak rCBF arasında negatif korelasyon bulgular arasındadır. 

Kim ve 

Ark., 2001 

[54] 

32/-  (7-14)/- 

Kortikal ve 

subkortikal 

bölgeler 

Dinlenme hali 

 

Metilfenidat tedavisinden sonra bilateral prefrontal bölgeler,  kaudat ve 

talamus bölgelerinde rCBF‘de anlamlı artıĢ görülmüĢtür. 

Gustaffson 

ve Ark., 

2000 [55] 

28/- (6-11)/(-) Tüm beyin 
Dinlenme hali 

 

Ġlgilenilen farklı bölgelere ait rCBF‘nin faktör analizi temporal ve 

serebellar bölgede düĢük rCBF ile subkortikal ve talamik bölgede yüksek 

rCBF ile motor bozulma ve biliĢsel testte sonuçlarında anlamlı derecede 

iliĢkili olan bir faktör vermiĢtir.   

Frontal ve parietal bölgelerde yüksek rCBF içeren bir diğer faktör, davranıĢ 

semptomlarının derecesi ile anlamlı negatif korelasyon açığa çıkarmıĢtır. 

Lou ve 

Ark., 1998 

[56] 

12/6 
(5-11)/ 

(6-11) 
Striatum 

Görev tabanlı: 

ĠĢitsel/duysal 

uyaranlı  

Anterior singulat girus supra model ile inferior frontal ve striatal bölgelerin 

semantik iĢlemlerle aktive olduğu bulunmuĢtur. Bu bulgular, belirtilen 

bölgelerin sözle farkındalığa dahil edilmesini önermektedir. 

Amen ve 

Ark., 1997  

[57]                                 

 

54/18 (6-17)/(7-18) Prefrontal lob 

Dinlenme hali 

ve bir göreve 

yoğunlaĢırken 

entelektüel 

stres  

DEHB grubunun %65'inde prefrontal kortekste entellektüel stresle azalmıĢ 

perfüzyon görülürken kontrol grubunda bu oran %5 olarak bulunmuĢtur. 

Azalan perfüzyon göstermeyen DEHB grubunun üçte ikisinde dinlenim 

durumunda prefrontal kortekste azalma olmuĢtur. 
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Tablo 2.2. DEHB-PET çalıĢmaları 

ÇalıĢma 
Sayı 

DEHB/kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 

Ġncelenen 

bölgeler 

Dinlenme 

hali/ Görev 

tabanlı 

Bulgular 

Forssberg ve Ark., 

2006 [58] 
8/6 (14-15)/(14-16) 

ÇeĢitli korteks, 

striatal ve orta 

beyin bölgeleri 

Dinlenme hali  

DEHB'li bireylerin çoklu beyin bölgelerinde anormal 

dopaminerjik fonksiyon bulunmuĢtur. Asıl bulgu, 

kontrole kıyasla DEHB'li ergenlerde özellikle 

subkortikal bölgelerde düĢük L-[11C]-DOPA 

kullanımıdır. Bu dopaminerjik aktivite modeli özellikle 

dikkatsizlik belirtileri ile iliĢkilendirilmiĢtir. 

Ernst ve Ark., 

2003 [59] 
10/12 

29.9 (7.3)/28.8 

(6.6) 
 

Görev tabanlı 

(Karar verme 

görevi)  

Karar verme görevini gerçekleĢtirirken hem DEHB hem 

de kontrol grubunda ventral ve dorsolateral prefrontal 

korteks, insula bölgelerinde aktivasyon görülmüĢtür. 

Ancak DEHB grubunda bu bölgelerde aktivasyon daha 

kısa sürmüĢ ve anterior singulat ve hipokampus gibi 

duygu/bellek süreçlerinde rol oynayan bölgelerde 

aktivasyon görülmemiĢtir. 

Schweitzer ve 
Ark., 2003 [60] 

10/- (39.7-23.3)/- Tüm beyin Dinlenme hali 

Metilfenidat kullanımı öncesi durum ile 

karĢılaĢtırıldığında, 3 haftalık metilfenidat kullanımı 

sonrası bilateral presentral girus, sol kaudat çekirdeği ve 

sağ claustrumda rCBF'de göreceli artıĢ belirlenmiĢtir. 

Değerlendirmelerdeki değiĢimin derecesi, orta beyinde, 

serebellar vermis presentral ve middle frontal girusdaki 

rCBF artıĢıyla negatif korelasyona sahiptir.  
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Tablo 2.3. DEHB-DTG çalıĢmaları 

ÇalıĢma 
Sayı 

DEHB/kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 

Ġncelenen bölgeler 

 
Bulgular 

Bouziane ve Ark., 

2018 [61] 

49/11 (erkek 

çocuk) 

 

48/12 (yetiĢkin 

erkek) 

 

(10-12)/(10-12)  

(erkek çocuk) 

 

(23-40)/(23-40)  

(yetiĢkin erkek) 

Tüm beyin  

Fraksiyonel anizotropi (FA) değerleri,  beyaz madde 

boyunca ilgilenilen belirli bölgelerde kanal tabanlı 

uzaysal istatistik ve ilgilenilen belirli bölgeler (ROI) 

analizi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. DEHB'li erkek çocukları 

akran kontrol grubu ile kıyaslandığında FA değerlerinde 

bir farklılık yoktur.  YetiĢkin DEHB grubu akran kontrol 

grubu ile kıyaslandığında ise birçok beyin bölgesinde 

FA‘nın azaldığı tespit edilmiĢtir. 

Schweren ve Ark. 

2016 [62] 
172/96 (9-26)/(9-26) 

orbitofrontal-

striatal/orbitofrontal-

amygdalar/amygdalar-

striatal/ dorsolateral-

prefrontal-striatal 

/medial prefrontal- 

striatal)  

DEHB‘li çocukların, ergenlerin ve genç yetiĢkinlerin 

büyük bir örneğinde uzun süreli uyarıcı tedavi ile frontal 

striatal ve mezolimbik yolaklardaki beyaz cevher 

bütünlüğü arasındaki iliĢkiler araĢtırılmıĢtır.   

DEHB grubunda daha yüksek kümülatif uyarıcı alımı, 

aynı yolda düĢük ortalama difüzivite alımı ile 

iliĢkiliyken, FA ile iliĢkili değildir. 

Ameis ve Ark., 

2016 [63] 
31/62 (10.3/12.6) Tüm beyin 

Korpuz kallozumun spleniumunda ve beyaz cevher 

yolaklarında kontrol grubuna göre düĢük FA 

bulunmuĢtur. 

Cooper ve Ark., 

2015 [64] 
19/21 (14-18)/(14-18) subgenual singulum 

DEHB Ģiddeti, sol subgenual singulumda fonksiyonel 

anizotropi ile pozitif korelasyon gösterirken, radyal 

difüzivite ile negatif korelasyon göstermektedir. 

Jacobson ve Ark., 

2015 [65] 
60/60 (8)/(12) 

motor/premotor ve 

prefrontal beyaz madde 

mikroyapıları 

Birincil motor bölgesi ve medial orbitofrontal kortekste 

FA için cinsiyet-tanı interaksiyonu gözlenmiĢtir. Yapılan 

post-hoc testleri DEHB'li erkek çocuklarda akran kontrol 

grubuna göre bilateral birincil motor bölgesinde FA 

değerinde azalma, DEHB‘li kızlarda ise bilateral medial 

orbitofrontal kortekste artma görülmüĢtür. 

Lei ve Ark., 2014 

[66] 

28 (DEHB-bileĢik 

tip)/ 28 (DEHB-

dikkat eksikliği 

baskın tipi)/ 

28 (Kontrol) 

(9.3±1.3)/ 

 (9.3±1.3)/ 

(9.2±14 

 

Tüm beyin 

Dikkat eksikliğinin baskın oluduğu DEHB tipinde 

temporo-oksipital bölgelerdeki anormalliklerle, DEHB-

bileĢik tipinde ise frontal-subkortikal devrede, fronto-

limbik yolak ve temporo-oksipital bölgede 

anormalliklerle iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.   
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Tablo 2.3. devamı 

ÇalıĢma 
Sayı 

DEHB/kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 

Ġncelenen bölgeler 

 
Bulgular 

Peterson ve Ark., 

2011 [67] 
16/16 (9-14)/(9-14) Tüm beyin 

Voksel tabanlı yöntemle analiz edildiğinde FA, 

DEHB'de sağ superior frontal girus, posterior talamik, 

sol dorsal posterior singulat girus, lingual girus ve 

parahipokampal girus bölgelerinde belirgin Ģekilde 

artmıĢken, FA'nın azaldığı hiçbir bölge belirlenmemiĢtir. 

Ġlgi alanı yönteminde ise FA, DEHB'de temporal lobun 

uzak kortikal bölgelere bağlanan beyaz cevher kısmı 

olan sol sagittal striatumda FA'nın azaldığı 

belirtilmektedir. 

Silk ve Ark., 2009 

[68] 
15/15 (8-18)/(8-18) Tüm beyin 

DEHB'li çocuklarda sol fronto-temporal ve sağ parietal-

oksipital bölgelerin birkaç farklı kümesinde beyaz 

madde anormallikleri bulunmuĢtur.  Dahası, özdeğer 

analizi DEHB'deki FA farkının beyaz madde 

yolaklarında daha az derecede sinir dallarıyla iliĢkili 

olabileceğini düĢündürmektedir. Beyaz madde geliĢimin 

anormal olduğu görülen farklı kortikal alanların fMRG 

çalıĢmalarında disfonksiyonel ve hipoaktif olduğu 

görülmektedir. 

Hamilton ve Ark., 

2008 [69] 
17/16 (11.96±2.32)/(11.72±2.48) 

Singulum, korpus 

kallozum, kortikospinal 

yol, forniks, optik 

radyasyon, üstün 

longitudinal fasikül, 

konsinat fasikül ve üst 

ve alt oksipitofrontal 

fasiküler 

DEHB grubunda kontrole kıyasla kortikospinal yolda ve 

üst longitudinal fasikülde anlamlı derecede düĢük FA 

değeri elde edilmiĢtir. Sonuçlar, motor ve dikkat 

ağlarındaki bozulmaların DEHB patofizyolojisine 

katkıda bulunabileceğini desteklemektedir. 

Ashtari ve Ark., 

2005 [70] 
18/15 (7-11)/(7-11) 

Frontokortikal ve striatal 

bölgeler 

FA, DEHB patofizyolojisinde rol oynayan sağ beyin 

sapı, sol orta serebellar pedinkül,  sol parieto-oksipital 

bölgeleri ve sol serebellum alanlarında azalmıĢtır. 

Frontal ve serebellar bölgede beyaz madde bütünlüğünde 

değiĢiklikler olduğunu desteklemektedir. 
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Tablo 2.4. DEHB-Yapısal MRG çalıĢmaları 

ÇalıĢma 
Sayı 

DEHB/kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 
Ġncelenen bölgeler 

Bulgular 

Liu ve Ark., 2017 

[71] 
40/40 (12.47±2.01)/11.76±1.75) Tüm beyin 

Tüm beynin anatomik ağlarının korteks kalınlığı ve 

topolojik özelliklerinin araĢtırılmasıyla, DEHB‘de anormal 

korteks kalınlığı ve korelasyonları açığa çıkmıĢtır. 

Francx ve Ark., 

2016 [72] 
129/204 (17.8±3.2)/(17.3±3.5) Tüm beyin 

Prefrontal kortekste anormal beyaz madde indeksleri ile 

meydana gelen daha küçük prefrontal hacmi,  orbitofrontal 

hacminde azalma ve bunların yanısıra insulada oksipital ve 

somatosensori alanlarda anormallikler gözlemlenmiĢtir. 

Villemonteix ve 

Ark., 2015  [73] 
33/27 (7.9-12.9)/(7.9-12.9)  

DEHB grubu kontrol grubuyla kıyaslandığında, DEHB‘li 

kızlarda, ventral anterior singulat kortekste hacim artıĢı, 

DEHB‘li erkeklerde ise hacim azalması gözlenmiĢtir. 

Larson ve Ark., 

2012 [74] 
19/25 (10-18)/(10-18) Ġnsula ve anterior singulat 

Kontrole kıyasla DEHB‘li çocukların bilateral anterior 

insulada gri madde hacminde azalma gözlenmiĢtir.  

Batty ve Ark., 

2010 [75] 
25/24 (9-15)/(9-15) Pars operkularis 

Kontrollere kıyasla DEHB'li çocuklarda tüm  lobların 

olduğu toplam beyin hacmi daha küçük ve gri madde 

miktarı daha az bulunmuĢtur. Ayrıca pars operkulariste 

bilateral olarak daha ince korteks görülmüĢtür. 

Castellanous ve 

Ark., 2002 [76] 
152/139 (5-18)/(4.5-19) 

Frontal, temporal, parietal 

ve oksibital loblardaki 

beyaz ve gri madde 

hacimleri 

Tedavi görmemiĢ DEHB grubu tedavi görmüĢ DEHB ve 

kontrol grubuna göre kıyaslandığında  bu grupta daha 

küçük gri ve beyaz madde hacimleri görülmüĢtür. Erkek ve 

bayan hastalara göre sonuç değiĢmemiĢtir. 

Mostofsky ve 

Ark., 2002  [77] 
12/12 (8.1-13.8)/(8.3-13.6) 

Toplam serebral doku, gri 

ve beyaz madde hacmi, 

Lobar doku hacimleri: 

frontal, parietal, temporal 

ve oksipital 

DEHB'li çocukların toplam serebral hacminde %8.3 

azalma görülmüĢtür. 

Frontal lobda gri ve beyaz maddede önemli azalma 

görülmüĢtür. Frontal beyaz madde hacmindeki sol 

hemisfere özgü azalma, frontal gri maddede  ise sağ 

hemisferde çoğunlukla olmak üzere her iki lobda da hacim 

azalması görülmüĢtür. 

Overmeyer ve 

Ark., 2001 [78] 
18/16 (8-13)/(7-14) 

Tüm beyin hacmi 

Tüm gri madde ve beyaz 

madde hacmi  

DEHB'li çocuklarda sağ posterior singulat girus, sağ 

superior frontal girus ve bilateral bazal ganglionlarda 

belirgin gri madde azalmaları mevcuttur. Sol hemisferde 

ise beyaz madde azalması %8.2 oranında daha fazla 

bulunmuĢtur. 
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Tablo 2.4. devamı 

ÇalıĢma 
Sayı 

DEHB/kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 
Ġncelenen bölgeler 

Bulgular 

Cliceman ve Ark., 

2000 [79] 
10/11 (8-17)/(9-18) 

Kaudat bölgeleri ve frontal 

bölge 

Kaudat baĢında ters asimetri, sol kaudat baĢında ve sağ 

frontal lobun beyaz maddesinde daha küçük hacim 

bulunmuĢtur. Nöropsikolojik ölçütlerin beyin yapısı 

ölçümleri ile karĢılaĢtırılması sonucu, ters kaudat asimetrisi 

ile inhibisyon ve dıĢa dönük davranıĢ arasında önemli bir 

iliĢki olduğunu göstermiĢtir. 

Castellanos ve 

Ark., 1996 [80] 
57/55 (5-18)/(5-18) 

12 bilateral subkortikal ve 

bilateral kortikal bölgeler  

DEHB grubunda %4.7 daha küçük serebral hacim, kaudat 

asimetrisinde bozulma, daha küçük sağ globus pallidus, 

sağ anterior frontal bölge, serebellum elde edilmiĢtir. 

YaĢa bağlı olarak normal kaudat hacminde azalma 

görülmemekle birlikte lateral ventriküler hacimdeki artıĢ 

önemli ölçüde azalmıĢtır. 
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Tablo 2.5. DEHB-fMRG: Görev tabanlı çalıĢmalar 

ÇalıĢma 
Sayı 

DEHB/kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 
Ġncelenen bölgeler Görev tipi 

Bulgular 

Gaddis ve Ark.,  

2015 [81] 
16/18 (8-12)/(8-12) 

Controlateral ve 

ipsilateral motor ağı 

Parmak 

sıralama 

görevi 

Görev sırasında, sol birincil motor korteks, bilateral 

premotor korteks ve tamamlayıcı  motor alanlarda 

daha düĢük aktivasyon meydana gelmiĢtir. Bu 

bölgelerdeki aktivasyon azalmaları artan el 

hereketleriyle korelasyon göstermiĢtir. 

Li ve Ark., 2014 

[82] 
33/27 (6-15)/(8-16)  

Kategorik n-

back görevi 

CN-BT görevi esnasında her iki grupta sensorimotor 

yolaklarında ve striato-serebellum devresinde doğru 

cevaplarla anlamlı pozitif ve negatif aktivasyonlar 

görülmüĢtür. Ayrıca DEHB grubu sol globus pallidus 

ve sağ hipokampusta anlamlı derecede yüksek 

aktivasyon göstermiĢtir. Sol globus pallidustaki 

hiperaktivasyon ve DEHB yanıtlarının düzeltilmesi 

için reaksiyon zamanı arasında pozitif bir korelasyon 

saptanmıĢtır. 

Wang ve Ark., 

2013 [83] 
28/31 (7-12)/(7-12) 

Fronto-temporo-

limbik devreler ve 

serebellum 

Ġpuçlu sürekli 

performans 

görevi (Go, 

NoGo, Lure)  

Fronto-tomporo-limbik ağlarda anormal aktivasyon 

modeli, posterior ve serebellar bölgelerde ise artan 

aktivasyon görülmüĢtür. 

Ma ve Ark. 2012 

[84] 
15/15 (8-12)/(8-12) Tüm beyin 

Go/NoGo 

görevi 

DEHB'li çocuklar ağırlıklı olarak tepki engellemesi 

beyin devrelerinden olan sağ orta/inferior frontal girus 

(BA 46/44), sağ inferior parietal bölgeler (BA 40), 

tamamlayıcı motor alan (BA 6) bölgelerini aktive 

etmemiĢtir. Bunun yerine sol inferior frontal korteks, 

sağ inferior temporal korteks, alt oksipital korteks, orta 

oksipital korteks, sağ hipokampüs, orta beyin ve 

serebellum bölgeleri aktivasyon göstermiĢtir. 

Cao ve Ark., 2008 

[85] 
12/13 (11-16)(11-16) Tüm beyin 

Ġpuçlu hedef 

tespit görevi 

DEHB'li çocukların orta ve üst frontal girus, inferior 

parietal lob, prekuneus ve putamen bölgelerinde daha 

az aktivasyon görülmüĢtür. DEHB grubu, belirtilen 

görevi gerçekleĢtirirken daha yüksek genel hata oranı 

ve daha büyük reaksiyon zamanı değiĢkenliği 

göstermiĢtir. 
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Tablo 2.6. DEHB-(dh-fMRG): ReHo ve ALFF metodu ile gerçekleĢtirilen çalıĢmalar 

ÇalıĢma 

Sayı 

DEHB/ 

kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 
Ġncelenen bölgeler Yöntem 

Bulgular 

Li ve Ark., 2014  

[86] 
33/32 (6-16)/(8-16) 

Globus pallidus, sağ 

dorsal superior frontal 

girus, sol orbitofrontal 

korteks, sol ventral 

superior frontal girus 

ALFF 

Bilateral globus pallidus ve sağ dorsal superior frontal 

girusta daha yüksek ALFF, sol orbitofrontal korteks, ventral 

superior frontal girusta daha düĢük ALFF, frontostriatal 

devrede artmıĢ bağlantısallık, frontoparietal ve 

frontoserebellar ağda azalmıĢ bağlantısallık bulunmuĢtur. 

Yang ve Ark., 

2011 [87] 
17/17 (5.5-9.5)/(8-11) Tüm beyin ALFF 

Anterior singulat korteks, middle singulat korteks, sağ 

middle frontal girusta azalan bağlantısallık, sol superior 

frontal girus ve sol sensorimotor kortekste ise artan 

bağlantısallık görülmüĢtür. 

Zang ve Ark., 

2007 [88] 
13/12 (11-15)/(12-14) Tüm beyin ALFF 

Sağ inferior frontal korteks, serebellum ve vermiste azalan 

bağlantısallık, sağ anterior singulat korteks, sol lateral 

serebellum, sol fusiform girus, sağ inferior temporal girus, 

sol sensorimotor korteks ve beyin sapında artan 

bağlantısallık görülmüĢtür. 

Tian ve Ark, 

2006 [89] 
8/8 (11-15)/(11/15) dACC ALFF 

dACC,  PCC, talamus¸ insula ve ponsta artan bağlantısallık 

görülmüĢtür. 

An ve Ark., 2013 

[90] 
23/25 (11-16)/(11-16) Tüm beyin 

ALFF 

ve ReHo 

Ġki grup arasında ReHo metodunda fronto-singula-oksipito-

serebellar devrede farklılık bulunmuĢken, ALFF metodunda 

ise sadece sağ oksipital alanda farklılık bulunmuĢtur. DEHB 

belirtilerinin skorları sağ serebellum, dorsal anterior singulat 

korteks ve sol lingual girusda ReHo değerleri ile korele iken 

DEHB semptomları ile ALFF arasında korelasyon 

saptanmamıĢtır. 

Yu ve Ark., 2016 

[91] 
30/30 (8-14)/(8-14) Tüm beyin ReHo 

Medial prefrontal korteks, prekuneus, middle frontal girus 

ve angular girusu içeren varsayılan mod ağında (Default 

Mode Network-DMN) ReHo'da azalma posterior 

serebellumda ise ReHo'da artma görülmüĢtür. Frekans bandı 

ile grup arasındaki önemli etkileĢimler ise ağırlıklı olarak 

dorsolateral prefrontal korteks, parietal alanlar, orbital 

frontal korteks, tamamlayıcı motor alan, inferior oksipital 

girus, talamus ve anterior serebellumda gözlenmiĢtir. 
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Tablo 2.6. devamı 

ÇalıĢma 

Sayı 

DEHB/ 

kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 
Ġncelenen bölgeler Yöntem 

Bulgular 

Liu ve Ark., 

2010 [92] 
19/23 (11-16)/(11-16) Tüm beyin ReHo 

Serebellum ve ventral anterior singulat kortekste azalan, 

lingual girus ve dorsal anterior singulat kortekste artan 

bağlantısallık görülmüĢtür. 

Cao ve Ark., 

2006 [93] 
23/21 (11-17)/(11-15) Tüm beyin ReHo 

ReHo‘da inferior frontal girus, sağ anterior singulat korteks, 

sol kaudat, piramis ve sol prekuneusta azalma, lingual girus, 

kuneus, sol kulmen ve parahipokampal girus bölgesinde ise 

artıĢ gözlenmiĢtir. 

Saad ve Ark., 

2017 [94] 

DEHB-Dikkat 

eksikliği tipi: 

16/ 

DEHB-bileĢik 

tipi:18/ 

Kontrol:28 

(8-17)/(8-17) Tüm beyin 
Graf 

teori 

DEHB-dikkat eksikliği tipi, DEHB-bileĢik tipe kıyasla, 

subramarjinal girus, calcarine sulkus ve superior oksipital 

kortekste, kontrole kıyasla amigdalada ve her iki gruba 

kıyasla ise hipokampüste daha yüksek nodal dereceye sahip 

olduğu görülmüĢtür. DEHB-bileĢik tip, DEHB-dikkat 

eksikliği tipine  kıyasla serebellumda, kontrole kıyasla 

anterior singulat, middle frontal girus ve putamende daha 

yüksek nodal dereceye sahip olduğu bulunmuĢtur. 

Di Martino ve 

Ark., 2013 [95] 
45/50 (7-14)/(7-14) Tüm beyin 

Graf 

teori 

Prekuneusta azalan, kaudat, pallidum ve putamende artan 

derece merkeziliği gözlenmiĢtir. 

Fair ve Ark., 

2010 [96] 
23/23 (7-16)/(7-16) DMN bölgeleri 

Graf 

teori 

Fonksiyonel bağlantısallık daha önce görüldüğü gibi 

DMN‘de geliĢimsel dinamik olarak DEHB'li çocuklarda 

anormal olarak bulunmuĢtur. 

Wang ve Ark., 

2009 [97]  

 

19/20 (12-15)/(12-15) 
Tüm beyin (90 kortikal 

ve subkortikal bölge) 

Graf 

teori 

Medial prefrontal korteks (MPFC), temporal bölgeler ve 

oksipital bölgelerde azalan düğüm etkinliği, pallidum ve 

inferior frontal girusta ise artan düğüm etkinliği 

görülmüĢtür. 
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Tablo 2.7. DEHB-(dh-fMRG): Tohum tabanlı çalıĢmalar 

ÇalıĢma 

Sayı 

DEHB/ 

kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 
Ġncelenen bölgeler 

Bulgular 

Lin ve Ark. 2015 

[98]  
25/25 (7-14)/(7-14) Fronto-parietal kontrol ağı 

Sağ anterior prefrontal korteks (PFC) ile sağ ventrolateral PFC, sol anterior 

PFC ile sağ inferior parietal lob arasında zayıf bağlantısallık, frontoparietal 

kontrol ağında ise anormal bağlantısallık olduğu rapor edilmiĢtir. 

Barber ve Ark., 

2015 [99] 
50/50 (8-12)/(8-12) 

Cingulo-opercular ağ ve 

varsayılan mod ağ bölgeleri 

DEHB grubunda hem cingulo-opercular ağda hem de DMN içinde yüksek 

bağlantısallık bulunmuĢtur. Her iki grupta da DMN ve oksipital korteks 

arasındaki daha fazla antikorelasyon olması dikkat kontrolünün daha iyi 

olmasını desteklemektedir. 

Posner ve Ark., 

2013 [100] 
22/20 (7-12)/(7-12) 

Dorsolateral prefrontal korteks, 

ventral striatum 

Yürütücü dikkat ağı ve duygusal regülasyon olmak üzere iki sinir devresinde 

azalan bağlantısallık olduğu rapor edilmiĢtir. 

Chabernaud ve 

Ark., 2012 [101] 
37/37 (7-12)/(8-13) DMN bölgeleri 

Lateral temporal korteks ile lateral/medial oksipital girus ve temporoparietal 

kavĢak ile lingual girus arasında azalmıĢ bağlantısallık, medial prefrontal 

korteks ile subramarjinal girus ve hipokampal formasyon ile angular girus 

arasında artmıĢ bağlantısallık gözlenmiĢtir. 

Costa Dias ve 

Ark., 2013 [102] 
35/64 (7-12)/(7-12) 

Beynin ödül merkezi  (nucleus 

accumbens-NAcc) 

NAcc ile medial frontal girus, left anterior prefrontal korteks, ventromedial 

prefrontal korteks arasında azalan bağlantısallık, talamus, sağ inferior parietal 

lob ve posterior insula arasında artan bağlantısallık görülmüĢtür.  

Mennes ve Ark., 

2011 [103] 
17/17 (8-13)/(8-13) 

Frontal operkulum, insula, 

anterior tamamlayıcı motor alan, 

anterior singulat korteks (ACC),  

subramarjinal girus, mid-oksipital 

girus, kaudat, talamus 

Sol kaudat ile ventromedial prefrontal korteks ve sol talamus ile lingual girus 

arasında azalan bağlantısallık, sağ subramarjinal girus ile ACC, PCC, ve sağ 

kaudat ile ACC, sağ frontal operculum ile kaudat, sağ kaudat ile sol kaudat, 

frontal operkulum ile sağ prekuneus arasında artan bağlantısallık gözlenmiĢtir. 

Sun ve Ark., 2012 

[104] 
19/23 (11-16)/(11-16) 

Dorsal anterior singulat korteks 

(dACC) 

dACC ile sol dorsomedial prefrontal korteks, sağ posterior singulat korteks, 

sol retrosplenial korteks, sol lingual girus arasında azalan bağlantısallık 

görülmüĢtür. 

Mills ve Ark., 

2012 [105] 
70/89 (7-11)/7-11) Talamus 

Oksipital parietal talamus ile sol putamen ve ve sağ kaudat, somatosensori ve 

temporal talamus ile bazal ganglion, prefrontal talamus ile putamen arasında 

artan bağlantısallık görülmüĢtür. 

Cao ve Ark., 2009 

[106] 
19/23 (11-16)/(11-16) Putamen 

Putamen ile DMN bölgeleri arasında azalmıĢ negatif bağlantısallık ve 

putamen ile frontolimbik bölgeler arasında azalmıĢ bağlantısallık 

bulunmuĢtur.   
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Tablo 2.8. DEHB-(dh-fMRG): ICA tekniği ile gerçekleĢtirilen çalıĢmalar 

ÇalıĢma 
Sayı 

DEHB/ kontrol 

YaĢ aralığı 

DEHB/kontrol 
Ġncelenen bölgeler 

Bulgular 

Sanefuji ve Ark. 

2017 [107] 
165/170 (7-17)/(7-17) 

Kortiko-striatal ve 

dikkat ağları 

DEHB'li çocukların alt tiplerini yansıtan kortiko-striatal ve ventral 

dikkat ağlarındaki iĢlevsel bağlantısallığın bir çift ayrıĢması 

bulunmuĢtur. Hiperaktif-dürtüsel alt tip kortiko-striatal ağında, 

dikkatsizlik alt tipinde ise sağ ventral dikkat ağında artan 

bağlantısallık görülmüĢtür. 

Bos ve Ark., 

2017 [108] 
35/36 (6-18)/(6-18) 

Frontal kontrol ağı ve 

DMN 

DMN ve frontal kontrol ağında bulunan bilateral medial prefrontal 

korteks ve sağ inferior frontal kortekste artan fonksiyonel 

bağlantısallık görülmüĢtür. Ayrıca DEHB'li çocuklarda daha yaygın 

mekansal iĢlevsel bağlantı modeli bulunmuĢtur. 

Park ve Ark., 

2016 [109] 

Çocuk: (28/28) 

Genç: (28/28) 

(7-9.9)/(10-19) 

(7-9.9)/(10-19) 

Tüm beyin (11 

dinlenim hali ağı) 

Hiperaktif ve dürtüsel davranıĢlarla iliĢkili olan frontoparietal ağ yaĢ 

ve grup arasında anlamlı etkileĢim göstermiĢtir. Fonksiyonel 

bağlantısallık sonuçları ile tahmin edilen ve gerçek zeka katsayı 

(Intelligence Quotient-IQ) skorları  %10 hata ile anlamlı korelasyon 

göstermiĢtir. 

Ho ve Ark., 2015 

[110] 

Veri Seti-1: 

15/12, 

Veri Seti-2: 

10/12 

(8-11)/(8-13) Duygusal/Limbik ağ 

Üç ay arayla tekrarlanan çalıĢmada duygusal ağdaki artan bilateral 

amigdala ve azalan sol orbitofrontal bağlantısallık olarak görülen 

değiĢiklik duygusal ağda fonksiyonel entegrasyonda bozulmanın 

olduğunu göstermiĢtir. Tekrarlı çalıĢma hipotezi desteklemiĢtir.  

Kessler ve Ark., 

2014 [111] 

 

133/288 (9-15)/(9-16) Dinlenme hali ağları 

Kognitif kontrol bölgelerinden olan dorsolateral prefrontal korteks ve 

anterior singulat korteksteki yapısal anormalliklerle birlikte azalan 

DMN ve görev pozitif ağ ayrımı gözlenmiĢtir. DMN, dorsal dikkat 

ağı, görsel ağda değiĢen yapısal bozukluklarla birlikte bu ağlar 

arasında bağlantısallıkta değiĢiklikler görülmüĢtür. 

Choi ve Ark., 

2013 [112] 
20/20 (6-16)/(6-16) 

Tüm beyin (12 

dinlenme hali ağı) 

Lineer regresyon analizinde, sessiz ağ ile sensorimotor ağ arasında 

anlamlı yaĢ grup etkileĢimi görülmüĢtür ancak fonksiyonel 

bağlantısallıkta anlamlı farklılık yoktur. Posterior DMN ile anterior 

DMN arasındaki fonksiyonel bağlantısallıkta, kontrolde yaĢla birlikte 

eğim artarken DEHB'de artma olmamıĢtır. 

Qiu ve Ark., 

2011 [113] 
15/15 (10-15)/(10-15) Tüm beyin 

Anterior singulat korteks, posterior singulat korteks, sol lateral 

prefrontal korteks ve sol talamusta azalan bağlantısallık, posterior 

medial frontal kortekste artan bağlantısallık görülmüĢtür. 
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3. BÖLÜM 

YÖNTEM VE MATERYAL 

3.1. Materyal 

3.1.1. Veri Seti 

Tez çalıĢmasına, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Polikliniği‘ne baĢvuran kız ve erkek hastalardan 9-16 yaĢ aralığında hiç 

tedavi baĢlangıcı olmayan DSM IV TR tanı ölçütlerine göre DEHB tanısını ilk kez alan 

hepsi sağ elini kullanan 38 çocuk dahil edilmiĢtir. Yaygın geliĢimsel bozukluklar ve 

özgül öğrenme güçlükleri dâhil psikiyatrik eĢ tanısı olan, bilinen nörolojik, metabolik, 

endokrin hastalığı olanlar çalıĢmaya dâhil edilmemiĢtir.  

Kontrol grubu olarak yaĢ açısından hasta gruplarıyla bire bir eĢleĢtirilmiĢ, ebeveynleri 

ve kendileri gönüllü olan,  Wechsler Çocuklar Ġçin Zekâ Ölçeği ile değerlendirilmesi 

yapılarak IQ değeri 85 üzeri olan, herhangi bir psikiyatrik ve kronik hastalığı 

bulunmayan, hepsi sağ elini kullanan kız ve erkek çocuktan oluĢan toplamda 31 kiĢiden 

görüntü edinimi  gerçekleĢtirilmiĢtir.  ÇalıĢmaya ait veri grubu demografik bilgileri 

detaylı olarak Tablo 3.1‘de verilmiĢtir. Fonksiyonel görüntüleme esnasındaki istemsiz 

baĢ hareketlerinin belirlenen eĢik miktarından fazla olması ve anatomik görüntüdeki 

bozukluklar gibi değerlendirme ölçeklerine bağlı olarak bazı veriler çalıĢmanın dıĢında 

bırakılmıĢtır.  

Tez çalıĢması kapsamındaki çocukların ebeveynlerinden çocuklarına dair bilgiler içeren 

sosyodemografik veri formu, Conners Ebeveyn Derecelendirme Ölçeği, 

öğretmenlerinden ise Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeği doldurmaları 

istenmiĢtir.  
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Bu çalıĢma, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurulunca 06/12/2013 tarih ve 

2013/689 sayılı kararı ile onaylanmıĢtır. DEHB ve kontrol grubunu oluĢturan  çocuklara 

planlanan araĢtırmanın amaçları ve yapılıĢ biçimi anlatılarak velilerinden yazılı onayları 

alınmıĢtır. 

Tablo 3.1. Veri seti demografik bilgileri 

 Kullanılabilir veriler Kullanılamaz veriler 

 Kontrol DEHB Kontrol DEHB 

Cinsiyet (K/E) 10/12 3/17 0/9 1/17 

YaĢ aralığı  (9-16) (9-16) (9-16) (9-16) 

Ortalama yaĢ 

(standart sapma) 
12.77(±1.9) 11.6 (±2.45) 11.25(±1.98) 10.8(±2.38) 

 
 

3.1.2. Fonksiyonel Görüntülerin Elde Edilmesi 

Bu tez çalıĢmasında beynin fonksiyonel ve anatomik MR  kaydı, Erciyes Üniversitesi 

Mustafa Eraslan ve Fevzi Mercan Çocuk Hastanesi, Çocuk Radyoloji bölümünde 

bulunan 1.5 Tesla, Siemens Magnetom Aera marka manyetik rezonans cihazı ile 20 

kanallı bir baĢ koili kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir.   

T1 ağırlıklı anatomik görüntülerden önce fonksiyonel MR çekimi gerçekleĢtirilmiĢtir. 

BOLD verileri T2 ağırlıklı eko-planar görüntüleme ile aksiyal düzlemde faz kodlaması 

ile anterior posterior olarak elde edilmiĢtir. Tekrarlama süresi (Repetition Time-TR) 

2800 ms ile 25 ms süren eko süresi (Echo Time-TE) kullanılmıĢtır. GörüĢ alanı (field of 

view-FOV):192 milimetre, düzlem çözünürlüğü: 2x2 mm, sapma açısı: 90, dilim 

sayısı: 36 ve dilim kalınlığı: 3 mm olacak Ģekilde ayarlanmıĢtır. 9 dakika 44 saniye 

süren fonksiyonel görüntüleme ile 205 hacim elde edilmiĢtir. Görüntüleme baĢlamadan 

önce kiĢilere çekim esnasında  rahat ve dinlenir vaziyette durmaları, uyanık kalmaları, 

hareket etmemeleri, özel bir Ģey düĢünmemeleri ve mırıldanmamaları uyarısı 

yapılmıĢtır. ġekil 3.1‘de MR çekim süreci verilmektedir. 

3.1.3. Anatomik Görüntülerin Elde Edilmesi 

Sagittal düzlemde elde edilen T1 ağırlıklı anatomik görüntüleme için TR: 1900 ms ile 

2.670 ms süren TE kullanılmıĢtır. Ġzotropik rezolüsyonu 1.3 mm, matris ise 256x256 
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voksel seçilmiĢtir. 4 dakika 18 saniye süren anatomik görüntüleme ile 192 kesit elde 

edilmiĢtir. Elde edilen T1 ağırlıklı MPRAGE görüntüleri fonksiyonel görüntülerin ön 

iĢlemesi esnasında katılımcıların beyinlerinin anatomik yapılarıyla bağdaĢtırılmasında 

kullanılmıĢtır. 

 

ġekil 3.1. Fonksiyonel ve anatomik MR görüntü elde edinimi 

 

3.2. ÖniĢleme AĢamaları 

Elde edilen fMR ve görüntülerinin baĢarılı bir Ģekilde analiz edilerek  hassas, tutarlı ve 

doğru sonuçlara ulaĢılabilmesi için çeĢitli ön iĢleme basamaklarından geçmesi 

gerekmektedir. BOLD ve MPRAGE görüntülerinin dahil olduğu uzaysal görüntü 

öniĢleme MATLAB tabanlı istatistiksel parametrik haritalama (Statistical Parameter 

Mapping-SPM) yazılım ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Ġlk önce elde edilen anatomik görüntüler 

DICOM formatından 3 boyutlu NIFTI, fonksiyonel görüntüler ise dört  boyutlu NIFTI 

formatına dönüĢtürülmüĢtür çünkü SPM doğrudan DICOM görüntüleri ile 

çalıĢmamaktadır.  Ġkincil olarak her çocuğun BOLD verilerine ait ilk beĢ görüntüsü MR 
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sinyal değiĢiklikleri ve çocukların MR adaptasyon kaynaklı oluĢabilecek problemden 

kaçınabilmek için atılmıĢtır. Her çocuğa ait verinin geriye kalan 200 fonksiyonel 

görüntüsü ile öniĢleme aĢamaları baĢlatılmıĢtır.   

Kısaca tez çalıĢmasında gerçekleĢtirilen öniĢleme aĢamasını özetlersek;  

-Yeniden hizalama: Hareket kusurları volümler boyunca pikseller hizalanarak yeniden 

hizalama aĢaması ile giderilmiĢtir. Yeniden hizalama yapılmadığı takdirde yanlıĢ pozitif 

aktivasyonlara sebep olmaktadır.  

-BağdaĢtırma: Fonksiyonel görüntüler ile anatomik görüntüler birbirlerine hizalanmıĢtır. 

Normalizasyon: Görüntüler standart bir uzaya Montreal Nöroloji Enstitüsü (Montreal 

Neurological Institute-MNI) Ģablonuna normalize edilmiĢtir. Bu sayede bireysel 

farklılıklar ortadan kaldırılarak grup analizi için imkan sağlanmıĢtır. 

Uzaysal yumuĢatma: Gürültü azaltılarak sinyal/gürültü oranı artırılmıĢtır.   

Bahsedilen bu öniĢleme aĢamaları alt baĢlıklar halinde dataylı bir Ģekilde bu bölümde 

sunulmaktadır. 

3.2.1. Hareket Artefaktlarının Düzeltilmesi 

Deneğin hareketi, fonksiyonel verilerin analizi için ciddi bir sorun teĢkil etmektedir.  

Kauçuk gibi fiziksel kısıtlayıcıların kullanılmasıyla bile fonksiyonel tarama boyunca 

kafa hareketleri tamamen elimine edilememektedir. Kafa hareketleri fonksiyonel zaman 

serilerinin ardıĢık hacimlerinin bir film gibi görüntülenmesi ile elde edilebilir. Kafanın 

büyük hareketine yani voksel boyutundan daha büyük hareketlere sahip fonksiyonel 

zaman serileri ciddi Ģekilde bozulabilir ve son iĢlem algoritmaları ile kolayca 

düzeltilemedikleri için daha ileri analizlerden önce atılmalıdır. Voksel boyutundan daha 

az küçük kafa hareketleri, nispeten küçük BOLD sinyal değiĢikliklerini maskeleyen 

etkiler üretebilir ve yeniden hizalama algoritmaları kullanılarak düzeltilmelidir.   ( ) ve 

  ( ) 'yi bir dizi   tekrarlı fonksiyonel ölçümler içerisinde   ve   zamanlarında toplanan 

iki görüntü (2-D veya 3-D) olarak düĢünelim.   ( ) ve   ( )‘nın birbirleriyle geometrik 

dönüĢüm T[x] ile bağlantılı olduğunu varsayalım, böylece 

  ( , -)    ( )                                                        (3.1) 
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Yeniden hizalama algoritmaları, deneğin hareketi nedeniyle iki görüntü arasındaki 

farklılıkları en aza indiren T dönüĢümünü bulma problemiyle uğraĢır. 

En genel olarak geliĢtirilen algoritmalar, bir referans görüntü (örn, zaman serisinin T/2 

taraması) ve zaman serisinin diğer görüntüleri arasındaki uyumsuzluğu azaltan dönme-

öteleme parametrelerinin yinelemeli hesaplanması temellidir [114–117]. 

Bu yeniden hizalama süreçleri aĢağıdaki adımlara dayanmaktadır: 

 DönüĢtürülmüĢ görüntü   ( , -) ile referans görüntü     ( ) arasındaki uzaysal  

faklılığın ölçümü. 

 T'yi tanımlayan parametrelerin değerlendirilmesi 

 T belirlendikten sonra (interpolasyon metodu)   ’nın yeni değerlerinin 

belirlenmesi. 

fMRI veri analizinde yaygın olarak kullanılan  , -'in katı cisim  hipotezine dayanan bir 

dönme-öteleme dönüĢümü güçlü bir yöntemdir.  Bu hipotez ile  , - dönüĢümü, iki 

boyutlu görüntülerin yeniden hizalanması durumunda öteleme hareketini (x, y, z 

yönünde), 3 boyutlu katı bir cismin hareketi ise 3 yönde öteleme ve 3 yönde döndürme 

hareketi olarak ifade edilmektedir. Kafa, 3 boyutlu bir nesne olduğu için  MR cekimi 

sırasında hem 3 yöne hareket edebilmekte hem de 3 yönde dönme yapabilmektedir. 

Öteleme parametreleri  (x, y, z)  ve dönme parametreleri ise  x ekseni etrafında 

döndürme, y ekseni etrafında döndürme, ve z ekseni etrafında döndürme, ile 

tanımlanmaktadır. Referans görüntü ile sonraki görüntü arasındaki farkı nihayetinde 6 

parametre ile (Tx, Ty, Tz, Rx, Ry, Rz) ifade edilmiĢtir.  

Ġki görüntü arasındaki voksel-voksel oranı EĢitlik 3.2‘deki gibi tanımlanırsa, 

 ( )     ( , -)     ( )                                          (3.2) 

algoritma aralarındaki yanlıĢ eĢleĢtirme derecesini, *    ( )           (    )+ 

Ģartını sağlayan tüm vokseller için (yani, beyin içindeki tüm vokseller)  ( )‘in ortalama 

   ve standart sapma   ‘sini hesaba katarak EĢitlik 3.3 ile hesaplanmaktadır.  

                                                                  (3.3) 
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daha sonra Ģablon ile hedef görüntü arasındaki yanlıĢ eĢleĢtirme derecesini ölçmek için 

kullanılır.   ( , -),     ( )‘e tekrar hizalandığında,  ( ) sabit bir değerdir ve sonuç 

olarak E küçüktür. Aksi durumda;   ( , -),     ( ) ‗e tekrar hizalanmadığında, oran E 

büyüktür ve yeni iterasyonlar hesaplanır [29].  

Tez çalıĢmasında referans görüntü olarak 200 fonksiyonel görüntünün ilk görüntüsü 

seçilmiĢ olup diğer 199 görüntü ilk görüntüye göre yeniden hizalandırılmıĢtır. Böylece 

elde edilen parametrelerin büyüklükleri referans görüntüye göre yeniden hizalanan diğer 

görüntülerin herbirinin ne kadar düzeltildiğini ifade etmektedir. Altı parametreye 

bakıldığında herhangi bir parametre ötelemede 0.3 mm‘den ve dönmede ise 0.3°‘den 

büyük ise bu katılımcıya ait veri elenmiĢtir. Referans büyüklükler olarak seçilen 0.3 mm 

ve 0.3° yeniden hizalama parametreleri fMRG çalıĢmaları için çok hassas bir 

büyüklüktür. ġekil 3.2‘de bir katılımcıya ait yeniden hizalama parametreleri 

sunulmuĢtur. Bu örnekte kontrol grubuna ait bir kiĢi fonksiyonel görüntüleme  boyunca 

0.2 mm ve 0.2°‘den daha az hareket etmiĢtir. 

 

ġekil 3.2. Kontrol grubundaki bir çocuğa ait yeniden hizalama sonucu parametre 

büyüklükleri 
 

fMRG çalıĢmaları için en önemli eleme kriteri olan bu aĢamada seçtiğimiz referans 

büyüklükle bulgularımızın  güvenilirliğinin artırılmıĢ olmasıyla birlikte yanlıĢ pozitif  

aktivasyonlar minimuma indirgenmiĢtir.  
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3.2.2. Fonksiyonel ve Anatomik Veri Setlerinin BağdaĢtırılması 

Tipik bir fMRI ölçümü, fonksiyonel zaman serilerinin toplanmasından önce veya sonra, 

ilgilenilen bir bölgeyi veya tüm beyni kapsayan anatomik görüntülerin toplanmasını 

içerir. Bu görüntüler, verilerin standart uzayda mekansal normalizasyonu ve ayrıca 

istatistiksel haritaların daha iyi görselleĢtirilmesi için kullanılır. Anatomik görüntüler, 

fonksiyonel hacimler Ģeklinde aynı mekansal parametreler ile (pozisyon, görüĢ alanı, 

kalınlık) 2-D T1 ağırlıklı sekanslar (2-D anatomik referans) kullanılarak toplanabilir. Bu 

durumda, fonksiyonel ve anatomik çekimler arasındaki aralıkta belirgin bir hasta/kiĢi 

hareketi olmadığı varsayımıyla, fonksiyonel ve anatomik hacimler arasındaki görüntü 

bağdaĢtırma basitçe zaman serilerinin her bir hacmi için fonksiyonel dilim yığınının eĢ 

düzlemsel anatomik dilim yığının üzerine yerleĢtirilmesiyle elde edilir. Fonksiyonel 

haritalar böylelikle ya dilimlerin anatomik yığını üzerine ya da dilimlerin fonksiyonel 

yığını üzerine yerleĢtirilebilir. 

Bununla birlikte, fonksiyonel haritaların daha karmaĢık görselleĢtirilmeleri elde edilmek 

isteniyorsa (örn. kiĢinin korteksinin katlanmıĢ veya Ģekil değiĢtirilmiĢ 

rekonstrüksiyonları kullanılarak), kiĢinin tüm beyninin anatomik referans görüntüleri 

genellikle 3-D (örn. 3 kodlama gradyanı ile) T1 ağırlıklı sekanslar kullanarak toplanır. 

Bu sekanslar, nispeten kısa zaman aralığında (tüm beyin görüntüleme için 8-20 dakika)  

beyaz ve gri madde arasında çok iyi uzaysal çözünürlük (1 mm × 1 mm × 1 mm) ve 

yüksek kontrast sağlarlar. Bu 3-D anatomik görüntüler toplandığında, fonksiyonel ve 

anatomik veri setlerinin görüntü bağdaĢtırılması, T2* ağırlıklı ölçümlerin MR-tarayıcı 

dilim pozisyon parametreleri üzerindeki (dilim sayısı, dilim kalınlığı, dilimler 

arasındaki boĢluk, düzlem içi çözünürlük, görüĢ alanı, okuma içerisindeki açılar ve 

offsetler, faz ve z yönleri) ve T1 ağırlıklı 3-D ölçümün eĢ parametreleri üzerindeki 

bilgiler kullanılarak elde edilir. Yine, temeldeki varsayım, fonksiyonel ve anatomik 

çekimler arasında kiĢilerin hareket etmediğidir. Bununla birlikte, küçük kafa hareketleri 

hariç tutulamayacağından, bu durumda görüntü bağdaĢtırmanın doğruluğu çeĢitli 

konum-temelli, kenar-eĢleĢtirme ve diğer otomatik bağdaĢtırma algoritmaları 

aracılığıyla elde edilir. Bu algoritmalar, anatomik ve fonksiyonel veriler arasında doğru 

bir görüntü bağdaĢtırmayı sağlayan bir uzaysal dönüĢüm üretir. Fonksiyonel zaman 

serilerinin her bir hacmine bu uzaysal dönüĢüm uygulanarak, fonksiyonel zaman 

dilimlerinin doğrudan anatomik referans hacmine bağlı olduğu fonksiyonel verilerin 
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yeni bir 4-D görünüĢünü üretmek mümkündür. Ayrıca, bu 4-D görünüĢ, grup analizi 

için, birden fazla kiĢinin zaman serilerinin birleĢtirilmesini mümkün kılar [29]. 

3.2.3. Uzaysal Normalizasyon 

Denekler arasında fonksiyonel aktivasyonun uzaysal konumlarının karĢılaĢtırılması, 

fMRG çalıĢmalarında her bir beyni standart bir uzayda normalize ederek yapılmaktadır. 

Yaygın olarak kullanılan standart anatomik referans Talairach ve Tournoux atlasında 

tanımlanan stereotaksik uzay olmakla birlikte SPM‘de MNI Ģablonu kullanılmaktadır. 

fMRG‘de grup analizlerinde gerekli adımlardan biri doğru ve geçerli uzaysal 

normalizasyon olup bu tez çalıĢmasında SPM seçenekleri kullanılarak her tarama SPM 

ile desteklenen MNI Ģablonuna normalize edilmiĢtir. Standart SPM normalize Ģeması 

normalize edilecek görüntü ile bir veya birden çok görüntünün lineer kombinasyonu 

arasındaki farkın karesinin toplamını minimalize etmektedir. Normalizasyonun ilk 

adımı optimal on iki parametreli afine transformasyonunu  belirlemektedir. Ġlk önce 

baĢın tamamının (kafatası dahil) Ģablona eĢleĢtirilmesi gerekir. Sonrasında Ģablon 

voksellere uygun ağırlık verip beyinler eĢlenerek kayıt ilerler. Bayes bir yapı kullanılır 

ve böylece girilen kayıt eğrilme parametrelerinin posterior çözüm ihtimalini maksimize 

etmesi için çözüm arar. Afine kaydından sonra sırada üç boyutlu ayrık kosinüs dönüĢüm 

temel fonksiyonlarının lineer kombinasyonu bakımından nonlineer deformasyonlarını 

saptamak vardır. Olağan seçenekler 1176 parametreli deformasyon alanlarını (dikey 

yöndeki üç deformasyonun kofaktörleri) kodlar. Deformasyonun koĢula göre (posterior) 

saptamasını yapabilmek için eĢlenen görüntüler ile Ģablon (olasılık terimi) arasındaki 

rezidüel farkın karesini ve deformasyon alanlarının eğme enerjilerini (önceki terim) 

minimalize etmeyi kapsar. 

Normalizasyon özellikle gruplar arası karĢılaĢtırmalar yapıldığında, bilhassa bir grupta 

yapısal bir patoloji varsa önemlidir. Eğer beyin bölgeleri bireyler arasında düzgün bir 

Ģekilde sıralanmazsa duyarlılık kaybolur, bunun  sonucunda yanlıĢ pozitifler ortaya 

çıkar [118].  

3.2.4. Uzaysal YumuĢatma 

Uzaysal yumuĢatma en genel anlamda komĢu voksellerin ortalamasını almaktır. KomĢu 

voksellerin yakın değerler alması beklenmektedir. Çünkü benzer Ģekilde aktive olup 
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benzer Ģekilde kan akımı artacağı için çok farklı olmamaları gerekir. Eğer aĢırı farklıysa 

bu durumun gürültüden kaynaklandığı düĢünülmektedir.YumuĢatma iĢlemi ile ortalama 

aldığımızda  gürültü azalmakta sinyal ise aynı kalmaktadır. Bu sayede, sinyal/gürültü 

oranı (signal-to-noise ratio-SNR) artar. YumuĢatmanın yan etkisi çözünürlüğü azaltarak 

görüntüyü biraz bulanıklaĢtırmasıdır. 

Ortalama alınırken yarı yükseklikteki tam geniĢlik değeri (Full Width at Half 

Maximum-FWHM) ile hangi geniĢlikte bir Gaussian kullanılacağı belirlenir. Ortalama 

alınırken her voksele farklı ağırlık verilir. Merkezdeki voksel en yüksek ağırlık 

(Gaussian tepesi) ile, komĢu voksel düĢük ağırlık (Gaussian kenarı) ile çarpılır. FWHM 

yüksek tutulduğunda komĢu vokselin ağırlığı artarak daha çok yumuĢatma yapılmıĢ olur 

böylece SNR artar ancak çözünürlük zarar görür. FWHM düĢük tutulduğunda ise 

çözünürlükten kaynaklanan bozulma daha az olur. FWHM ideal değeri genelde 6 mm 

olup bu çalıĢmada da  6-mm FWHM izotropik Gauss Kernel kullanılarak görüntüler 

yumuĢatılmıĢtır.  

Tez boyunca uygulanan görüntü öniĢleme aĢamaları ġekil 3.3‘te Ģematik olarak 

özetlenmiĢtir. 

 

ġekil 3.3. fMRG'de öniĢlem aĢamaları 
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3.3. Görüntü (Veri) ĠĢleme 

3.3.1. GenelleĢtirilmiĢ Lineer Model 

Tez çalıĢmasındaki ve literatürdeki fMRG analizlerinin temeli genelleĢtirilmiĢ lineer 

modele dayanmaktadır. Bu analizde; fMRG verilerinin istatistiksel analizi, verilerin, 

gözlemlenen nörofizyolojik tepkilerin ilgili bileĢenlere, karıĢtırıcılara ve hataya 

modellenmesi ve hata varyansı ile ilgili olarak farklı etkiler hakkında çıkarımlarda 

bulunulmasını gerektirmektedir. Bu durum farklı deneysel uygulama ile iliĢkilendirilen 

varyansın, hata ile iliĢkilendirilen varyans ile direkt karĢılaĢtırması olarak ele alınabilir.  

GLM analizi, bir duruma veya baĢka birine atanan taramalar üzerindeki basit T testleri, 

fMRG'de gözlemlenen yanıtlar ve uyaran fonksiyonları arasındaki korelasyon 

katsayıları, çoklu lineer regresyon kullanılarak yapılan çıkarımlar, lineer zaman 

değiĢmez modeller kullanılarak tahmin edilen uyarılmıĢ yanıtlar ve olaya bağlı tepkileri 

tahmin etmek için seçici ortalamaları içerir. Matematiksel olarak, diğer yaklaĢımlar ile 

arasındaki farklılığı deney tasarımını kodlayan tasarım matrisi oluĢturur. Korelasyon 

katsayısı, fMRG'de oldukça popüler kullanıma sahiptir [119]. Bir korelasyonun önemi, 

uyartım fonksiyonu üzerindeki verilerin regresyonu için eĢdeğer T istatistik testinin 

önemi ile aynıdır. T istatistiği bölgesel etkilerin önemini değerlendirmenin daha çok 

yönlü ve jenerik bir yolunu sağlamaktadır [29]. 

GLM, gözlemlenen cevap değiĢkeni Y ‘yi, açıklayıcı değiĢkenler X 'in doğrusal bir 

kombinasyonu ve iyi yönde bir hata terimi açısından ifade eden        Ģeklinde 

bir denklemdir. GLM, "kovaryans analizi" veya "çoklu regresyon analizi" olarak farklı 

Ģekillerde bilinir ve sonlu dürtü yanıtı modelleri gibi lineer konvolüsyon modellerini 

daha ayrıntılı bir Ģekilde ortaya koymak açısından farklılık için "T testi" gibi daha basit 

değiĢkenleri içermektedir. Açıklayıcı değiĢkenler (ör,tasarlanan etkiler veya 

karıĢtırıcılar) içeren   matrisi, tasarım matrisi olarak adlandırılır. Her tasarım matrisi 

sütunu, deneye yerleĢtirilmiĢ bazı etkilere karĢılık gelir veya sonuçları karıĢtırır.  
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3.3.1.1. Tasarım Matrisi 

Tasarım matrisi, hem eĢ değiĢkenler hem de indikatör değiĢkenler içerebilir.   ‘in her 

sütunu ilgili bilinmeyen bir parametre içermektedir. Bu parametrelerden bazıları ilgi 

dahilinde olmaktadır (ör. belirli bir sensorimotor veya biliĢsel durumun etkisi veya 

reaksiyon zamanındaki hemodinamik yanıtların regresyon katsayısı). Kalan 

parametreler ilgi dahilinde olmayacak ve karıĢtırıcı etkilere ait olmaktadır (ör. belirli bir 

nesne olmanın etkisi  veya küresel aktivitede voksel aktivitesinin regresyon eğrisi). 

Yanıt değiĢkeni üzerindeki etkiler, bu koĢulların (yani, hemodinamik yanıt fonksiyonu 

ile yumuĢatılmıĢ olan taĢıyıcılar) mevcudiyetinin fonksiyonları olarak modellenir ve 

tasarım matrisinin ilk dört sütununu oluĢturmaktadır. Daha sonra, sinyalde örtüĢen 

biyoritimler ve diğer yönelim terimleri gibi artefaktlardan kaynaklanan düĢük frekanslı 

değiĢimleri modellemek veya kaldırmak amacıyla tasarlanmıĢ bir dizi terim takip 

etmektedir. En son sütun tüm beyin aktivitesidir. Bu sütunların her birinin göreceli 

katkısı, standart en küçük kareler veya Bayes tahmini kullanılarak 

değerlendirilmektedir. Bu katkılarla ilgili klasik çıkarımlar, kiĢinin belirli bir lineer 

bileĢime veya hepsinin bir arada olmasına bakıp bakmamasına bağlı olarak, T veya F 

istatistikleri kullanılarak yapılmaktadır. Bayesian çıkarımlar, katkının genellikle sıfır 

olan bazı eĢikleri aĢtığı sonsal veya koĢullu olasılıklara dayanmaktadır. BaĢlıca örtüĢen 

biyoritimlerin ve modellenmemiĢ nöronal aktivitenin mevcudiyeti dolayısıyla GLM'deki 

hatalar geçici olarak otokorelasyona tabi tutulur. Bunu sağlamak için, GLM özünde olan 

küresel olmama veya hata terimleri arasındaki korelasyonları dahil etmek için 

geniĢletilmektedir [120]. Bu genelleme, bağımsız olarak dağıtılmıĢ varsayımlar altında 

geleneksel serbestlik derecelerinden daha az olan etkin özgürlük dereceleri kavramını 

getirmektedir [29].  

3.3.1.2. Kontrastlar 

Tasarım matrisinde bir veya daha fazla sütunun kapsadığı ilgili etkileri değerlendirmek 

için, bir kontrast (yani, parametre tahminlerinin doğrusal bir kombinasyonu) kullanılır. 

Kontrast ağırlık vektörünün bir örneği, iki koĢul tarafından uyarılan yanıtlardaki farkı 

karĢılaĢtırmak için tasarım matrisindeki ilk iki duruma özgü regresör tarafından 

modellenen [-1 1 0 0 ...] Ģekilde olacaktır. Bazen parametre tahminlerinin çeĢitli 

kontrastları birlikte ilginç olabilmektedir. Örneğin, bazı deneysel faktörlerin çok terimli 
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[121] veya temel fonksiyon açılımlarını kullanırken EĢitlik 3.7‘deki gibi bir tasarım 

uygulanır. Bu durumlarda, birlikte test etmek istediği etkilerin bir toplamı olarak 

düĢünülebilen bir kontrast ağırlıkları matrisi kullanılır. Böyle bir kontrast aĢağıdaki gibi 

gösterilebilir: 

[
   
   

   
   
   

 
  
    ]                                                                     (3.7) 

Bu kontrast, birinci veya ikinci parametre tahminlerinin önemini test edebilir [29].  

3.3.2. Tohum Tabanlı Korelasyon Analizi 

Bir tohum tabanlı korelasyon analizinde (seed-based correlation analysis-SCA), sonuçta 

ortaya çıkacak olan fonksiyonel bağlantı haritasını yönlendiren ilgilenilen bir bölge 

(region of interest-ROI) seçilir. Bu ROI tek bir voksel ya da daha genel olarak bir grup 

vokselden oluĢan fonksiyonel bir bölge olabilir. SCA‘nın amacı, beyinde ilgilenilen 

bölgedeki her bir vokselin fonksiyonel bağlantı gücünü tanımlayan tüm beynin 

haritasını elde etmektir. Sonuçta elde edilen harita, ilgilenilen tohum bölgesindeki tüm 

beyin fonksiyonel bağlantı örüntüsünü tanımlamaktadır. 

SCA‘daki ilk adım uzaysal olarak tohum voksel kümesini veya ROI‘yi tanımlamaktır. 

Genellikle tohum, birden fazla voksel içeren beyin bölgesidir ve bölgenin tanımlanması 

tohum bölgesinin sınırlarının neresi olduğunu yani  hangi voksellerin dahil olup ve 

olmadığını belirlemeyi de kapsamaktadır. ROI tanımlamada uygun atlaslar ve veriye 

dayalı yaklaĢımların kullanımını içeren çeĢitli yaklaĢımlar mevcuttur. Genel olarak, 

bölgenin yerini saptamak ve sınırları tanımlamak için veriye dayalı bir yaklaĢım 

kullanmak, atlas temelli yaklaĢımlar ile karĢılaĢtırıldığında verideki gerçek fonksiyonel 

sınırların daha doğru bir tahminini sağlayabilir ve bu nedenle tercih edilen bir 

seçenektir. 

Tohum ROI tanımlandıktan sonra, SCA'daki ikinci adım, her denekteki ROI'den BOLD 

zaman serilerini çıkarmaktır (ġekil 3.4). ROI, bir vokselden büyükse, tohum bölgesinin 

BOLD zaman serileri, örneğin, her zaman noktası için voksellerin ortalaması olarak 

hesaplanabilmektedir. 
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ROI zaman serileri elde edildikten sonra, bir sonraki adım her bir denek için tohum 

tabanlı bağlantı haritasını hesaplamaktır. Bunu elde etmek için, herhangi bir vokselinin 

zaman serileri ile tohum ROI‘ın zaman serileri arasındaki korelasyon katsayısı 

hesaplanır ve elde edilen korelasyon bilgisi, bağlantı haritasında ilgili vokselin yerine 

yazılır. Bu beyindeki tüm vokseller için tekrarlanır ve tüm beyin bağlantı haritası elde 

edilir. Elde edilen tohum tabanlı bağlantı haritası her denek için oluĢturulur ve bu denek 

haritaları daha sonraki grup seviyesindeki analizlerde kullanılabilmektedir. 

Grup seviyesinde bir analiz yapılmadan önce, denekle ilgili korelasyon haritaları, 

Fisher‘in r-z transformasyonu kullanılarak genellikle z skorlarına dönüĢtürülmektedir. 

Voksel tabanlı korelasyon değerlerine z transform uygulamak sayı aralığını 

değiĢtirmektedir, çünkü korelasyon değerleri -1 ile +1 aralığında iken z-değerleri alt ya 

da üst limitler ile sınırlı değildir. Değerlere z transformu uygulamak genellikle sonraki 

istatistiksel grup karĢılaĢtırmaları için yararlı olmaktadır. 

Her bireysel denek için hesaplanan tohum tabanlı fonksiyonel bağlantı haritaları, 

(korelasyon r değerleri veya z istatistikleri) daha sonrasında grup seviyesi analizlerine 

dahil edilebilir. Genel grup seviyesi analizlerinde, beyin bölgelerinden hangisi yada 

hangilerinin ortalama olarak tüm deneklerde tohum ROI ile en güçlü fonksiyonel 

bağlantıya sahip olduğu,  hangi beyin bölgelerinde tohum bölgesindeki fonksiyonel 

bağlantının iki grup arasında farklılık gösterdiği sorularına cevap bulunabilmektedir [6].  

 

ġekil 3.4. Tek denek üzerindeki tohum tabanlı korelasyon sonuçları [6] 
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ġekil 3.4.a‘daki gibi  PCC  tohum olarak seçildiğinde bu bölgeden elde edilen BOLD 

zaman serileri (ġekil 3.4.b) ve bu zaman serilerine eĢlik eden diğer tüm vokseller (ġekil 

3.4.c) verilmektedir. PCC‘nin tohum olmasıyla iliĢkili bölgeler DMN‘yi 

oluĢturmaktadır. Burada olduğu gibi SCA tohumun yerine bağlı olarak dinlenim durum 

ağlarını bulmak için de kullanılabilmektedir. 

Tez çalıĢmasında  fMRG'de tohum tabanlı yaklaĢım ile fonksiyonel bağlantısallığın 

hesaplanması, gösterilmesi ve analizi için hazırlanmıĢ MATLAB tabanlı CONN 

araçkutusu kullanılmıĢtır. Bu araç kutusu voksel-voksel, tohum-voksel ve ROI-ROI 

analizlerine imkan tanımaktadır. Bu  yazılımın hesaplama ve analiz süreçleri devam 

eden baĢlıklarda sunulmaktadır.   

3.3.2.1. ROI Zaman Serileri 

Fonksiyonel bağlantı ölçümleri tipik olarak tohum voksel analizi; seçilen tohum bölgesi 

ile beyindeki tanımlanmıĢ olan tüm tohum bölgelerinin vokselleri arasındaki 

korelasyonun tohum bölgelerinin hepsi arasında yapılması Ģeklindeki analizine 

dayanırken, voksel voksel analizi beyindeki seçilen vokselin tüm beyin vokselleri ile 

korelasyonunun tüm vokseller için sırayla yapılmasına dayanır. Tez çalıĢmasında 

kullanılan CONN araç kutusu ile tohum bölgeleri standart olarak Broadmann alanları 

Ģeklinde tanımlanmıĢtır. GeliĢen yeni sürümler ile tohum bölgeleri BA‘lar dıĢında atlas, 

ağlar gibi çeĢitli Ģekilde tanımlanması mümkün olmuĢtur. Ayrıca eğer yeni tohum 

bölgeleri tanımlanmak istenirse, WFU pickatlas dosyaları [122] veya SPM kaydetme 

fonksiyonelliği kullanılarak tanımlanan fonksiyonel maske dosyaları, metin dosyaları 

(ROI voksellerinin Montreal Nöroloji Enstitüsü (MNI) koordinatlarını listeleme)  ve 

çoklu ROI'lerin tek bir görüntü hacmi kullanılarak ortak olarak tanımlanabildiği atlas 

görüntü hacimlerini içeren standart uygulamalar kullanarak tohum alanlarının 

tanımlanmasına izin vermektedir. Her yeni ROI, aynı tanımlayıcı numarayı paylaĢan 

voksellerle, örneğin, Talairach atlas [123] veya MNI uzayında karakterize edilir [124].   

Ortalama BOLD zaman serileri, her bir ROI içerisindeki tüm voksellerde 

hesaplanmaktadır. Ayrıca zamansal kovaryans matrisinin  temel bileĢen ayrıĢmasından 

elde edilen ek zamansal bileĢenlerin çıkarılmasına hem de bu orjinal BOLD 

sinyallerinin yüksek dereceli zamansal türevlerinin tahminine izin verir. Genel olarak, 

her bir tohum alanından EĢitlik 3.8 ile ROI zaman serileri hesaplanabilir: 



58 

 

     ( )  ∑   ( ) 
  

           (   )                                                     (3.8)  

Bu eĢitlikteki      (   ) :   zamanında   vokselindeki BOLD zaman serilerini,   : 

tohum alanındaki vokselleri,   : PCA bileĢeninin sırasını (düz ortalama için 0) ve   : 

zamansal türevin sırasını (orijinal sinyal için 0) temsil etmektedir.  

Bir ROI içindeki ortalama BOLD sinyali ile kombinasyonunda, PCA bileĢen sinyalleri, 

fonksiyonel bağlantı örüntülerinin çok değiĢkenli analizine izin verir [124]. 

3.3.2.2. BileĢen Tabanlı Gürültü Düzeltme Yöntemi 

Dinlenim hali fonksiyonel bağlantısı, insan beyninin fonksiyonel mimarisini açığa 

çıkaran kendiliğinden oluĢan içsel ağlarını gözler önüne serer. Bu tür ağları tanımlamak 

için kullanılan geçerli istatistiksel analiz, nöronal olmayan kaynaklara dayanan sahte 

korelasyonlar gibi olası giriĢimde bulunabilecek gürültü kaynaklarını ele almalıdır. 

Gürültünün çıkarılması dh-fMRG verilerinin güvenilirliğini artırmak için güçlü bir 

olasılıktır. Bunu baĢarmak için birkaç öniĢleme adımı önerilmekle birlikte, bileĢen 

tabanlı gürültü düzeltme yöntemi (component based noise correction method-CompCor) 

yaklaĢımı ile gürültü birkez daha azaltılabilmektedir [125]. 

CompCor algoritmasındaki temel varsayım, gri cevher bölgelerindeki fizyolojik 

dalgalanmaları doğru bir Ģekilde modellemek için bir gürültü bölgesinden gelen sinyalin 

kullanılabilmesidir. Bu metod beyaz madde (White Matter-WM)  ve beyin omurilik 

sıvısı (Cerebrospinal Fluid-CSF) zaman serilerinden temel bileĢenler (her biri için 5 

PCA) çıkarır. WM ve CSF vokselleri anatomik görüntülerin segmentasyonu yoluyla 

tanımlanmıĢtır. 

Gürültü bölgesi, zamansal dalgalanmaların nöral aktivite tarafından modüle edilmesinin 

mümkün olmadığı ve esas olarak beyaz madde, ventriküller ve büyük damarlar gibi 

fizyolojik gürültünün bir yansıması olduğu alanlara karĢılık gelir. Tez çalıĢmasında WM 

ve CSF CONN araç kutusuna karıĢtırıcı olarak eklenmiĢtir. 

Ortalama BOLD zaman serileri bir ROI'den çıkarılarak çoklu regresyonlu bir GLM‘de 

belirleyici olarak girilmiĢtir. Yeniden hizalama aĢamasında elde edilen 6 hareket 

düzeltme parametresi ve ilk geçici türevlerine karĢılık gelen regresörler, gri madde, WM 
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ve CSF ile birlikte, sırasıyla kafa hareketi, global gri madde sinyali, WM ve CSF ile 

ilgili varyansı ortadan kaldırmak  için dahil edilmiĢtir. 

Compcor metodundaki yaklaĢım temel bileĢen analizi kulanılarak aynı dokulardaki 

uzamsal olarak tutarlı gürültü bileĢenlerini tahmin etmektir. Hareket düzeltmesi için 

açıkça kullanılmamasına rağmen bu metodun kalp ve solunum dalgalanmalarını da 

hesaba katarak, kafa hareketlerinin etkilerini en aza indirmeye yardımcı olabileceği 

önerilmiĢtir. Hareket artefaktları etkilenen görüntülerin büyük bölümünü bozmakla 

birlikte etkileri mekansal olarak tek tip değildir. Örneğin hareket bazı voksellerin zaman 

serisinde pozitif sapmaya, uzaysal olarak tamamen farklı bazı voksellerde ise negatif 

sapmaya neden olabilir. Voksellerdeki sinyal ortalamaları uzaysal olarak tamamen farklı 

istenmeyen sinyallerin birbirini iptal edebileceği riskini ortaya çıkarır. Anatomik 

CompCor yaklaĢımının potansiyel gücü, WM ve CSF'den gelen çoklu sorunlu sinyalleri 

tanıyabilmesi ve böylece riski azaltmasıdır. CompCor metodunun bir diğer yararı 

gürültünün kaynağı ile MR sinyalinde meydana gelen değiĢiklikler arasında varsayım 

yapmamakta ve böylece potansiyel olarak hareketin gecikmeli ve doğrusal olmayan 

etkilerini hesaba katmayı kolaylaĢtırmaktadır. WM ve CSF'den gelen BOLD sinyal 

gürültüsü, CONN‘da temel bileĢen tabanlı gürültü düzeltme ―CompCor‖ yöntemi ile 

karakterize edilmektedir [125]. 

Birkaç çalıĢma fMRG çalıĢmalarında bant geçiren filtreleme, baĢ hareket parametreleri, 

artefaktlar, solunum ve kardiyak sinyaller ve CSF ve WM bölgelerindeki BOLD 

sinyallerinin de dahil olduğu ancak bunlarla sınırlı olmadığı ön ilave aĢamalarının 

önemini vurgulamıĢtır [26, 126–130]. Hareket ve fizyolojik gürültü faktörlerinin etkisini 

azaltmaya yardımcı olarak MRG‘de fonksiyonel bağlantısallık  analizinin geçerliliği ve 

sağlamlığı artırılmaktadır.  

BelirlenmiĢ zamansal karıĢtırıcı faktörlerin herbiri daha sonra her vokseldeki zaman 

serilerinden geri çekilir sonuçta oluĢan artık zaman serileri bant geçiren filtre 

uygulanmıĢ gibidir. Özellikle voksel v ve zaman t'de gözlemlenen her BOLD (v,t) 

sinyalinde zamansal karıĢtırıcı faktörlerin uzaklaĢtırılması Ģu Ģekildedir. 

)(*)()(*)(),(),(
1 11

* tdvbtcvatvBOLDtvBOLD kn

K

k

M

n

knn

N

n

n

k


 

             (3.9) 



60 

 

)(tcn kiĢi ve duruma özgü zaman serileri ile açıkça veya bu sinyallerin (kiĢi hareket 

parametreleri gibi)  zamansal türevleri olarak dolaylı Ģekilde tanımlanan N zaman 

karıĢtırıcılarını temsil eder.  )(tdkn  gürültü ROI‘sinin kM  bileĢen zaman serileri ile 

karakterize olan, K zaman ROI‘leri ile dolaylı olarak tanımlanmıĢ bozucu faktörleri 

temsil eder (örneğin ortalama sinyal esas bileĢenler veya WM ve CSF alanları içindeki 

bu sinyallerin temporal türevleri) ve  )(van ve )(vbkn lineer regresyon ile saptanan bu 

faktörlerin her biri için voksele spesifik ağırlıkları temsil eder [124]. 

Bir diğer gürültü bileĢenlerini eleme aĢaması zamansal filtreleme için tavsiye edilen 

bant geçiren filtreleme, genellikle BOLD sinyallerinin güç spektrumunun güçlü olduğu 

frekans aralığı olan  0.01 ila 0.1Hz'lik bir frekans penceresi ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Tez 

çalıĢmasında CONN araç kutusu kullanılarak ilgili aralıkta BOLD zaman serileri 

filtrelenmektedir.  

3.3.2.3. Lineer Fonksiyonel Bağlantısallık MRG Ölçümleri 

CONN iki kaynak tohum bölgeleri arasındaki fonksiyonel bağlantısallığın lineer 

ölçümlerine odaklanmıĢtır. Bu ölçümler Tablo 3.2‘de verilen sıfır gecikmeli iki 

değiĢkenli korelasyon ve iki değiĢkenli regresyon katsayıları ve bunların ilgili çok 

değiĢkenli ölçümleri, yarı kısmi korelasyon ve çok değiĢkenli regresyon katsayılarıdır. 

Ġki değiĢkenli korelasyon ve regresyon katsayıları, tek baĢına düĢünüldüğünde, BOLD 

zaman serilerinin, her bir kaynak çifti arasındaki doğrusal iliĢki düzeyini ölçmektedir. 

Bunun aksine, yarı-kısmi korelasyon ve çok değiĢkenli regresyon katsayıları aynı anda 

birden fazla kaynağı dikkate alıp GLM kullanarak her bir kaynağın kendine özel 

katkısını tahmin etmektedir. Ġki değiĢkenli ve yarı-kısmi korelasyon analizlerinde, etki 

boyutları korelasyon katsayılarını temsil etmektedir. Ġki değiĢkenli ve çok değiĢkenli 

regresyon analizlerinde, etki boyutları, her bir hedef ROI'deki BOLD aktivitesinin % 1  

değiĢikliği ile iliĢkilendirilen her bir hedefteki BOLD aktivitesinin % değiĢimlerini 

temsil etmektedir. Denekler arası analizde ikinci aĢamaya girmeden önce, standart ikinci 

seviye genel lineer modellerin normallik/normalite varsayımlarını geliĢtirmek için tüm 

iki değiĢkenli ve yarı-kısmi korelasyon ölçümlerine bir Fisher dönüĢümü (ters 

hiperbolik tanjant fonksiyonu) uygulanmaktadır [124]. 
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Tablo 3.2. Fonksiyonel bağlantısallığın lineer ölçümleri 

Ġki değiĢkenli regresyon   (    )   (    ) 

Ġki değiĢkenli korelasyon   (    )      (    )     

Çok değiĢkenli regresyon   (    )   (    ) 

Yarı-kısmi korelasyon   ,(    )  -       ,    -     

 

x ve y, iki BOLD zaman serisi vektörünü, X ve Y yatay bir veya birkaç x ve y 

vektörlerinin birleĢtirilmesiyle oluĢturulan matrisleri ve [] parantezler ise bir matris 

içindeki tüm diagonal olmayan elementleri sıfırlama iĢlemini temsil etmektedir [124].  

3.3.2.4. Ġkinci Seviye Analizi 

Her denek için tohum-voksel bağlantısallık haritaları, ROI-ROI bağlantısallık matrisleri 

ve voksel-voksel analizlerinden voksel seviyesindeki fonksiyonel bağlantısallık  

ölçümlerinin hesaplanmasının ardından, bu ölçümlerin her biri daha sonra popülasyon 

düzeyinde tahminler ve çıkarımlar elde etmek için ikinci seviye bir genel lineer modele 

girilebilir. Spesifik hipotezler daha sonra, denekler arası kontrastlar (ör, iki denek grubu 

arasındaki fonksiyonel bağlantı modellerini karĢılaĢtırmak), durumlar arası kontrastlar 

(ör., iki durum arasındaki görev-spesifik veya durum-spesifik bağlantı modellerini 

karĢılaĢtırmak), kaynaklar arası kontrastlar (ör., iki tohum arasındaki fonksiyonel 

bağlantı modellerini karĢılaĢtırmak) ve bu kontrastların kombinasyonlarını (ör. durum 

etkileĢimleri ile grubu test etmek) kullanılarak test edilebilirler.  

Nörogörüntüleme çalıĢmalarında sıfır hipotezi test etmekle iliĢkili ortaya çıkan ve sıkça 

yaĢanan istatistiksel sorunlardan biri çoklu karĢılaĢtırma problemidir.  Analizlerimizin 

beyindeki etkilerini lokalize etmek için tipik olarak beyinde farklı lokasyonlarda (yani 

her bir vokselde) pek çok test yaparız. Testler birbirinden bağımsız bir Ģekilde 

yapıldığında kütle tek değiĢkenli analiz olarak  tanımlanmaktadır. Bu standart 

istatistikte p değeri eĢiğinin 0.05 olması, sinyal olmadığında yanlıĢ sonuç elde etme 

Ģansımızın %5 olduğunu kabul ettiğimiz anlamına gelir. Dolayısıyla ortalama olarak 

yaptığımız 20 testin 1‘inde aslında gerçek bir etki yokken Ģans eseri önemli kabul edilen 

bir sonuç çıkacaktır. 20000 vokselde yapılan bir tüm beyin analizinde 0.05‘lik bir p 

değeri eĢiği kullanıldığında yani 20000 tek değiĢkenli test yürütüldüğü düĢünülürse 

bunların %5‘i, yani beyinde 1000 vokselde önemli görünecek, fakat voksellerinde 
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gerçek etki yoktur (yanlıĢ pozitif). Bu örnekteki gibi fazla sayıda test yaptığımızda 

yanlıĢ pozitiflerin sayısını kontrol etmek için bir çeĢit düzeltme yapılması ve çoklu 

karĢılaĢtırmalar sorununa değinilmesinin çok önemli olduğu ortaya çıkmaktadır. 

KarĢılaĢtırmalarda uygun düzeltme olmadan çalıĢmanın sonuçları çok problemli ve 

yorumlanamaz hale gelmekte çünkü hangi bulguların gerçek aktivasyonu ve 

hangilerinin yanlıĢ pozitifleri yansıttığını bilmek mümkün değildir. Genel uygulamada 

nörogörüntülemede uygulanan en yaygın iki çoklu karĢılaĢtırmalar düzeltme 

yaklaĢımları aile hata oranı (Family-wise error rate-FWE) ve yanlıĢ keĢif oran  (False 

discovery rate-FDR) düzeltmesidir. 

Tek bir bireysel test yerine tüm test ailesine eĢik olabilmesi için bir p değeri 

ayalarlayarak bir test ailesi boyunca düzeltme yaklaĢımı FWE düzeltmesi olarak 

tanımlanmaktadır. 

Genelde  FWE  düzeltmesi yöntemleri bir eĢik ayarlamakta  böylece her bir bireysel 

testte %5‘lik yanlıĢ pozitif sonuç ihtimalini kabul etmek yerine öyle bir eĢik 

ayarlanmaktaki çalıĢmaların %5‘inde beynin herhangi bir yerinde bir veya birden fazla 

yanlıĢ pozitif sonucun olması, fakat çalıĢmalarımızın geriye kalan %95‘inde hiç yanlıĢ 

pozitif sonucun olmaması beklenmektedir. Dolayısıyla aynı tüm beyin analizini 20 kez 

tekrarlarsak (yani 20 farklı veri seti, hiç birinde geçerli sonuç yok), tek değiĢkenli tüm 

beyin sonuç haritalarının 19‘unda hiçbir yanlıĢ pozitif olmayacağı  fakat bir tüm beyin 

haritasında bir veya birden fazla yanlıĢ pozitif olacağı Ģeklinde ifade edilmektedir.   

KarĢılaĢılabilecek bir baĢka çoklu karĢılaĢtırmalar düzeltme yöntemi ise FDR‘dir.  

Burada beyindeki tüm voksellerin %5‘inin yanlıĢ pozitif olduğunu kabul etmek yerine  

beyinde önemli olduğu bildirilen voksellerin %5‘inin yani eĢiği geçen 20 vokselden 

1‘inin  yanlıĢ pozitif çıkması prensibine dayanmaktadır.  Bu nedenle FDR 

düzeltilmemiĢ bulgulardan daha katıdır fakat FWE kadar katı değildir. FDR eĢiği 

doğrudan düzeltilmemiĢ p değerlerinden hesaplanır ve veriye bağımlıdır. Spesifik 

olarak FDR eĢiği büyük oranda tüm beyin haritasında mevcut olan aktivasyonların 

miktarından ve gücünden etkilenir.  FDR ve FWE arasındaki kritik fark FDR‘nin 

yapılan her bir tekli tüm beyin analizinde yanlıĢ pozitiflerin sayısını kabul etmesidir. 

Esasen FDR düzeltmesinden sonra kalan yanlıĢ pozitiflerin sayısı ortalama olarak (FDR 

ile düzeltilmiĢ bir p<0.05 eĢiği kullanıldıktan sonra) bulunan her 20 aktif vokselde 1‘dir. 
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Öbür yandan FWE yapılan her 20 tüm beyin analizin sadece birinde yanlıĢ pozitife izin 

verir [6]. 

3.3.2.5. SCA’nın Avantaj ve Dezavantajları 

SCA yaklaĢımının benimsenmesinin temel avantajı, seçilen bir bölgenin tüm beyin 

bağlantı örüntüsü ve bu bağlantı örüntüsünün denekler arasında nasıl değiĢebileceğini 

ele almasıdır. Diğer veri temelli metodlar ile karĢılaĢtırıldığında nispeten hipotez temelli 

bir yaklaĢımdır. Eğer çalıĢma özellikle bir hastalık grubunda belirli bir bölgeyi 

etkilediği daha önceden tespit edilen bir durum var ise sağlıklı ile arasındaki ilgili beyin 

bölgelerinde meydana gelen  değiĢiklikleri araĢtırmayı amaçlıyorsa, o zaman SCA 

düĢünülebilecek iyi bir yöntemdir. SCA‘nın bir diğer pragmatik avantajı ise 

hesaplanması göreceli olarak kolay ve hızlıdır. 

SCA‘nın önemli bir dezavantajı seçilen tohum ve tohumun uzaysal tanımı ile sınırlı 

olmasıdır. Böylece, diğer seçilmeyen bölgeler  arasındaki bağlantısallıkta değiĢiklik 

olabilmesine rağmen, eğer sadece ilgilenilen bölgenin seçilmesi halinde  araĢtırmacı 

sadece bu bölgelere ait bağlantısallıktaki değiĢiklikleri araĢtırabilir. Beynin, birbirleriyle 

önemli uzaysal örtüĢme ile eĢ zamanlı olarak ve imkan dahilinde çalıĢan birden çok 

ağdan oluĢtuğu beklenmesine rağmen SCA sonuçları bir zamanda sadece bir sistemi 

(yani, bir zamansal sinyal) ele alır. SCA sonuçlarının yorumlanması görünüĢte nispeten 

basitken, aynı zamanda ortaya çıkan potansiyel olarak büyük ikincil sinyallerin göz ardı 

edilmesi gerçeği, SCA bulgularının, yorumlamayı zorlaĢtıran gerçek ağ dinamiklerinin 

aĢırı basitleĢtirilmesini temsil etmesi anlamına gelir. SCA‘nin sonuçları  tohum ROI‘nın 

uzaysal yerleĢimine duyarlıdır. ROI‘ın uzaysal olarak küçük bir miktarda ötelenmesi 

çok değiĢik sonuçlara yol açabilmektedir. Tohum ROI‘ını belirlerken, sonuçları 

yorumlarken ve aynı bölgeyi araĢtıran fakat biraz farklı uzaysal ROI‘ları kullanan farklı 

tohum tabanlı çalıĢmaları karĢılaĢtırırken büyük itina gösterilmesi önem arz etmektedir 

[6].  

3.3.3. Bağımsız BileĢen Analizi  

ICA, bileĢenlerin istatistiksel olarak bağımsızlığı prensibine dayanan ve her alandaki 

uygulaması ilgi uyandıran bir yöntemdir [131]. ICA yaklaĢımının telekomünikasyondan 

görüntü özellik çıkarımına, finansal zaman serileri analizinden beyin görüntüleme 
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uygulamalarında artefakt ayırımına kadar çeĢitli uygulamalarda kullanıĢlı olduğu 

kanıtlanmıĢtır [132]. 

 SCA‘nın göreceli olarak hipotez kaynaklı yaklaĢımına kıyasla ICA tam veri kökenli 

yani modelsiz bir veri analiz yöntemidir. ICA veriden köken alan keĢifsel bir yöntemdir 

ve pek çok alanda ve uygulamada kullanılmaktadır. ICA‘nın hedefi çok değiĢkenli bir 

sinyali veride mevcut olan bazı yapıları temsil eden bir dizi özelliklere ayrıĢtırmaktır. 

Bu nedenle ICA gözlenen verilerin doğrudan gözlemlenemeyen ama ayrılabilen çok 

sayıda altta yatan bileĢenlerin bir karıĢımı olduğunu varsayar. Olguyu anlamak için bir 

odada ders dinlemek buna örnek olabilir; öğretmenin sesini duyabilirken aynı zamanda 

dıĢarıda kuĢların cıvıltılarını, yan binadaki inĢaat seslerinin tekrarlayıcı gümlemesini 

hatta alt odada MR cihazından gelen tarama sesini bile duyabilmekteyiz. Bu nedenle 

kulaklarımızın seçtiği sinyal tüm bunların bir karıĢımıdır, ama beynimiz bu sesleri ayırt 

edebilir ve öğretmenin sesine odaklanır. Bu örnekte oduğu gibi dh-fMR verilerinde de 

benzer bir yaklaĢımla BOLD sinyalini karıĢımı oluĢturmak için birleĢmiĢ altta yatan 

bileĢenlerine ayırmayı hedeflemektedir. Bu nedenle ICA tanımı itibariyle çok değiĢkenli 

bir yaklaĢımdır, çünkü bileĢenleri bulmak için her bir vokseli birbirinden bağımsız 

olarak ayrı ayrı incelemekten ziyade tüm voksellerin verilerinin tümünü değerlendirir. 

ICA uygularken sonucunda ortaya çıkan her bileĢen beyinde belli bir sinyal oranının 

nerede tespit edildiğini yansıtan uzaysal bir harita ve sinyalin zamanla nasıl evrildiğini 

gösteren bir zaman serisi olarak tarif edilir.  

 

ġekil 3.5. ICA‘nın matris cebir betimlemesi [6] 

 

ġekil 3.5 ICA‘nın bir matris temsilini göstermektedir. fMRG verisi BOLD verisini 

içermekte her sıra bir zaman noktasında bir 3D volümünün verisini ve her sütun bir 

vokselde tüm zaman noktalarının verilerini ifade etmektedir. Voksellerin hepsi uzun bir 
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dizi oluĢturacak Ģekilde yeniden dizilip zaman noktalarına göre yan yana sıralanmakta, 

böylece beynin üç boyutlu halini tam olarak temsil etmektedir. ICA uygulandıktan 

sonra bu veri, her biri girdi verisiyle aynı sayıda zaman noktalarını içeren ve uzaysal bir 

harita olarak tarif edilmiĢ bir dizi bileĢen olarak ayrıĢtırılmaktadır.  

ICA lineer bir modeldir, yani orjinal veri seti tüm bileĢenlerin eklenmesi ile basitçe 

tekrardan üretilebilmektedir. ICA, DMN, dorsal ve ventral  dikkat ağları da dahil olmak 

üzere bir veri setinden bir dizi dinlenme hali ağı olduğu gibi pek çok diğer kognitif, 

motor ve sensorial ağların çıkartılması için kullanılmaktadır. Zaman seyirlerinin her biri 

için uzaysal bir harita vardır ve bunlar tüm voksellerin uzun bir dizide dizilmesi 

Ģeklinde girdi verisi ile aynı Ģekilde temsil edilmektedir. Uzaysal harita matrisindeki 

dizilerin sayısı zaman seyirleri matrisindeki sütunların sayısına eĢittir ve ICA 

boyutsallığını yani bileĢenlerin sayısını temsil etmektedir [6].  

 ICA, ilk defa gözlemleri oluĢturmak amacıyla bir kaynak kümesinin lineer olarak 

karıĢtırıldığı kör kaynak ayrım problemini çözmek için kullanılmıĢtır. Hem kaynaklar 

hem de karıĢtırma süreci bilinmemektedir. Bilinmeyen kaynaklar  )(),...,(1 tsts n  

vektörü ile, karıĢtırma matrisi A  ile, veri de   )(),...,(1 txtx n  vektörü ile gösterilecek 

olursa, model aĢağıdaki eĢitlikle belirtilebilir: 

Asx                                                                     (3.10) 

Problem,  bilinmeyen matris olan ‘nın  tersi olarak düĢünülen karıĢtırıcı  olmayan 

matris W ‘yu bulmaktır (Sistem tersi alınabilir olarak kabul edilmiĢtir.). EĢitlik 3.11 

Wxs 


                                       (3.11)  

s kaynaklarının bir yaklaĢığıdır. Bu modelde her zaman serisi )(tsi , is rastgele 

değiĢkeninin gözlem dizisi olarak kabul edilmiĢtir. s  ve x  vektörleri de rastgele 

vektörlerdir. Ġstatistiksel bağımsızlığın kabulü, belirli bir zamandaki sinyal değeri 

hakkındaki bilgi, bize diğer kaynakların değerleri hakkında bilgi veremeyeceği 

anlamına gelir. Böylece, s ‘nin ortak olasılık yoğunluğu bileĢenlerine ayrılır ve EĢitlik 

3.12 ile temsil edilir. 
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                                                         (3.12) 

Bu metodun aktivasyonların Ģekli ve kapsamı hakkında hiçbir öncül varsayımı 

gerektirmediği belirtilmelidir. Bunun yerine, temel kaynakların istatistiksel olarak 

bağımsız olmasını gerektirmektedir. Bir baĢka kısıtlama ise karıĢtırıcı olmayan matrisin 

kare olmasıdır. Bu, bilinmeyen kaynak sayısının gözlenen değiĢken sayısına eĢit olması 

demektir. fMRG verisi ile çalıĢırken, bu kısıtlama yanlıĢ modellemelere yol 

açabilmektedir ve veride boyut azaltılması gerekmektedir [29]. 

ICA metodu ile fMRG çalıĢmalarında ġekil 3.3‘te sunulan dinlenim halinde elde edilen 

ağlar ve gürültü bileĢenleri sunulmaktadır. 

 

ġekil 3.6.  Tek kiĢi ICA'dan gelen gürültü ve sinyal bileĢen örnekleri: (a) Hareket 

gürültü bileĢeni; (b) CSF gürültü bileĢeni;  (c) Motor sinyali bileĢeni (d) 

DMN sinyali bileĢeni [6] 
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3.3.3.1. Uzaysal ve Zamansal ICA 

fMRG verisinin ICA analizi zamansal ve uzaysal alanlarda gerçekleĢtirilebilmektedir 

[133]. Veri seti, kendi zaman dilimleri ile ilgili aktivasyonların uzaysal örnek 

kümelerine zaman dilimleri arasında ya da  uzaysal örnekler arasında istatistiksel 

bağımsızlık olduğunu varsayarak ayrıĢtılabilir. Uzaysal ICA‘da veri matrisi X , p × n

boyutundadır. Burada p, zaman noktası sayısını; n ise voksellerin sayısını 

göstermektedir. EĢitlik 3.10‘daki model bağımsız bileĢenlerin, sütunları her bağımsız 

bileĢenin karĢılığı olan zaman dilimleri olan A  matrisi ile lineer olarak birleĢtirilmiĢ 

istatistiksel bağımsız görüntülerin veya aktivasyonun uzaysal örneklerinin bir dizisi 

olduğunu göstermektedir. Zamansal ICA‘da,  veri matrisi n × p boyutundadır ve satırları 

alınan hacmin her bir vokselindeli sinyal zaman dilimleridir. Bağımsız bileĢenler, 

zamansal olarak bağımsız zaman dilimleridir ve A  matrisinin sütunları zamansal 

bileĢenlerin uzaysal dağılımını temsil etmektedir. ICA‘nın ilk defa fMRG‘ye 

uygulamasında, McKeown [134] aktivasyonları özel bir görevle ilgili olan voksellerin 

uzaysal dağılımı sinyali etkileyen fizyolojik dalgalanmalar, kiĢi-hareket-kaynaklı etkiler 

ve tarayıcı gürültüsü gibi artefaktların uzaysal dağılımı ile iliĢkisiz olması gerektiğini 

önermiĢtir. BaĢka varsayımlar da yapılmıĢtır: EĢitlik  3.10  bağımsız bileĢenlerin 

uzaysal dağılımının zamanla değiĢmediğini ve  lineer olarak bir araya getirildiğini 

varsayar [135]. Zamansal ICA istatistiksel olarak bağımsız zamansal süreçlerin 

olduğunu varsayar [136]. Bu iki yaklaĢım bir tane görev-ilgili bileĢen beklendiği 

durumda benzer sonuçları verdiği gözlenmektedir [137]. Genel olarak, her iki yöntem 

de uzaysal ve zamansal bağımsızlık hipotezine uyumuna bağlı olarak yaklaĢık sonuçlar 

vermektedir. Bu çalıĢmada [138], aktivasyonun farklı uzay-zamansal örnekleri 

incelenmiĢ ve iki metodun da iki bileĢenin hem uzaysal hem de zamansal iliĢkisiz 

olduğu durumda benzer sonuçlar ürettiği gösterilmiĢtir. BileĢenler zamanda iliĢkililerse, 

zaman-tabanlı ICA doğru sonuçlar vermeyecektir. Benzer olarak, uzaysal ICA da 

aktivasyonun uzay bağımlı örnekleri durumunda doğru sonuçlar vermeyecektir. Bu 

doğrultuda ICA modelinin dikkatle uygulanması gerektiği ortaya çıkmaktadır. Stone 

[139], uzaysal ve zamansal tabanlarda eĢ-zamanlı olarak bağımsızlığı maksimum 

yapacak bir uzay-zamansal bir yaklaĢım ortaya koymuĢtur. Uzaysal ICA, fMRG veri 

setlerindeki uzaysal boyutun zamansal boyuttan çok daha büyük olması dolayısıyla da 

daha az hesaplama gereksinimi ile en çok kullanılan yaklaĢım olmuĢtur. Uzaysal 
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ICA‘da gözlemler voksel değerleri olurken, değiĢkenler zaman noktaları ile ifade 

edilmektedir. Böylece, uzaysal ICA yaklaĢımı hesaplama bakımından daha iyi 

performans sergilemektedir [29].  

3.3.3.2. Grup ICA AyrıĢtırması 

ICA bir grup kiĢinin dinlenme halini kullanarak DMN gibi büyük ölçekli dinlenme hali 

ağlarını tespit etmek için grup seviyesinde de kullanılmaktadır. Grup ICA‘sı uygulamak 

için veriler ön iĢlemeden geçirilmekte ve tüm kiĢilerin dinlenme hali BOLD verileri 

temizlenmektedir. Grup seviyesinde bileĢenleri ayrıĢtırmak için tüm kiĢilerin verilerini 

birleĢtirmek gerekmektedir. Dh-fMR verilerinde birleĢtirme tipik olarak tüm kiĢileri 

standart bir yere uzaysal olarak kaydedip ve sonrasında tüm kiĢilerden topluca 

kaydedilmiĢ veri setlerini geçici olarak sıralayarak yapılır. Yani ikinci kiĢinin veri seti 

birinci kiĢinin veri setinin son zaman noktasından sonra eklenir ve böyle devam eder, bu 

Ģekilde ciddi anlamda uzun bir veri seti oluĢturulur. Grup ICA gerçekleĢtirebilmek için 

ġekil 3.7‘deki gibi uzaysal olarak voksellerin her biri uzun bir dizide yanyana 

dizilmekte, böylece sütunların uzun dizili zaman serilerini içerdiği ve satırların 

beyindeki tüm voksellerin bilgilerini içerdiği iki boyutlu bir matris elde edilmektedir.  

ġekil 3.7. Grup seviyesinde bağımsız bileĢenlere ayırma modeli [6] 
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Tüm kiĢilerin birleĢtirilmesiyle oluĢan veri setine ICA uygulanır ve bu veri setinden 

bağımsız bileĢenler (Independent Component-IC) çıkarılmaktadır. SıralanmıĢ bir grup 

ICA‘sının çıktısı bileĢen baĢına grup haritasını temsil eden bir bileĢenden oluĢan bir dizi 

uzaysal harita ve bir dizi zaman serilerini içerir. Grup ICA yürütmenin bir baĢka 

yöntemi tüm kiĢileri ayrı bir kiĢi boyutunda birleĢtiren tensör ICA yaklaĢımıdır. Bu 

yaklaĢım hepsi aynı görevi yaptığındaki gibi  tüm kiĢilerin benzer zaman seyirlerine 

sahip olması beklendiğinde tercih eedilmektedir. Fakat dinlenme hali grup ICA‘sı için 

geçici dizilim yaklaĢımı kullanmak gerekmektedir. Grup ICA ayrıĢtırması sonucu her 

bir bileĢen için tek bir grup seviyesi uzaysal haritadır. ―DEHB hastaları ile sağlıklı 

kontrol kiĢileri arasında varsayılan mod ağında herhangi bir değiĢiklik var mıdır?‖ gibi 

sorulara yanıt bulmak için genelde kiĢi grupları arasında bileĢenler istatistiksel 

analizlerle karĢılaĢtırılmaktadır [6]. 

3.3.3.3. ICA Algoritmaları 

Bağımsız bileĢenler ile fMRG verisinin analizi kompleks bir süreçtir. Sonuç sadece 

görüntü iĢleme stratejilerine değil aynı zamanda seçilen algoritmaya da bağlıdır. Çünkü 

gerçek kaynaklar bilinmemektedir. 

Tez çalıĢmasında grup ICA gerçekleĢtirilirken   fMRG‘nin Grup ICA‘sı (Group ICA 

fMRI Toolbox-GIFT) programı kullanılmıĢtır. GIFT‘te   ICA uygulanırken birçok araç 

kutusu mevcuttur. Sunulan iterasyon sayıları ile kararlılık analizi için ICASSO ve en az 

tarama ağacı (Minimum Spannig Tree-MST) araç kutuları ve iterasyonsuz REGULAR 

araç kutusu bulunmaktadır. Bu araç kutularına eĢlik eden ve bazılarının sadece bir araç 

kutusuyla çalıĢabildiği GIFT‘in sunduğu pek çok algoritma mevcuttur. Bu algoritmalar 

Infomax, FastICA, ERICA, SIMBEC, EVD, JADE OPAC, AMUSE, SDD ICA, Semi-

blind Infomax, Constrained ICA (uzaysal), Radical ICA, Combi, ICA-EBM, ERBM, 

and MOO-ICAR‘dır.  

ICA‘nın tekrarlı algoritmalardaki tahminleri farklı taramalarda değiĢtiği için tahminlerin 

tutarlılığı konusu önemlidir. Gerçek değerli durumda hızlı-ICA (fastICA) algoritmasının 

çoklu tahminleri arasındaki benzerlikleri değerlendirmek için ICASSO araç kutusu 

geliĢtirilmiĢtir. ICASSO tüm taramalardan saptanan bileĢenleri toplar ve kaynak 

tahminlerin kareleri arasındaki iliĢkinin mutlak değerine dayalı olarak kümeleme 

bileĢenleri aracılığıyla taramalar boyunca bileĢenleri eĢleĢtirir [140].  
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Tez çalıĢmasında ICA analizi Infomax algoritması kullanılarak yapılmıĢtır. Infomax 

algoritması entropiyi maksimize ederek bağımsız kaynak sinyallerini bulmayı 

amaçlayan, bilgi teorisinde kurulmuĢ bir ICA yöntemidir. Infomax algoritması lokal bir 

maksimuma ulaĢana kadar maksimum gradyan yönünde tekrarlı bir adım atma süreci 

olan gradyan yükselmesini kullanarak bir fonksiyonun maksimum entropisine ulaĢmaya 

çalıĢır. Eğer bu süreç yeterince tekrarlanırsa, global maksimuma ulaĢılabilir. Gradyan 

yükselticisi kullanılarak global maksimum bulunduğunda entropi maksimize olur ve 

ortaya çıkan sinyaller kaynak sinyallerdir. Sinyallerin bağımsızlığı ölçülemiyorken 

entropileri ölçülebilmektedir. Entropi bağımsızlık ile iliĢkilidir ve maksimum entropi 

bağımsız sinyaller anlamına gelmektedir [141].  

Tez çalıĢmasında GIFT araçkutusu Infomax algoritması ile 50 iterasyonla koĢturulan 

verilerden 30 bağımsız bileĢen elde edilmiĢtir. Bağımsız bileĢen sayısı öncelikle 

GIFT‘te minimum tanımlama uzunluğu (Minimum Description Length-MDL) 

kullanılarak 18 olarak tahmin edilmiĢtir. MDL, veri ve modelin kendisinin en kısa ve 

etkili kodlamasına izin veren belirli bir veri setinde ICA bileĢenlerinin optimal sayısını 

belirlemede en sık kullanılan kriterdir. Ancak tez çalıĢmasındaki veri seti için 18 

bağımsız bileĢenle elde edilen ağlarla optimuma ulaĢılamamıĢtır. Bağımsız bileĢen 

sayısının büyük tutulması bir ağın birden çok bağımsız bileĢenlere bölünmesine küçük 

tutulması ise  farklı ağların aynı bağımsız bileĢen üzerine binmesine neden olmaktadır. 

Bu sebeble bağımsız bileĢen sayısı verileri bileĢenlere ayırmadaki baĢarı için önem arz 

etmektedir.  Bu sebeble bağımsız bileĢen sayısı 10, 20, 25, 30, 40, 50 olarak sırasıyla 

denenmiĢ ve literatürde de sıklıkla tercih edilen 30 bağımsız bileĢenle analiz 

gerçekleĢtirilmiĢtir.  

fMRG verilerindeki gerçek değerli ICA için bağımsız bileĢen tahmininden sonra 

görüntüler z skoruna dönüĢtürülerek DEHB ve kontrol grubunda grup içi analiz için  

tek örneklem t-testinde 1z  ve gruplar arası analiz için iki örneklem t-testinde  3z  

skoru seçilmiĢtir. ICA‘da z skorların betimsel amaçla kullanıldığı ve t-test sonuçlarına 

benzer istatistiksel yorumlama kabiliyeti olmadığı düĢünülmektedir. Fakat bu z  

skorundaki değer, birim olarak görüntünün standart sapmasını alıp orijinal pikselin 

değeri ile ortalama arasındaki mesafeyi temsil etmektedir. Yani her bileĢen haritanın 

bünyesinde, haritaya önemli derecede katkı sağlayan vokseller, mutlak değeri bir eĢik 

değerinden daha büyük olan z skoruna sahip olan voksellerdir. Tez çalıĢmasında 
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GIFT‘te bağımsız bileĢen analizi gerçekleĢtirilirken t-test ile birinci ve ikinci seviye 

itatistiksel analizde anlamlılık için p-unc<0.001 ve FWE<0.05 olarak değerleri 

kullanılmıĢtır. 

3.3.3.4. ICA’nın Avantaj ve Dezavantajları 

ICA‘da tespit edilen ağlar tarama süreci boyunca zaman seyirlerinde benzerlik gösteren 

bölgeleri temsil etmekte ve bu da SCA‘da yapılanla büyük oranda örtüĢmektedir. 

ICA‘nın SCA‘ya majör bir üstünlüğü tam anlamıyla çok değiĢkenli veriyle yürütülen bir 

yaklaĢım olmasıdır, yani ICA dinlenme hali sinyalini oluĢturan ağların hepsinin tam 

uzaysal yapısını saptamaktadır. Tüm veri setini yapı bileĢenlerine ayrıĢtırarak ICA 

gürültüyü yansıtan bileĢenler ve ilgi odağı olan ağları yansıtan bileĢenler arasında daha 

iyi ayrım yapabilmektedir. ICA‘nın veri kökenli doğası ayrıca tohum ROI‘nin 

tanımındaki farklara duyarlı değildir ve ICA sadece tohum bölgenin fonksiyonel 

bağlantısallık paternine duyarlı olmaktan ziyade pek çok farklı dinlenme hali ağlarını da 

tarif edebilmetedir. ICA‘da bileĢenler ayrıĢtırılırken göz önünde bulundurulması 

gereken önemli birkaç nokta vardır. Öncelikle ICA ayrıĢtırmanın boyutsallığı (yani kaç 

ağın ayrıĢtırıldığı) sonuçta ortaya çıkan ağ yapısında önemli rol oynayan bir faktördür. 

Boyutsallık veriden saptanabilir veya manuel olarak kontrol edilebilir. Çoklu dağılmıĢ 

sistemlerin altta yatan nörofizyolojisi için tek bir ―en iyi‖ boyutsallık diye bir Ģey 

olamadığını kabul etmek gerekir. Bunun nedeni beynin hiyerarĢik yapısının 

karmaĢıklığının çoklu seviyelerinde açıklanabilme ihtimalinin olmasıdır. Boyutsallık 

yorum ile etkileĢime girer, çünkü ICA ile ayrıĢtırılan ağlar bazen mevcut literatürü 

reddiyle iliĢkili ağların tanımını yapabilecek bir Ģekilde birleĢtirilebilir veya bölünebilir. 

AraĢtırmacının çalıĢması için uygun bir boyutsallık belirlemek kullanılan analiz 

yöntemine bağlıdır. Göz önünde bulundurulması gereken ikinci husus ise ayrıĢtırılan 

bileĢenlerin sırasının aynı analizi aynı veri setinde yürütüp yürütmemenize göre 

değiĢme potansiyeline sahip olmasıdır (ve bileĢenlerin kendisinin bile hafif oranda 

değiĢebilmesidir). Bunun nedeni ICA ayrıĢtırılmasında parametre setinin 

optimizasyonunun rol almasıdır ve sonuçların (optimizasyon için kullanılan yöntem 

nedeniyle) değiĢebilmesidir. Bu değiĢkenlik genelde minör kalır, ama aynı analiz tekrar 

gerçekleĢtirildiğinde ayrıĢtırma birebir aynı olmayacaktır. BileĢenlerin uzaysal olarak 

bağımsız olması gerektiğinin bir sonucu olarak ICA bileĢenleri arasındaki kısmi 

boyutsal örtüĢme bazen ICA‘nın bir dezavantajı olarak kabul edilebilir. Fakat 
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verilerdeki gürültü miktarının bir sonucu olarak biraz örtüĢme mümkündür. Spesifik 

olarak çok az gürültü olduğunda kısmen örtüĢen iki bileĢen uzaysal olarak iliĢkili olur 

ve dolayısıyla iki bağımsız bileĢen olarak kabul edilemez. Fakat gürültü olduğunda 

küçük miktarda uzaysal örtüĢme gösteren iki bileĢen arasındaki korelasyon sıfıra 

inebilir ve ICA eĢikleme sonrası örtüĢmeyi düzeltebilir. Bunun yanısıra uzaysal ICA 

kullanılarak ayrıĢtırılan bileĢenler halen büyük oranda örtüĢmemektedir [6].  

3.3.4. Dinlenim Hali Ağları 

Fonksiyonel bağlantısallık üzerine düĢünüldüğünde dinlenme hali ağı (Resting State 

Network- RSN) basitçe dinlenme esnasında elde edilen BOLD zaman serilerinde 

benzerlikler gösteren beyin bölgelerinden oluĢan bir settir. Günümüzde dinlenme 

halindeki beynin ağ yapısı net olarak çözülebilmiĢ değildir. Buna rağmen farklı analiz 

yaklaĢımları kullanılarak yeniden üretilebilir bir Ģekilde çeĢitli ağlar bulunabilmektedir. 

Farklı dinlenme hali ağları çoğunlukla dinlenme hali ağı ve görev tabanlı fMRG 

deneylerinde görülen aktivasyon paternleri arasındaki uzaysal benzerliklerine dayanarak 

tespit edilmiĢ ve isimlendirilmiĢtir. Bu isim koyma giriĢimi en çok duyusal uyarıya 

yanıt olarak haritalandırılabilen bölgeler ile güçlü dinlenme hali BOLD benzerlikleri 

arasında bir iliĢkinin tespit edildiği, duyusal iĢleme ile iliĢkilendirilen bölgeler için 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Tüm dinlenim hali ağlarının arasında en iyi bilinen varsayılan mod 

ağıdır. Daha önce hem fMRG hem de PET ile gerçekleĢtirilen göreve dayalı 

görüntüleme çalıĢmalarında da gösterildiği üzere, DMN beyinde dinlenmeye kıyasla 

herhangi tipte bir görevi gerçekleĢtirirkenki aktivitesinde sürekli azalmalar gösteren 

bölgeleri içerir. Bu tez çalıĢmasında sıklıkla bahsedilen DMN‘nin anahtar bölgeleri 

medial prefrontal korteks (Medial Prefrontal Cortex-MPFC), posterior singulat korteks 

(Posterior Cingulate Cortex-PCC), sol ve sağ inferior parietal lob (IPL) bölgeleri ġekil 

3.8‘de sunulmuĢtur. 
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ġekil 3.8. Varsayılan mod ağı tohum bölgeleri: (a) MPFC bölgesi, 

(b) sağ IPL, (c) sol IPL, (d) PCC 
 

Dinlenme halinde en baskın olan DMN haricinde pek çok beyin ağı dinlenme halinde 

aktif olup fMRG çalıĢmalarında yaygın olarak incelenmektedir. 

Dorsal dikkat ağı genelde hedefe yönelik davranıĢların çeĢitli tipleri esnasında aktive 

olan bölgelerden oluĢan bir ağdır. Dorsal dikkat ağındaki bölgeler inferior parietal 

korteks, frontal göz alanları, suplementer motor bölge, insula ve dorsolateral prefrontal 

kortekslerdir. Tarif edilmiĢ diğer yaygın ağlar arasında çoklu ayırt edilebilir görsel 

ağlar, iĢitsel ağlar ve sensorimotor ağlar vardır. DMN ve dorsal dikkat ağına ek olarak 

kognitif ağlar dikkati çekmeyi, yönetimsel kontrol ve fronto-parietal ağları kapsar. Bu 

terminoloji beynin tek ve bir Ģekilde rasgele seçilmiĢ temel seviyesinde 

sınıflandırılmasını tarif eder. RSN‘ler daha da ince iĢlenmiĢ sistemlere bölünebileceği 

yani ―ağlar içinde ağlar‖ içereceği bir hiyerarĢi oluĢturmaktadır. Böylece beynin her bir 

bölgesinin sadece bir set RSN‘lere tek baĢına atanabilmesi  söz konusu değildir. Esasen, 

pek çok diğer beyin bölgeleri ile yoğun bir Ģekilde iletiĢimi olduğu bilinen beyin 

bölgeleri de çoklu RSN‘ler içi fonksiyonel bağlantısallık gösterir [6]. Dinlenim 

durumunda yaygın olarak görülen ağlar ġekil 3.9‘da sunulmaktadır. 

  



74 

 

 

ġekil 3.9. Yaygın dinlenim durum ağları [142] 

 

Bazı RSN‘ler anne rahminde bile mevcutken bazıları çocukluk çağında geliĢmektedir. 

EriĢkinlerde yaklaĢık 10 majör RSN sürekli olarak bulunmakta, fakat bu RSN‘ler kesin 

uzaysal boyutlar ve koherans güçleri psikolojik parametreler ve ilaçlardan 

etkilenmektedir. Edinim ve analiz yöntemlerinin henüz geliĢmesine rağmen çeĢitli 

nörolojik ve psikiyatrik bozukluklarda yeni hastalık iç görüleri ortaya çıkmaktadır. 

Örneğin, DMN kognitif bozuklukla geliĢen çeĢitli baĢka hastalıklar tarafından 

etkilenmektedir. Pek çok hastalıkta, kanıtlanmıĢ yapısal modifikasyonların yokluğunda 

RSN değiĢiklikleri tespit edilmiĢtir, bu da yöntemin yüksek duyarlılığını 

göstermektedir. Dahası, RSN değiĢiklikleri ile hastalık progresyonu ve Ģiddeti 

arasındaki korelasyona dair kanıtlar mevcuttur. Bu durum, nörolojik ve psikiyatrik 

hastalıkların RSN‘ler arasındaki değiĢmiĢ etkileĢimlerle karakterize olduğunu ve 

böylece örneğin grafi analizleri kullanılarak tüm beynin alt ağları ile beraber integral bir 

ağ olarak incelenmesi gerektiği öne sürülmektedir.  
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3.3.5. Güç Spektral Yoğunluğu  

dh-fMRG görev yokken kan oksijen seviyesine bağlı kontrast kullanarak spontan beyin 

fonksiyonlarını inceleyen yeni yaklaĢım  kullanmaktadır. Uzaysal olarak dağınık geçici 

senkronizasyon ağları tespit edilebilmekte ve bunlar da RSN‘ler ile  karakterize 

edilmektedir. 

Güç spektral yoğunluğu (Power Spectral Density-PSD) bir zaman serisinde sinyal 

varyansının frekans dağılımını karakterize eder. Gri cevherdeki BOLD sinyalinin 

PSD‘si, en yüksek gücün düĢük frekanslarda (>0.10 Hz) olmasıyla beraber belirgin bir 

frekans bağımlılığını gösterir. Bu banttaki osilasyon kaynakları arasında endojen ağ 

dalgalanmaları, düĢük frekanslı kardiyovasküler dalgalanmalar, düzenleyici ve 

kontrolsüz kognitif süreçler vardır [143]. Aktivasyon çalıĢmalarında görev 

koĢullarındaki değiĢmeler çoğunlukla bu frekans bandına düĢmektedir. PSD ayrıca 

bazılarının standart kazanç olarak da adlandırıldığı, kardiyak ve solunumla iliĢkili daha 

yüksek frekanslarda da pik yapabilir [144, 145]. Beyaz madde düĢük frekanslarda 

göreceli olarak daha az güç ile daha düz bir frekans spektrum gösterme eğilimindedir.  

BOLD sinyal gücünün beyin dinamiklerindeki değiĢiklikleri çözme kabiliyeti henüz tam 

saptanabilmiĢ değildir. Güç spektrumu saptaması ideal olarak kiĢinin stabil görev 

durumunda olduğu uzun blokları gerektirir. Böyle verilerin incelendiği çoğu analizleri 

bağlantısallık ölçümlerine odaklanmıĢtır. Yapılan bir fMRG çalıĢmasında dinlenmenin 

uzamıĢ süreleri boyunca ortalama düĢük frekans (>0.05 Hz) sinyal gücünde sabit artıĢlar 

bulunmuĢtur ve bu durumun uyuĢukluk veya uyku ile iliĢkili olduğu düĢünülmüĢtür 

[146]. Hemen sonrasında yapılan ICA analizinde bu genlik artıĢlarının korele 

aktivitenin çoklu ağları boyunca meydana geldiği tespit edilmiĢtir.  

Yukarıdaki sonuçlar PSD analizinin nöral aktivitedeki değiĢikliklerle iliĢkili BOLD 

sinyali dinamiklerindeki değiĢikliklerini çözümleyebildiğini öne sürmektedir.  

Spesifik bir frekans aralığı içerisinde belli bir zaman seyrinin total gücünü ölçen 

dinlenme hali PSD‘si beynin içkin fonksiyonel dinamiklerinin bölgesel özelliklerinin 

saptanılabilmesi açısından fonksiyonel bağlantısallık gibi önemli bilgiler sunmaktadır. 

DüĢük frekans dalgalanmalarının güç analizi dinlenme esnasındaki lokal spontan 

paternlerin incelenmesi için ve çeĢitli nörolojik ve psikolojik hastalıklarda 
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uygulanmaktadır. Dinlenim hali PSD‘nin nörofizyolojik rolünün hala tam anlaĢılmamıĢ 

olmasına rağmen PSD‘nin temel nöronal aktivite ve uzun aralıklı nöral senkronizasyon 

ile iliĢkili olduğuna dair kanıtlar artmaktadır. Tez çalıĢmasında RSN‘leri oluĢturan 

IC‘lerin güç spektral yoğunluğu çizdirilmiĢtir ve istatistiki olarak farklılık olup olmadığı 

araĢtırılmıĢtır. 

 



77 

 

 

 

 

4. BÖLÜM 

BULGULAR 

Bu tez çalıĢmasında elde edilen DEHB ve sağlıklı çocuklara ait fMR görüntülerinden 

oluĢturulan gruplara tohum, ROI tabanlı ve ICA  temelli analizler yapılarak  fonksiyonel 

bağlantısallık incelenmiĢtir. 

Tez çalıĢması süresince veri gruplarındaki kiĢi sayısı yapılan çekimler sonucunda 

artırılarak ilgili analizler ile çalıĢmalar devam etmiĢtir.  

Elde edilen görüntülere ait oluĢturulan ilk gruplar ile yapılan çalıĢma ilk kez DEHB 

tanısı almıĢ 20 çocuk ve kontrol grubunu oluĢturan 15 çocuktan toplanan MR verileri ile 

gerçekleĢtirilmiĢtir. DEHB'li 10 çocuk ile kontrol grubuna ait 5 çocuk fonksiyonel MR 

çekimi esnasında oluĢan baĢ hareketlerinin belirlenen kriterden fazla olması nedeniyle 

çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 2 kız ve 8 erkek çocuktan oluĢan DEHB veri grubunun  

yaĢ aralığı 9-15 yıl ve ortalaması  10.6 ± 2.0, Conners skor değerleri 25-32 aralığında ve 

ortalaması 28 ± 2.4 olarak belirlenmiĢtir. YaĢ aralığı 11-15 yıl ve ortalaması 12.7 ± 1.27 

olarak belirlenen 5 kız ve 5 erkek çocuk ise kontrol grubunu temsil etmektedir. 10 

kontrol ve 10 DEHB‘li (10K10D) çocuklardan oluĢan veri gruplarındaki çocukların 

hepsi sağ elini kullanmaktadır.   

CONN araç kutusu kullanılarak tohum-voksel korelasyon analizi gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Fonksiyonel bağlantısallığın daha iyi yorumlanabilmesi için WM, CSF ve kafa hareket 

artefaktları gibi fizyolojik gürültüler bozucu bileĢenler olarak tanımlanarak bileĢene 

dayalı gürültü düzeltmesi (CompCor) uygulanmıĢtır. Uzaysal ön iĢlemeden sonra düĢük 

frekanslı kayma ve yüksek frekanslı gürültünün etkilerini azaltmak için temporal ön 

iĢleme olarak 0.01-0.1 Hz aralığında bir bant geçiren filtre uygulanmıĢtır. CONN araç 

kutusu belli bir vokselin BOLD sinyalinin temporal korelasyonunu beyindeki geriye 

kalan voksellerinkiyle beraber hesaplayarak tohuma dayalı analiz yapmakta ve 
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Broadmann bölgelerine göre vokselleri ROI olarak gruplandırıp ve ROI‘ler arasındaki 

temporal korelasyonu hesaplayarak ROI tabanlı analiz yapmaktadır.  

Bu ilk çalıĢmada DEHB grubunda kontrollere göre DMN‘de  meydana gelen  

fonksiyonel bağlantısallık değiĢiklikleri tohum-voksel analiz uygulanarak  

incelenmiĢtir. DMN bölgeleri, MPFC (BA 10, 24, 32), PCC (BA 23, 29, 30, 31) ile sağ 

ve sol  IPL (BA  39, 40) bölgelerinden oluĢmaktadır. DEHB ve kontrol grubu için 

birinci seviye analiz yapılarak DMN bölgelerinin aktivasyonuna ait büyüklükler beynin 

iki hemisferi için toplam olarak  tohum-voksel analizi ile tespit edilmiĢtir.  

DMN bölgesindeki her bir bölge yani MPFC, PCC ile sağ ve sol IPL sırasıyla tohum 

olarak seçildiğinde  kontrol ve DEHB grubu için grup içi  analiz sonuçlarına göre 

DMN'nin kendi içindeki aktif vokseller Tablo 4.1‘de gösterilmektedir.  

Tablo 4.1. 10K10D: DMN bölgeleri sırasıyla tohum bölgesi olarak seçildiğinde DEHB 

ve Kontrol grubu için aktivasyon sonuçları 

 Tohum Bölgeleri (TB) 

 MPFC PCC Sağ IPL Sol IPL 

 Kontrol  DEHB Kontrol  DEHB Kontrol  DEHB Kontrol  DEHB 

MPFC 2086 1782 869 298 243 40 578 40 

PCC 868 341 2188 2732 1131 902 1674 685 

Sağ IPL 124 111 1111 898 2175 2404 1016 1063 

Sol IPL 291 0 1439 568 1350 1235 1823 1639 

*10K10D: 10 kontrol, 10 DEHB 
 

MPFC bölgesi tohum olarak seçildiğinde tüm DMN bölgeleri DEHB grubunda kontrol 

grubuna kıyasla aktif voksel sayısında belirgin azalma göstermiĢtir. PCC bölgesi tohum 

olarak seçildiğinde DEHB grubundaki MPFC ile sağ ve sol IPL bölgeleri, kontrol 

grubuna göre aktif voksel sayısında belirgin bir azalma ancak PCC bölgesi artma 

gözlenmiĢtir. Sağ IPL bölgesi tohum olarak seçildiğinde DEHB grubundaki MPFC, 

PCC ve sol IPL bölgeleri, kontrol grubuna göre aktif voksel sayısında belirgin bir 

azalma sağ IPL bölgesinde ise artma göstermiĢtir.  Sol IPL bölgesi tohum olarak 

seçildiğinde DEHB grubundaki MPFC, PCC ve sol IPL bölgeleri, kontrol grubuna göre 

aktif voksel sayısında belirgin bir azalma, ancak sağ IPL bölgesinde artma görülmüĢtür. 

Genel olarak, kontrol grubuna kıyasla DEHB grubundaki DMN bölgelerinin 

aktivasyonunda belirgin bir azalma gözlenmiĢtir. ġekil 4.1 PCC tohum bölgesi olarak 

seçildiğinde kontrol ve DEHB grupları için aktif beyin bölgelerinin grup ortalamasını 

göstermektedir. ġekil 4.1'e ait aktif voksellerin dağılımı BA cinsinden Tablo 4.2'de 

verilmiĢtir. 
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(a)     (b) 

ġekil 4.1. 10K10D: PCC tohum bölgesi olarak seçildiğinde fonksiyonel bağlantısallık 

haritaları (a) Kontrol grubu, (b) DEHB grubu 

 

Tablo 4.2. 10K10D: DMN‘yi oluĢturan her bir bilateral broadmann alan sırayla tohum 

bölgesi olarak seçildiğinde fonksiyonel aktivasyon sonuçları 

 BA (R/L) Küme sayısı 

  Kontrol DEHB 

TB: Medial prefrontal korteks (MPFC) 

Anterior prefrontal korteks 10(R+L) 740+907 615+750 

Ventral anterior singulat korteks 24(R+L) 13+3 12+30 

Dorsal anterior singulat korteks 32 (R+L) 205+218 167+208 

Ventral posterior singulat korteks 23 (R+L) 66+77 28+31 

Retrosplenial singulat korteks 29 (R+L) 44+33 2+2 

Singulat korteks 30 (R+L) 53+119 12+44 

Dorsal posterior singulat korteks 31 (R+L) 215+261 88+134 

Sağ angular girus 39 (R) 101 111 

Sağ subramarjinal girus 40 (R) 23 0 

Sol angular girus 39 (L) 218 0 

Sol  subramarjinal girus 40 (L) 73 0 

TB: Posterior singulat korteks (PCC) 

Anterior prefrontal korteks 10 (R+L) 244+507 207+77 

Ventral anterior singulat korteks 24 (R+L) 8+8 3+11 

Dorsal  anterior singulat korteks 32 (R+L) 27+75 0+0 

Ventral posterior singulat korteks 23 (R+L) 151+124 165+225 

Retrosplenial singulat korteks 29 (R+L) 98+103 102+57 

Singulat korteks 30 (R+L) 123+158 137+198 

Dorsal posterior singulat korteks 31 (R+L) 661+770 880+968 

Angular girus 39 (R+L) 650+787 570+485 

Subramarjinal girus 40 (R+L) 461+652 328+83 

TB: Sağ inferior parietal lob (sağ IPL) 

Anterior prefrontal korteks 10 (R+L) 151+71 36+0 

Ventral anterior singulat korteks 24 (R+L) 1+0 0+0 

Dorsal  anterior singulat korteks 32 (R+L) 12+8 0+4 

Ventral posterior singulat korteks 23 (R+L) 84+74 42+46 

Retrosplenial singulat korteks 29 (R+L) 43+34 26+1 

Singulat korteks 30 (R+L) 56+75 29+27 

Dorsal posterior singulat korteks 31 (R+L) 372+393 363+368 

Angular girus 39 (R+L) 936+723 855+607 

Subramarjinal girus 40 (R) 1239+627 1549+628 
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DEHB ve Kontrol gruplar arası ikinci seviye analizleri iki örneklem t testi ile yapılarak 

aĢağıda elde edilen sonuçlar verilmektedir.  

Tablo 4.3 kontrol ve DEHB grupları için eĢik voksel değeri  (p-unc<0.001) seçildiğinde 

kontrol>DEHB karĢılaĢtırmasında isatistiksel olarak anlamlı fark kümesine (kontrolde 

atkivasyon gösteren DEHB‘de göstermeyen) ait aktivasyon bölgelerini göstermektedir. 

DEHB>kontrol karĢılaĢtırması  ise tersini temsil etmektedir. Sonuçlarımızın istatistikte 

genel olarak bilinen p-düzeltilmemiĢ (uncorrected) değeri anlamlılık eĢiği olan 

p<0.05‘den daha hassas bir Ģekilde çok yüksek istatistiksel anlamlılık p-unc<0.001 

değeri seçilmiĢtir.  

Kontrol>DEHB analizi gerçekleĢtirildiğinde elde edilen sonuçlar aĢağıda verilmiĢtir. 

Kontrol grubunda PCC bölgesi tohum olarak seçildiğinde sol assosiasyon görsel korteks 

(BA 19L), sol angular girus (BA 39L) ve sol somatosensori assosiasyon korteks (BA 

7L) ile daha fazla aktivasyon göstermiĢtir. Sol IPL bölgesi; sol dorsal posterior singulat 

korteks (BA 31L) ve sağ dorsal posterior singulat korteks (BA 31R) ile daha fazla 

aktivasyon göstermiĢtir. Sol angular girus (BA 39L) bölgesi;  sol subramarjinal girus 

(BA 40L) ve sol somatosensori assosiasyon korteks (BA 7L) ile daha fazla aktivasyon 

göstermiĢtir. 

DEHB>kontrol analizi gerçekleĢtirildiğinde elde edilen sonuçlar ise aĢağıdaki gibidir. 

DEHB grubunda PCC bölgesi; sağ superior temporal girus (BA 22R), sağ middle 

temporal girus (BA 21R), sağ angular girus (BA 39R) ile daha fazla aktivasyon 

göstermiĢtir. Sol dorsal anterior singulat korteks (BA 31L); sağ superior temporal girus 

(BA 22R), sağ middle temporal girus (BA 21R), sağ angular girus (BA 39R) ile daha 



Tablo 4.2. devamı 

TB: Sol inferior parietal lob (sol IPL) 

Anterior prefrontal korteks 10 (R+L) 348+230 0+40 

Ventral anterior singulat korteks 24 (R+L) 0+0 0+0 

Dorsal anterior singulat korteks 32 (R+L) 0+0 0+0 

Ventral posterior singulat korteks 23 (R+L) 127+108 14+37 

Retrosplenial singulat korteks 29 (R+L) 63+67 1+0 

Singulat korteks 30  (R+L) 69+83 1+35 

Dorsal posterior singulat korteks 31 (R+L) 511+646 233+364 

Angular girus 39(R+L) 540+1009 602+898 

Subramarjinal girus 40(R+L) 476+814 461+741 
 

BA: Broadmann alan, R: Sağ (right), L: Sol (left), TB: Tohum bölgesi 
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fazla aktivasyon göstermiĢtir. Sol angular girus (BA 39L) bölgesi, sağ superior temporal 

girus (BA 22R) ve sağ middle temporal girus (BA 21R) ile daha fazla aktivasyon 

göstermiĢtir. 

ġekil 4.2‘de PCC tohum olarak seçildiğinde DEHB>kontrol ve kontrol>DEHB analiz 

sonucu sunulmuĢtur. PCC tohum olarak seçildiğinde DEHB>kontrol analizinde sol 

assosiasyon görsel korteks (BA 19L) ve sol somatosensori assosiasyon görsel korteks 

(BA 7L) sırasıyla 83 ve 20 voksel ile kontrol>DEHB analizinde ise  sol angular girus 

(BA 39L) 35 voksel ile aktivasyon göstermektedir ve bu bölge Ģekilde kırmızı renkle 

belirtilmiĢtir. 

 

ġekil 4.2. 10K10D: PCC tohum bölgesi olarak seçildiğinde gruplar arasındaki 

fonksiyonel bağlantı farklılıkları. (a) Kırmızı: Kontrol> DEHB ve Mavi; 

DEHB> Kontrol (b) 3 boyutlu yüzey görüntüsü 
 

 

ġekil 4.3. Sol angular girus (BA 39L) tohum olarak seçildiğinde gruplar arasındaki 

fonksiyonel bağlantı farklılıkları. (a) Kırmızı: Kontrol>DEHB ve Mavi; 

DEHB> kontrol  (b) 3 boyutlu yüzey görüntüsü 
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DEHB>kontrol PCC tohum olarak seçildiğinde, sağ superior temporal girus (BA 22R), 

sağ middle temporal girus (BA 21R) ve sağ angular girus (BA 39R) sırasıyla 63, 50, 25 

voksel ile aktivasyon göstermektedir. Bu aktif bölgeler eĢik renk çubuğu ile temsil 

edilmektedir. Bu iki analize ait yüzey görüntüleri ġekil 4.3.b‘de verilmiĢtir.  

Kontrol>DEHB analizinde sol angular girus (BA 39L) tohum olarak seçildiğinde sol 

subramarjinal girus (BA 40L) ve sol somatosensori assosiasyon korteks (BA 7L) 

sırasıyla 47 and 40 voksel ile aktivasyon göstermektedir. Diğer taraftan DEHB>kontrol 

analizinde sağ superior temporal girus (BA 22R) ve sağ middle temporal girus (BA 

21R) sırasıyla 50 ve 25 voksel ile aktivasyon göstermektedir. DEHB>kontrol 

durumunda aktivasyon gösteren bölgelerin beynin sağ hemisferinde olması dikkat 

çekmektedir. Yapılan karĢılaĢtırmalar sonucu aktivasyon gösteren bölgeler eĢik renk 

çubuğu ile ġekil 4.3.a'da yüzey görüntüleri ile ġekil 4.3.b'de verilmiĢtir. 

Tez çalıĢmasında 10K10D veri grubuna ait yukarıda bahsedilen sonuçlar Current 

Medical Imaging Review (SCI expanded) dersigisinde yayınlanmıĢtır [147]. Elde edilen 

DMN bölgelerine göre analiz sonuçlarının DEHB‘li çocuklar ve Kontrol grubu 

arasındaki farklılıkları tezin tartıĢma bölümünde irdelenmiĢtir.  
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Tablo 4.3. 10K10D: DMN bölgeleri tohum olarak seçildiğinde DEHB ve kontrol grubu arasındaki istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

Kontrol>DEHB   [1   -1]  

Tohum Bölgeleri Küme Toplam  Küme Küme Küme ĠliĢkili bölgeler Voksel 

(x, y, z) voksel  (k) p-unc p-FWE p-FDR 

 

sayısı 

          

        

Posterior singulat korteks (-42 -74 +38) 154 0.0000      0.0002      0.0002   

Assosiasyon görsel korteks (BA 19L) 83 

Angular girus (BA 39L) 35 

Somatosensori assosiasyon korteks (BA 7L) 20 

        

Sol inferior parietal lob (-06 -54 +26) 126 0.0000       0.0013      0.0013      
Dorsal posterior singulat korteks (BA 31 L) 69 

Dorsal posterior singulat korteks (BA 31R) 40 

        

Angular girus (BA 39L) (-32 -54 +48)     88 0.0002     0.0129       0.0135 
Subramarjinal girus (BA 40L) 47 

Somatosensori assosiasyon korteks (BA 7L) 40 

Kontrol <DEHB   [-1   1] 

   
     

  

 

Posterior singulat korteks (+64 -52 +08)       82 0.0003      0.0188       0.0185       

Superior temporal girus (BA 22R) 63 

Middle temporal girus (BA 21R) 50 

Angular girus (BA 39R) 25 

        

Dorsal anterior singulat 

korteks (BA 31L) 
(+62 -58 +16)   123 0.0000       0.0013      0.0011    

Superior temporal girus (BA 22R) 55 

Middle temporal girus (BA 21R) 35 

Angular girus (BA 39R) 32 

        

Angular girus (BA 39L) 

(+64 -52 +08)       82 0.0003        0.0188      0.0185        Superior temporal girus (BA 22R) 50 

     Middle temporal girus (BA 21R) 25 

       

 
8

3
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Tez esnasında kaydedilen veri sayısısını artmasıyla birlikte 15 kontrol 15 DEHB grubu 

(15K15D) oluĢturularak bir önceki analiz çalıĢmasından farklı olarak sadece DMN değil 

tüm beyin bölgeleri arasındaki fonksiyonel bağlantısallık tohum-voksel analizi yanında  

ROI-ROI analizleri ile de çalıĢılmıĢtır.    

Bu çalıĢmada ilk kez DEHB tanısı almıĢ 26 çocuk ile kontrol grubunu oluĢturan 23 

çocuktan toplanan MR verileri ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Ancak DEHB'li onbir çocuk ile 

kontrol grubuna ait 8 çocuk fonksiyonel MR çekimi esnasında oluĢan baĢ hareketlerinin 

belirlenen kriterden fazla olması nedeniyle çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. Veri 

grubundaki çocukların hepsi sağ elini kullanmaktadır.  3 kız ve 12 erkek çocuktan 

oluĢan DEHB veri grubunun  yaĢ aralığı 9-15 yıl ve ortalaması  11.6 ± 2.5, Conners 

skor değerleri 25-32 aralığında ve ortalaması 28.47 ± 2.39 olarak belirlenmiĢtir. YaĢ 

aralığı 11-16 yıl ve ortalaması 13.4 ± 1.76 olarak belirlenen 5 kız ve 10 erkek çocuk ise 

kontrol grubunu temsil etmektedir.  

CONN araç kutusu belli bir vokselin BOLD sinyalinin temporal korelasyonunu 

beyindeki geriye kalan voksellerinkiyle beraber hesaplayarak tohuma dayalı analiz 

yapmakta ve Broadmann bölgelerine göre vokselleri ROI‘ler Ģeklinde gruplandırarak ve 

ROI‘ler arasındaki temporal korelasyonu hesaplayarak ROI‘ye dayalı analiz 

yapmaktadır. Her çocuğun fMRG verileri ile tohum-voksel ve ROI-ROI fonksiyonel 

bağlantısallık haritaları elde edilmiĢtir ve her ROI‘deki voksellerin tamamının ortalama 

BOLD zaman serisi ile her ROI çifti arasındaki korelasyonlar, bağlantısallığın 

yansımaları olarak hesaplanmıĢtır. Birinci seviye analizler kullanılarak her grubun grup 

içi analizi gerçekleĢtirilmiĢtir. Grup içi analiz için birinci seviye analiz ve gruplar arası 

için ikinci seviye analiz kullanılarak tohum-voksel analiz ve ROI-ROI analizi 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Bağlantısallığın iki yönlü incelenmesi (yani pozitif ve negatif 

iliĢkiler) için p≤0.001‘lik bir pik voksel eĢiği ve p≤0.05‘lik bir küme boyut eĢiği 

seçilmiĢtir.  

Tohum-voksel analizinin istatistik analizi için p-FWE<0.05 yükseklik eĢiği 

kullanılmıĢtır ve sonuçlar FWE değerine göre belirtilmiĢtir. Diğer taraftan ROI-ROI 

sonuçları p-FDR<0.05 seviyesinde önemli olmakla birlikte sonuçlar bu eĢik değere göre 

verilmiĢtir. CONN araç kutusu tohum voksel analiiznde FWE, ROI analiznde FDR 

istatistiksel değerine göre anlamlılık eĢiği belirlemeyi önermektedir. 

Bu çalıĢmada tohumlar olarak ROI‘ler her hemisferde 42 BA ve  DMN iliĢkili 11 bölge 
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seçilmiĢtir. Tohum-voksel analiz kullanılarak beynin geriye kalanıyla yoğunlukları 

iliĢkilendirilmiĢtir ve ROI-ROI analizi uygulanarak diğer ROI‘lerle olan 

bağlantısallıkları ölçülmüĢtür. T-istatistiğinin kullanıldığı  p-corrected<0.05 (FWE ve 

FDR)  ikinci seviye analiz ile gruplar arası farklar değerlendirilmiĢtir.  

Tohum-voksel analizinin uygulanmasıyla elde edilen sonuçlar Tablo 4.4‘te verilmiĢtir.  

Kontrol>DEHB karĢılaĢtırmasında sol premotor korteks (BA 6L) tohum olarak 

seçildiğinde  sol birincil somatosensori korteks (BA 1L, 2L ve 3L), sol birincil 

motor korteks (BA 4L), sol premotor korteks (BA 6L) ve 

sol subramarjinal girusun  (BA 40L) dahil olduğu bölgelerle bağlantısallık göstermiĢtir. 

Sağ fusiform girus (BA 37R) tohum olarak seçildiğinde ise BA‘de etiketlenmeyen 

serebellum bölgeleri ile bağlantısallık göstermiĢtir. Bu sonuçlar ġekil 4.4.a ve 4.4.b‘de 

verilmektedir. 

 
 

(a) TB: BA 6L          (b) TB: BA 37 
 

ġekil  4.4. 15K15D: Kontrol>DEHB bağlantısallık sonuçları 

 

DEHB>kontrol için (ġekil 4.5‘te görüldüğü gibi) sağ middle temporal girus (BA 21R) 

tohum olarak seçildiğinde sol birincil motor korteks (BA 4L),   sol birincil 

somatosensori korteks (BA 2L ve 3L), sol premotor korteks (BA 6L) ve sol 

subramarjinal girus (BA 40L) ile bağlantısallık göstermiĢtir. 

Sağ superior temporal girus (BA 22R) tohum olarak seçildiğinde sağ subramarjinal 

girus (BA 40R) ve sağ angular girus (BA 39R)  dahil olduğu bölgeler ile bağlantısallık 

elde edilmiĢtir. 
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Sağ ventral posterior singulat korteks  (BA 23R) tohum olarak seçildiğinde bilateral 

assosiasyon görsel korteks (BA 19), bilateral ikincil görsel korteks (BA 18), sağ dorsal 

posterior singulat korteks (BA 31R) ve sağ singulat korteks (BA 30R)‘nin dahil olduğu 

bölgeler ile bağlantısallık tespit edilmiĢtir. 

ġekil 4.5 sağ middle temporal girus (BA 22R), superior temporal girus (BA 22R) ve 

ventral posterior singulat kortekse (BA 23R) ait tohum tabanlı analiz sonuçlarını 

ortogonal ve 3 boyutlu yüzey görüntüleri olarak vermektedir. Sağ temporal kutup (BA 

38R) thoum iken sağ angular girus (BA 39R) ve superior temporal girus (BA 22R) ile 

bağlantısallık göstermiĢtir. Sağ angular girus (BA 39R) tohum iken sağ somatosensori 

assosiasyon korteks (BA 5R ve 7R) ve sağ subramarjinal girus (BA 40R) ile 

bağlantısallık göstermiĢtir. 

 
 

 
 

ġekil 4.5. 15K15D: BA (21R, 22R ve 23R)  tohum bölge iken DEHB>Kontrol  

bölgeleri, aynı bölgelerin yüzey görüntüleri 
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Sol inferior frontal korteks (IFC) pars operkularis (BA 44L) tohum iken bilateral dorsal 

frontal korteks (BA 8) ve bilateral dorsolateral prefrontal korteks (BA 9) ile 

bağlantısallık göstermiĢtir. Sol dorsolateral prefrontal korteks (BA 46L) tohum iken sağ 

angular girus (BA 39R), sağ subramarjinal girus (BA 40R), sağ somatosensori 

assosiasyon korteks (BA 7R) ve sağ assosiasyon görsel korteks (BA 19R) ile 

bağlantısallık göstermiĢtir. Sağ dorsolateral prefrontal korteks (BA 46R) tohum iken sol 

inferior prefrontal girus (BA 47L), sol orbitofrontal korteks (BA 11L) ve sol 

temporopolar alan (BA 38L) ile bağlantısallık bulunmuĢtur.  

Dinlenim durum bölgeleri olarak tanımlanan rsREL PCC, rsREL sağ IPL ve  rsREL 

MPFC bölgelerin bağlantısallık sonuçları DEHB>kontrol sonuçları Tablo 4.4‘de 

verilmektedir. PCC tohum iken sağ middle temporal girus (BA 21R), sağ superior 

temporal girus (BA 22R), sağ angular girus (BA 39R), sol assosiasyon görsel korteks 

(BA 19L) ve sol fusiform girus (BA 37L) ile bağlantısallık göstermiĢtir. Sağ IPL tohum 

iken sol dorsolateral prefrontal korteks (BA 46L)  ve sol anterior prefrontal korteks (BA 

10L) ile bağlantı göstermektedir. MPFC tohum iken sağ angular girus (BA 39R), sağ 

superior temporal girus, (BA 22R), sağ assosiasyon görsel korteks (BA 19R) ve sağ 

middle temporal girus (BA 21R) ile bağlantısallık göstermiĢtir. ġekil 4.6 tohum 

bölgelerine ait yüzey  görüntülerini vermektedir. 

 

ġekil 4.6. 15K15D: Tablo 4.4'te verilen DEHB>Kontrol bağlantısı sonuçlarının diğer 

tohum bölgelerine ait 3 boyutlu yüzey görüntüleri 
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Tablo 4.4. 15K15D: Tohum tabanlı analiz sonuçları (Kontrol>DEHB ve DEHB>Kontrol) 

Kontrol>DEHB   [1   -1]  

Tohum bölgeleri 
Küme 

(x, y, z) 

Toplam  

voksel  (k) 

Küme 

p-unc 

Küme 

p-FWE 

Küme 

p-FDR 
İlişkili bölgeler Voksel 

sayısı 
 

Premotor korteks  

(BA 6L) 
(-46 -26 +60) 83 0.0012 0.0488 0.0299 

Birincil somatosensori korteks (BA 3L)  33 

Birincil motor korteks (BA 4L) 25 

Birincil somatosensori korteks (BA 1L) 14 

Premotor korteks (BA 6L) 5 

Birincil somatosensori korteks (BA 2L) 2 

Subramarjinal girus (BA 40L) 2 

BA. Etiketsiz 2 

Fusiform girus (BA 37R) (+06 -58 -12) 104 0.0003 0.0122 0.0044 Etiketsiz  (serebellum)  104 

Kontrol <DEHB   [-1   1] 

Temporal girus  

(BA 21R) 
(-28 -28 +62) 157 0.0000 0.0019 0.0023 

Birincil motor korteks (BA 4L) 115 

Birincil somatosensori korteks (BA 3L) 27 

Premotor korteks (BA 6L) 9 

Birincil somatosensori korteks (BA 2L) 2 

Subramarjinal girus (BA 40L) 1 

BA. Etiketsiz 3 

Superior temporal girus  

(BA 22R) 
(+42 -56 +32) 162 0.0000 0.0007 0.0006 

Subramarjinal girus (BA 40R) 81 

Angular girus (BA 39R) 19 

Etiketsiz 62 

Ventral posterior singulat 

korteks (BA 23R) 

(+10 -74 +18) 107 0.0001 0.0067 0.01147 Assosiasyon görsel korteks (BA 19L) 63 

(-10 -90 +32) 88 0.0004 0.0195 0.0160 Assosiasyon görsel  korteks (BA 18L) 58 

(+18 -30 +74) 82 0.0006 0.0277 0.0160 Dorsal posterior singulat korteks (BA 31R) 19 

     
Singulat korteks (BA 30R)  14 

     
Assosiasyon görsel korteks (BA 19R)  9 

     
Assosiasyon görsel korteks (BA 18L) 7 

     
Etiketsiz 107 
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Tohum bölgeleri 
Küme 

(x, y, z) 

Toplam 

voksel  (k) 

Küme 

p-unc 

Küme 

p-FWE
Küme 

p-FDR 
ĠliĢkili bölgeler 

Voksel 

sayısı 

Temporopolar alan 

(BA 38R) 
(+52 -54 +14) 85 0.0009 0.0347 0.0537 

Angular girus (BA 39R)  45 

Superior temporal girus (BA 22R) 17 

Etiketsiz 23 

Angular girus 

(BA 39R) 
(+38 -46 +62) 94 0.0006 0.0249 0.0329 

Somatosensori assosiasyon korteks (BA 

5R) 20 

Somatosensori assosiasyon korteks (BA 

7R) 18 

Subramarjinal girus (BA 40L) 5 

Etiketsiz 51 

IFC pars opercularis 

(BA 44L) 
(+04 +54 +46) 89 0.0005 0.0221 0.0234 

Dorsal frontal korteks (BA 8R) 8 

Dorsolateral prefrontal korteks (BA 9L) 1 

Dorsolateral prefrontal korteks (BA 9R) 2 

Dorsal frontal korteks (BA 8L) 1 

Etiketsiz 77 

Dorsolateral prefrontal 

korteks (BA 46L) 

(+52 -56 +36) 103 0.0003 0.0129 0.0131 Angular girus (BA 39R) 41 

(-02 -40 +42) 83 0.0009 0.0375 0.0193 
Dorsal posterior singulat korteks (BA 

31L)  41 

Subramarjinal girus (BA 40R) 38 

Somatosensori assosiasyon korteks (BA 

7L) 25 

Somatosensori assosiasyon korteks (BA 

7R) 13 

Assosiasyon görsel korteks (BA 19R) 2 

Dorsal posterior singulat korteks (BA 

31R) 6 

Somatosensori assosiasyon korteks (BA 

5L) 5 

Etiketsiz 15 
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Dorsolateral prefrontal 

korteks (BA 46R) 
( -46 +18 -10) 87 0.0009 0.0338 0.0407 

Inferior prefrontal girus (BA 47L) 65 

Orbitofrontal korteks (BA 11L) 10 

Temporopolar alan (BA 38L) 3 

Etiketsiz 9 

rsREL PCC 

(+64 -54 +08) 134 0.0000 0.0021 0.0038 Middle temporal girus (BA 21R)  53 

( -58 -70 +02) 97 0.0003 0.0141 0.0131 Superior temporal girus (BA 22R) 52 

     
Angular girus (BA 39R) 19 

     
Assosiasyon görsel korteks (BA 19L) 51 

     
Fusiform girus (BA 37L) 43 

     
Etiketsiz 13 

rsREL sağ RLP (-50 +42 +16 ) 91 0.0006 0.0250 0.0324 

Dorsolateral prefrontal korteks (BA 46L)   84 

Anterior prefrontal korteks (BA 10L) 5 

Etiketsiz 2 

        

rsREL MPFC 

(+62 -62 +14) 187 0.0000 0.0003 0.0004 Angular girus (BA 39R) 94 

(+62 -42 +08) 110 0.0002 0.0092 0.0065 Superior temporal girus (BA 22R)  141 

     
Assosiasyon görsel korteks (BA 19R) 19 

     
Middle temporal girus (BA 21R) 28 

          Etiketsiz 15 

*rsREL bölgeleri: CONN araç kutusunda DMN için tanımlanmıĢ olan iliĢkili dinlenme hali bölgeleri  
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Beyindeki tüm BA ve rsREL bölgeleri sırasıyla tohum olarak seçilmesiyle yapılan ROI-

ROI analizi sonucunda (ġekil 4.7 ve Tablo 4.5‘te görüldüğü gibi)  birbirleriyle güçlü 

bağlantısallığı olan bölgeler elde edilmiĢtir. Sağ anterior prefrontal korteks (BA 10R) 

tohum ROI olarak seçildiğinde rsREL sağ posterior superior temporal girus (t = 4.9, 

p-FDR = 0.0000) ve sağ birincil somatosensori korteks  (BA 1R) (t = 3.74, p-FDR = 

0.0412) ile bağlantısallık göstermiĢtir. Sol assosiasyon görsel korteks (BA 19L) kaynak 

tohum ROI iken sol ventral posterior singulat korteks (BA 23L) (t = 3.92, p-FDR = 

0.0311) ve sağ ventral posterior singulat korteks  (BA 23R) (t = 3.85, p-FDR = 0.0311) 

ile bağlantısallığı bulunmuĢtur. Sol subgenual korteks (BA 25L) tohum ROI iken sağ 

fusiform girus (BA 37R) (t = 4.02, p-FDR = 0.0396) ile bağlantısallık göstermiĢtir. Sol 

IFC pars operkularis (BA 44L) tohum ROI iken sağ inferior prefrontal girus (BA 47R) 

ile (t = 4.54, p-FDR = 0.0096) ile bağlantısallık elde edilmiĢtir. Sol dorsolateral 

prefrontal korteks (BA 46L) tohum ROI iken  rsREL sağ inferior parietal lob (t = 4.60, 

p-FDR = 0.0082) ve rsREL sol inferior parietal lob (t = 3.67, p-FDR = 0.0409) ile 

bağlantısallık hesaplanmıĢtır. rsREL sağ inferior parietal lob tohum ROI iken sağ 

anterior prefrontal korteks (BA 10R) (t = 0.17, p-FDR = 0.0036) ve sol singulat korteks  

(BA 30L) (t = 3.74, p-FDR = 0.0412) ile bağlantısallık göstermiĢtir.  

Tez çalıĢmasında 15K15D veri grubuna ait yukarıda bahsedilen sonuçlar Journal of 

Medical and Biological Engineering (SCI expanded) dersigisinde yayınlanmıĢtır [148]. 

Elde edilen tüm beyin tohum ve ROI analiz sonuçları fonksiyonel olara incelendiğinde 

özetle yüz duygu tanıma ve sensori-motor bölgelerini içermekte olup DEHB‘li 

çocuklarda bu bölgeler ile Kontrol grubu arasındaki farklılıklar tezin tartıĢma 

bölümünde irdelenmiĢtir.  
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ġekil 4.7. 15K15D: DEHB>Kontrol; Tüm beyin için  ROI-ROI analiz sonuçları 
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Tablo 4.5. 15K15D: DEHB>Kontrol; Tüm beyin için  ROI-ROI analiz sonuçları 

Kaynak  ROI ĠiĢkili ROI  Beta  T p-unc p-FDR 

Anterior prefrontal korteks (BA 10R) 
rsREL Sağ posterior superior temporal girus 0.17 4.90 0.0000 0.0000 

Birincil somatosensori korteks (BA 1R) 0.14 3.74 0.0008 0.0412 

Görsel assosiasyon korteks (BA 19L) 
Ventral posterior singulat korteks (BA 23L) 0.17 3.92 0.0005 0.0311 

Ventral posterior singulat korteks (BA 23R) 0.14 3.85 0.0006 0.0311 

Subgenual korteks (BA 25L) Fusiform girus (BA 37R)  0.14 4.02 0.0004 0.0396 

Fusiform girus (BA 37R) Subgenual girus (BA 25L) 0.14 4.02 0.0004 0.0396 

IFC pars opercularis (BA 44L) Inferior prefrontal girus (BA 47R)   0.13 4.54 0.0001 0.0096 

Dorsolateral prefrontal korteks (BA 46L) 
rsREL sağ inferior parietal lob 0.19 4.60 0.0001 0.0082 

rsREL sol inferior parietal lob 0.18 3.67 0.0010 0.0409 

Inferior prefrontal girus (BA 47R) IFC pars opercularıs (BA 44L)   0.13 4.54 0.0001 0.0096 

rsREL sağ inferior parietal lob Dorsolateral prefrontal korteks (BA 46L)   0.19 4.60 0.0001 0.0082 

rsREL sağ posterior superior temporal girus 
Anterior prefrontal korteks (BA 10R)  0.17 4.90 0.0000 0.0036 

Singulat korteks (BA 30L)  0.11 3.74 0.0008 0.0412 

 

 

 

 

9
3
 



94 

 

Kaydedilen yeni verilerin ilgili gruplara dahil edilmesiyle birlikte 20 kiĢilik DEHB ve 

kontrol grupları (20K20D) oluĢturularak tohum ve ROI tabanlı analizler yapılmıĢtır.  

Yine bu çalıĢmada ilk kez DEHB tanısı almıĢ 38 çocuk ile kontrol grubunu oluĢturan 31 

çocuktan toplanan MR verileri kullanılmıĢtır. Ancak DEHB'li 18 çocuk ile kontrol 

grubuna ait 11 çocuk fonksiyonel MR çekimi esnasında oluĢan baĢ hareketlerinin 

belirlenen kriterden fazla olması ve/veya anatomik görüntülerdeki bozukluk nedeniyle 

çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. Daha önce de belirtildiği gibi veri grubundaki çocukların 

hepsi sağ elini kullanmaktadır. 4 kız ve 16 erkekten oluĢan DEHB veri grubunun yaĢ 

aralığı 9-16 yıl ve ortalaması 11.8±2.29 olarak belirlenmiĢtir. YaĢ aralığı 9-16 yıl ve 

ortalaması 13 ± 1.78 olarak belirlenen 10 kız ve 10 erkek çocuk ise control grubunu 

temsil etmektedir. DEHB grubuna ait Conners skor değerleri 25-33 aralığında ve 

ortalaması 28.55±2.46 olarak belirlenmiĢtir. 

Ġlgili  veri gruplarıyla yapılan bu çalıĢmada tohum-voksel ve ROI-ROI analizinde çeĢitli 

alt bölgelere ait sonuçlar elde edilmiĢ olup bu çalıĢmada CONN araç kutusunun 2017 

son sürümü kullanılmıĢtır. Tohum-voksel analiziyle Kontrol>DEHB karĢılaĢtırmasında 

anterior entorhinal korteks (BA 34R) tohum iken prekuneus ile korelasyona sahiptir. 

Perirhinal korteks (BA 35L) tohum iken  serebellum ile korelasyon göstermiĢtir. 

DEHB>kontrol karĢılaĢtırmasında parahipokampal korteks (BA 36R) voksel düzeyinde 

en yüksek korelasyonu lateral oksipital korteks ile gösterirken, angular girus, 

subramarjinal girus, middle temporal girus bölgeleri ile de korelasyon göstermiĢtir 

(ġekil 4.8). Anterior entorhinal korteks, perirhinal korteks ve parahipokampal korteks 

epizodik hafıza bölgelerindendir. Bu bölgelerin tohum olmasıyla gerçekleĢtirilen analiz 

sonuçları ġekil 4.9‘da sunulmuĢtur. 

 

ġekil 4.8.  20K20D:  Parahipokampal korteks tohum iken 

DEHB>Kontrol analiz sonucu 
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ġekil 4.9.  20K20D: Epizodik hafıza bölgeleri DEHB>Kontrol ve Kontrol>DEHB  

analiz sonuçları 
 

Tohum-voksel analiziyle DEHB>kontrol karĢılaĢtırmasında birincil somatosensori 

korteks (BA 2R) tohum iken  beyin sapı ile korelasyon göstermiĢtir. Somatosensori 

assosiasyon korteks tohum iken  (BA 5L) sağ temporal kutup ile korelasyon gösterirken, 

somatosensori assosiasyon korteks tohum olduğunda ise  (BA 7R) sol temporal kutup 

ile korelasyon göstermiĢtir. Belirtilen bu sensorimotor bölgeleri tohum iken 

DEHB>kontrol sonuçları ġekil 4.10 ile sunulmaktadır. 

 

ġekil 4.10. 20K20D: Somatosensori bölgeleri DEHB>Kontrol analiz sonuçları 

 

Tohum-voksel analizi ile DEHB>kontrol karĢılaĢtırmasında ventral posterior singulat 

korteks (BA 23L) bölgesi tohum iken DMN bölgelerinden olan angular girus ile kuneal 

korteks oksipital fusiform girus, prekuneus korteks, intra calcarine korteks, 

subramarjinal girus, serebellum ile bağlantısallık göstermiĢtir.  

Anterior singulat korteks (BA 33R) tohum iken ise kuneal korteks, prekuneus korteks, 

merkezi operkular korteks, frontal operkulum korteks ve temporal kutup ile 

bağlantısallık göstermiĢtir. ġekil 4.11 ile DEHB hastalığı için önemli singulat 
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bölgelerinden olan posterior singulat  korteks ile anterior singulat korteks tohum olarak 

seçildiğinde DEHB‘de kontrole göre aktivasyonun arttığı bölgeler verilmektedir.  

 

 

ġekil 4.11. 20K20D: Singulat bölgeleri DEHB>Kontrol analiz sonuçları 

 

Tohum-voksel analizi uygulandığında DEHB>kontrol karĢılaĢtırmasında rsREL 

prekuneus bölgesi tohum iken sağ middle temporal girus, sağ presentral girus ve sağ 

angular girus ile korelasyon göstermiĢtir. rsREL sağ inferior parietal lobçuk bölgesi 

tohum iken sağ superior parietal lopçuk, sağ subramarjinal girus ve sağ angular girus ile 

korelasyon elde edilmektedir. rsREL medial prefrontal korteks tohum iken sağ middle 

temporal girus, sağ subramarjinal girus, sağ angular girus ile korelasyon göstermiĢtir. 

DMN bölgelerini oluĢturan bu bölgelerin tohum olarak seçilmesiyle aktivasyon olan 

bölgeler ġekil 4.12‘de verilmektedir. 
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ġekil 4.12. 20K20D: DMN bölgeleri DEHB>Kontrol analiz sonuçları 
 

Tohum-voksel analizinde DEHB‘in kontrole göre kıyaslaması yapıldığında DMN 

tohum ROI iken sağ superior parietal lob ile bağlantısallık göstermiĢtir. Sensorimotor ağ 

tohum ROI iken sağ temporal kutup ile bağlantısallık göstermiĢtir. Sağ dorsal dikkat ağı 

tohum iken  sağ lateral oksipital korteks ve sağ angular girus ile korelasyon elde 

edilmiĢtir. Sağ frontoparietal ağ tohum iken  sol oksipital fusiform girus, sol lateral 

oksipital korteks, sol serebellum, sol temporal oksipital fusiform ile bağlantısallık 

göstermiĢtir. Sağ dil ağı tohum iken ise singulat girus ile bağlantısallık  göstermiĢtir. Bu 

ağlara ait bağlantısallığın olduğu aktivasyon bölgeleri ġekil 4.13‘te verilmektedir. 

 

 
ġekil 4.13. 20K20D: Ağlar DEHB>Kontrol analiz sonuçları 
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Tablo 4.6. 20K20D:  Kontrol>DEHB ve DEHB>Kontrol tohum-voksel analiz sonuçları 

 Küme 

(x, y, z) 

Toplam 

Vokseller 

(k) 

büyüklük 

p-unc 

büyüklük 

p-FWE 

büyüklük 

p-FDR ĠliĢkili bögeler 
Voksel  

Büyüklüğü 

Kontrol>DEHB   [1   -1]         

        

Tohum bölgesi (BA):        

Anterior entorhinal korteks  

(BA 34R)  

(+10 -44 +52) 80 0.0011 0.0450 0.0261 Atlas.Prekuneus  69 

Atlas.Postcentral girus (R PostCG) 11 

Perirhinal korteks (BA 35L) (+06 -58 -12) 114 0.0001 0.0052 0.0038 Serebellum crus1 (Atlas.R Cereb1) 39 

     Serebellum crus2 (Atlas.R Cereb2) 16 

     Serebellum 6 (Atlas.R Cereb6) 14 

     Serebellum 8 (Atlas.R Cereb8) 10 

     Etiketsiz 33 

Kontrol<DEHB  [-1   1] 

 Tohum bölgesi (BA):        

Birincil somatosensori korteks  

(BA 2R) 

(+04 -38 -30) 148 0.0001 0.0022 0.0026 Beyin sapı 124 

     Serebellum 3 (Atlas. R Cereb3) 9 

     Etiketsiz 15 

Superior temporal girus (BA 22R) 

(+06 -56 +28) 160 0.0000 0.00101 0.0010 Singulat girus (Atlas.PC) 98 

(+02 +54 -10) 84 0.0010 0.0417 0.0199 Prekuneus korteks (Atlas.Prekuneus) 48 

     Frontal pole (Atlas. L FP) 47 

     Frontal medial korteks (Atlas.MedFC) 25 

     Atlas.Etiketsiz 22 

Ventral posterior singulat korteks 

(BA 23L) 

(+58 -48 +32) 112 0.0002 0.0077 0.0168 Angular Girus (Atlas. R AG) 95 

(+02 -82 +24) 86 0.0007 0.0306 0.0238 Kuneal korteks (Atlas. R Kuneal) 77 

(+12 -72 +20) 85 0.0008 0.0324 0.0238 Oksipital fusiform girus (Atlas. L OFusG) 54 

(-40 -66 -18) 73 0.0015 0.0636 0.0357 Prekuneus korteks (Atlas. Prekuneus) 15 

     Intracalcarine korteks (Atlas. R ICC) 14 

     Subramarjinal girus (Atlas. R pSMG) 13 

     Serebellum 6 (Atlas. L Cereb6) 10 

     Kuneal korteks (Atlas. L Kuneal)  9 

     Etiketsiz 60 

 

9
8
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Anterior singulat korteks  

(BA 33R) 

(-44 +10 -02) 87 0.0004 0.0200 0.0199 Kuneal korteks (Atlas. R Kuneal) 41 

(+04 -72 +56) 85 0.0005 0.0225 0.0199 Prekuneus korteks (Atlas. Prekuneus) 40 

     Central opercular korteks (Atlas. L CO) 39 

     Frontal operculum korteks (Atlas. L FO) 16 

     Temporal pole (Atlas. L TP) 14 

     Insular korteks (Atlas. L IC) 6 

     Etiketsiz 10 

Parahipokampal korteks  

(BA 36R) 

(-58 -62 +20) 195 0.0000 0.0001 0.0002 Lateral oksipital korteks (Atlas. L sLOC) 88 

     Angular girus (Atlas. L AG) 71 

     Subramarjinal girus (Atlas. L pSMG) 19 

     Middle temporal girus (Atlas. L toMTG) 12 

Somatosensori assosiasyon 

korteks  (BA 5L) 

(+22 +10 -32) 87 0.0009 0.0365 0.0258 Temporal pole (Atlas. R TP) 48 

     Etiketsiz 39 

Somatosensori assosiasyon 

korteks (BA 7R) 

(-40 +06 -36) 94 0.0007 0.02950 0.0385 Temporal pole (Atlas. L TP) 56 

     Temporal fusiform korteks (Atlas. L aTFusC) 10 

     Etiketsiz 28 

Dorsal frontal korteks (BA 8L) 

(-44 -62 -38) 106 0.0006 0.0210 0.0157 Serebellum Crus2 (Atlas. L Cereb2) 87 

(-40 +00 -32) 90 0.0012 0.0449 0.0170 Inferior temporal girus (Atlas. L aITG) 37 

     Serebellum Crus1 (Atlas. L Cereb1) 17 

     Etiketsiz 53 

Tohum bölgesi (Ağ):        

DMN (R LP) (+34 -44 +56) 100 0.0003 0.022460 0.0259 Superior parietal lobule (Atlas. R SPL) 99 

Sensorimotor (Superior) 
(+22 +12 -32) 91 0.0009 0.0361 0.0259 Temporal pole (Atlas. R TP) 39 

     Etiketsiz 52 

Dorsal dikkat (R IPS) 
(+52 -68 +34) 145 0.0001 0.0030 0.0039 Lateral oksipital korteks (Atlas. R sLOC) 122 

     Angular girus (Atlas. R AG) 22 

FrontoParietal (R LPFC) 

(-38 -82 -20) 107 0.0005 0.0178 0.0190 Oksipital fusiform girus (Atlas. L OFusG) 44 

     Lateral oksipital korteks (Atlas. L iLOC) 21 

     Serebellum Crus1 (Atlas. L Cereb1) 20 

     Temporal oksipital fusiform (Atlas. L TOFusC 15 

Sağ dil ağı (R pSTG) 

(+02 -12 +28) 90 0.0009 0.0339 0.0256 Singulat girus (Atlas. PC) 130 

(-06 -50 +22) 87 0.0010 0.0396 0.0256 Singulat girus (Atlas. AC) 31 

     Etiketsiz 41 

 

9
9
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Tohum bölgesi (Rs.REL):        

Prekuneus 

(+60 -54 +12) 100 0.0004 0.0183 0.0329 Middle temporal girus (Atlas. R toMTG) 61 

(+00 -26 +64) 80 0.0013 0.0522 0.0476 Presentral girus (Atlas. R PreCG) 50 

     Angular girus (Atlas. R AG) 21 

     Presentral girus (Atlas. R PreCG 15 

     Etiketsiz 31 

Sağ inferior parietal lobule (RLP) 

(+38 -48 +44) 127 0.0001 0.0056 0.0076 Superior parietal lobule (Atlas. R SPL) 95 

     Subramarjinal girus (Atlas. R pSMG) 8 

     Angular girus (Atlas. R AG) 7 

     Etiketsiz 16 

Medial prefrontal korteks 

(MPFC) 

(+62 -40 +00) 138 0.0001 0.0034 0.0031 Middle temporal girus (Atlas. R toMTG) 45 

     Subramarjinal girus (Atlas. R pSMG) 41 

     Superior temporal girus (Atlas. R pSTG) 16 

     Middle temporal girus (Atlas. R pMTG) 8 

     Etiketsiz 27 

 

1
0

0
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Tablo 4.6‘da iliĢkili bölgeler kısmında görüldüğü gibi CONN araç kutusu yeni sürümü 

ROI tanımlarının ek olarak MNI atlas, ağ olarak da yapılabilmesini mümkün kılmıĢtır.  

TanımlanmıĢ tüm BA, atlas, rsREL ve ağlar sırasıyla tohum olarak seçilmesiyle 

gerçekleĢtirilen ROI-ROI analizinde elde edilen bağlantısallık sonuçları Tablo 4.7‘de 

sunulmuĢtur. Kontrol>DEHB karĢılaĢtırmasında sadece sol piriform korteks (BA 27L) 

tohum iken somatosensori assosiasyon bölgesi korelasyon göstermiĢtir. Piriform korteks 

fonksiyonel olarak koku alma ile ilgili bir beyin bölgesidir DEHB‘de bu bölgeye ait 

farklılıklar bulunmuĢtur.  

DEHB>kontrol karĢılaĢtırmasında ise DMN‘ye ait bölgeler, görsel alanlar, 

somatosensori alanlar, singulat bölgeleri ve dil ağında  aktivasyon göstermiĢtir. 

Kontrol>DEHB iken sol piriform korteks (BA 27L) tohum bölge iken ile sağ 

somatosensori assosiasyon korteks (BA 5R) (t=4.27, p-FDR=0.0331) ile bağlantısallık 

göstermiĢtir. DEHB>kontrol karĢılaĢtırmasında, sağ superior temporal girus (BA 22R) 

tohum bölge iken  rsREL prekuneus ve dmn-rsREL.PCC (t=4.40, p-FDR=0.011), 

rsREL.Medial prefrontal korteks ve dmn-rsREL.MPFC (t=3.87, p-FDR=0.0274), 

ağ.Defaultmode.MPFC (t=3.64, p-FDR=0.0428)  ile bağlantısallık bulunmuĢtur. Sol 

ventral posterior singulat korteks (BA 23L) tohum bölge iken sağ angular girus (BA 

39R) (t=4.28, 0.0321) ile bağlantısallık göstermiĢtir. Sağ retrosplenial singulat korteks 

(BA 29R) tohum bölge iken sol frontoparietal ağ (LPFC) (t=4.17, 0.0445) ile 

bağlantısallık elde edilmiĢtir. (ġekil 4.14). Sol singulat korteks (BA 30L) tohum bölge 

iken sağ ventral posterior singulat korteks (BA 23R) (t=4.0, 0.0470) ve rsREL. sağ 

posterior superior temporal girus (t=3.92, 0.0470) ile bağlantısallık göstermiĢtir.  Sağ 

angular girus (BA 39R) tohum bölge iken sol ventral posterior singulat korteks (BA 

23L) (t=4.28, 0.0321) ile bağlantısallık göstermiĢtir. rsREL PCC ve dmn-rsREL.PCC 

sırasıyla tohum bölge iken sağ superior temporal girus (BA 22R) ((t=4.40, p-

FDR=0.0221) ile bağlantısallık göstermiĢtir. Parietal operkulum korteks (Atlas. L PO) 

tohum bölge iken sağ kaudat (t=4.68, p-FDR=0.0094) ve sağ retrosplenial singulat 

korteks (BA 29R) (4.17, p-FDR=0.0445) ile bağlantısallık göstermiĢtir. Sağ dil ağı 

(pSTG-R) tohum bölge iken rsREL medial prefrontal korteks (t=3.87, p-FDR=0.0483), 

dmn-rsREL.MPFC (t=3.87,p-FDR=0.0483), singulat girus (Atlas.PC) (t=3.72, 0.483), 

prekuneus (t=3.67, p-FDR=0.0483), sol ventral posterior singulat korteks (BA 23L) 
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(t=3.53, p-FDR=0.0483) ve dmn-rsREL.PCC (t=3.53, p-FDR=0.0483) ile bağlantısallık 

göstermiĢtir (ġekil 4.15). Ġlgili ROI bölgelerine ait örnek sonuçlar aĢağıda 

görülmektedir. 

 

ġekil 4.14. 20K20D: DEHB>Kontrol, TB: Ventral posterior singulat korteks (BA 23L) 

 

 

ġekil 4.15. 20K20D:  DEHB>Kontrol, TB: Sağ dil ağı
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Tablo 4.7. 20K20D: Kontrol>DEHB ve DEHB>Kontrol ROI-ROI sonuçları 

Tohum  ROI ĠliĢkili ROI  Beta  T p-unc p-FDR 

Kontrol>DEHB 
 

    

Piriform korteks (BA 27L) Somatosensori assosiasyon korteks (BA 5R) 0.12 4.27 0.0001 0.0331 

DEHB>Kontrol      

Superior temporal girus (BA 22R): 

rsREL.Prekuneus  0.18 4.40 0.0001 0.0110 

dmn-rsREL. PCC 0.18 4.40 0.0001 0.0110 

rsREL.Medial prefrontal korteks 0.17 3.87 0.0004 0.0274 

dmn-rsREL.MPFC 0.17 3.87 0.0004 0.0274 

DMN.MPFC 0.16 3.64 0.0008 0.0428 

Ventral posterior singulat korteks (BA 23L) Angular girus (BA 39R) 0.16 4.28 0.0001 0.0321 

Retrosplenial singulat korteks (BA 29R) Ağlar. frontoparietal LPFC 0.12 4.17 0.0002 0.0445 

Singulat korteks (BA 30L) Ventral posterior singulat korteks (BA 23R) 0.13 4.00 0.0003 0.0470 

 rsREL.Right posterior superior temporal girus 0.13 3.92 0.0004 0.0470 

Angular girus (BA 39R) Ventral posterior singulat korteks (BA 23L) 0.16 4.28 0.0001 0.0321 

rsREL PCC Superior temporal girus (BA 22R) 0.18 4.40 0.0001 0.0221 

Parietal operkulum korteks (Atlas. L PO) Kaudat (R) 0.13 4.68 0.0000 0.0094 

Frontoparietal (LPFC-(L)) Retrosplenial singulat korteks (BA 29R) 0.12 4.17 0.0002 0.0445 

Dil ağı  pSTG-R 

rsREL Medial prefrontal korteks 0.16 3.87 0.0004 0.0483 

dmn-rsREL.MPFC 0.16 3.87 0.0004 0.0483 

Singulat girus (Atlas.PC) 0.18 3.72 0.0006 0.0483 

Prekuneus 0.15 3.67 0.0007 0.0483 

Ventral posterior singulat korteks (BA 23L) 0.17 3.53 0.0011 0.0483 

Dmn-rsREL.PCC 0.17 3.53 0.0011 0.0483 

 

1
0

3
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Tez çalıĢmasında ayrıca tohum ve ROI analizlerin yapıldığı 20K20D DEHB ve Kontrol 

gruplarına ICA temelli analiz yapılarak dinlenim durumu ağlarında oluĢan bağlantısallık 

farklılıkları incelenmiĢtir. Ön iĢleme aĢaması gerçekleĢtirilen grup verilerinden 

bağımsız bileĢenleri elde etmek için GIFT araç kutusu ile INFOMAX algoritması 

kullanılmıĢtır. BileĢenlerin kararlığını sağlamak için ise 50 kez ICASSO iterasyonu 

çalıĢtırılmıĢtır. Bu bölümde grup içi ve gruplar arası bağımsız bileĢen analiz 

gerçekleĢtirilerek dinlenme hali ağlarına ait elde edilen sonuçlar sunulmuĢtur. Ayrıca 

elde edilen ağlara ait güç spektral yoğunluğu ve fonksiyonel ağ bağlantısallık 

korelasyonları elde edilmiĢtir. 

ICA uygulanarak hesaplanan 30 IC'dan  elde edilen ve dinlenim durum ağlarını temsil 

eden  13 IC ve toplamda 9 ağ bulunmuĢtur. Tek örneklem t-test haritaları ġekil 4.16‘da 

verildiği gibi Montreal Nöroloji Enstitüsü (MNI) beyin Ģablonunun üzerine yerleĢtirilen 

kiĢiler ve paradigmaların uzaysal modelini göstermektedir. 

-Varsayılan mod ağı 21. bağımsız bileĢen (IC-21),  ile bulunan MPFC,  PCC-  bilateral 

IPL‘den oluĢmaktadır.  

-Görsel ağ (IC-14, IC-18, IC-20)  çoğunlukla oksipital girus, kuneus ve lingual girus 

bölgelerinin dahil olduğu bilateral oksipital lobu içermektedir.  

-Bazal ganglion ağı (IC-11) esas olarak lateral ventrikul, kaudat, ekstra nükleer, 

talamus, sub-giral ve deklive bölgelerini içermektedir.  

-Serebellum ağı (IC-13) serebellumu kapsamaktadır.  

-Sensorimotor ağı (IC-10, IC-15) bilateral pre and postcentral girus ve tamamlayıcı 

motor alanları içermektedir.  

Dorsal frontoparietal dikkat ağ (IC-17) ve ventral frontoparietal dikkat ağ (IC-19) olarak 

adlandırılan iki dikkat mekanizması farklı nöral bileĢenlere karĢılık gelmektedir. 

Frontal ağ (IC-26) bilateral middle frontal girus, bilateral inferior frontal girus, superior 

frontal girus ve medial frontal girustan oluĢmaktadır.  

Merkez yürütücü kontrol (sağ (IC-24) ve sol (IC-16)) ağı, inferior parietal lob ve 

superior parietal lobları içeren posterior parietal korteksten oluĢmaktadır. Dinlenim 

durum ağları görsel olarak ġekil 4.16‘da  ( 0.1z ) seçilerek sunulmuĢtur.  
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ġekil 4.16. 20K20D: Grup ICA dinlenim durumu ağları (A) Varsayılan mod ağı (B) 

Görsel ağlar, (C) Bazal ganglion ağı, (D) Serebellum ağı (E) Sensorimotor 

ağları (F) Temporal ağ, (G) Dikkat ağları, (H) Frontal ağ, (I) Merkezi 

yürütücü ağları 
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ġekil 4.16. 20K20D: Grup ICA dinlenim durumu ağları (A) Varsayılan mod ağı (B) 

Görsel ağlar, (C) Bazal ganglion ağı, (D) Serebellum ağı (E) Sensorimotor 

ağları (F) Temporal ağ, (G) Dikkat ağları, (H) Frontal ağ, (I) Merkezi 

yürütücü ağları (devamı) 
 

Grup haritaları z-değerine göre ve eĢik değeri 1'in üzerinde olan vokseller Ģeklinde 

görüntülenmiĢtir. 
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ġekil 4.17'de verilen RSN‘ler ise kontrol ve DEHB grubu arasında iki örneklem t-testi 

ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Tüm ağlar için z>3 skoruna göre en büyük farkın oluĢtuğu 

bilateral beyin bölgeleri, stereotaksik koordinatları ve z skorları Tablo 4.8'de verilmiĢtir. 

Tablo 4.8.  20K20D: Grup karĢılaĢtırmaları arasındaki dinlenim durum ağ faklılıkları  

(Kontrol>DEHB ve DEHB>Kontrol) 

Bölge 
Broadmann  

Alan 
L/R hacim (cc) L/R rastgele etkileri:  

max z değeri ( ,  , 𝑧) 
Varsayılan mod ağı: IC-21 

Kontrol>DEHB    

Middle temporal girus 21 0.1/0.2 3.5 (-65, -22, -7)/4.6 (63, -16, -8) 

Postcentral girus 3 0.0/0.3 ns/4.2 (53, -19, 41) 

Extra-nuclear * 0.0/0.2 ns/4.0 (16, 5, 13) 

Sub-gyral 6, 40 0.1/0.3 3.5 (-32, -38, 7)/3.9 (38, -43, 4) 

Prekuneus 7 0.0/0.2 ns/3.7 (4, -56, 40) 

DEHB>Kontrol    

Subramarjinal girus 40 0.0/0.3 ns/4.5 (38, -49, 30) 

Superior temporal girus * 0.0/0.2 ns/3.8 (44, -50, 19) 

Sub-gyral * 0.1/0.5 3.6 (-36, -19, 40)/3.6 (24, -10, 37) 

Lentiform nukleus * 0.2/0.0 3.2 (-16, -4, 6)/ns 

    

Görsel ağ: IC-14 

Kontrol>DEHB    

Superior frontal girus 6 0.2/0.0 3.9 (-18, 11, 64)/ns 

Sub-gyral * 0.3/0.1 3.7 (-30, -39, 2)/3.6 (22, -14, 39) 

Extra-nuclear * 0.2/0.0 3.5 (-30, 2, -8)/ns 

Prekuneus 7, 19 0.0/0.3 ns/3.4 (14, -67, 49) 

DEHB>Kontrol    

Middle oksipital girus 18 0.3/0.3 4.4 (-32, -85, 4)/4.0 (26, -83, 17) 

Lingual girus * 0.2/0.0 4.1 (-14, -72, 4)/ns 

Görsel ağ: IC-18 

Kontrol>DEHB    

Lingual girus 17 0.0/0.3 ns/5.2 (20, -86, -1) 

Sub-gyral * 0.4/0.1 4.1 (-44, -43, 2)/4.2 (14, 23, 39) 

Medial frontal girus 8, 10 0.0/0.2 ns/3.8 (18, 50, -4) 

Posterior singulat 23, 30 0.0/0.2 ns/3.8 (6, -50, 17) 

Extra-nuclear * 0.3/0.0 3.6 (-8, -32, 13)/ns 

Superior temporal girus 42 0.2/0.0 3.3 (-51, -36, 15)/ns 

DEHB>Kontrol    

Sub-gyral * 0.4/0.2 4.1 (-20, -40, 57)/3.8 (30, 37, -2) 

Middle oksipital girus 18 0.3/0.0 4.0 (-42, -68, 7)/ns 

Extra-nuclear * 0.0/0.2 ns/3.5 (8, -12, 23) 

Görsel ağ: IC-20 

Kontrol>DEHB    

Presentral girus * 0.0/0.2 ns/3.4 (63, -3, 22) 

DEHB>Kontrol    

Superior temporal girus * 0.0/0.2 ns/4.6 (69, -15, 8) 

Middle frontal girus 10, 11 0.2/0.0 4.3 (-40, 51, 12)/ns 

Lingual girus 18 0.2/0.0 3.7 (-20, -82, -8)/ns 
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Basal ganglion ağı: IC-11 

Kontrol>DEHB    

Medial frontal girus 6, 11, 25 0.1/0.2 4.5 (-10, -10, 63)/4.4 (8, -14, 63) 

Extra-nuclear * 0.0/0.2 ns/3.5 (16, -48, 15) 

DEHB>Kontrol    

* * 0.3/0.1 4.6 (-18, -52, -28)/3.5 (2, -9, 15) 

Middle temporal girus 21, 39 0.4/0.0 4.1 (-48, -71, 26)/ns 

Culmen * 0.2/0.1 4.0 (-26, -50, -23)/3.2 (4, -51, -3) 

Extra-Nuclear * 0.0/0.2 ns/3.8 (28, -24, -6) 

    

Serebellum ağ: IC-13 

Kontrol>DEHB    

-    

DEHB>Kontrol    

Sub-gyral * 0.1/0.2 3.0 (-34, 15, 20)/4.4 (34, -49, 37) 

Subramarjinal girus 40 0.0/0.2 ns/3.8 (38, -49, 37) 

    

Sensorimotor ağ: IC-10 

Kontrol>DEHB    

Superior temporal girus 22, 38, 42 0.3/0.1 4.8 (-46, 13, -7)/4.0 (55, 3, -9) 

Middle temporal girus * 0.0/0.2 ns/3.7 (36, -67, 18) 

Middle occipital girus 18 0.2/0.0 3.6 (-24, -85, 19)/ns 

DEHB>Kontrol    

Middle temporal girus 39 0.2/0.0 3.5 (-59, -20, -11)/ns 

Sub-gyral * 0.3/0.1 3.5 (-28, 35, 0)/3.5 (24, -88, -2) 

Presentral girus 4, 6 0.0/0.2 ns/3.4 (65, -12, 34) 

Sensorimotor ağ: IC-15 

Kontrol>DEHB    

Middle temporal girus * 0.4/0.1 4.2 (-36, -71, 24)/3.4 (42, -73, 18 

Inferior frontal girus 10, 46 0.0/0.4 ns/3.8 (44, 49, 1) 

Presentral girus * 0.2/0.0 3.5 (-48, -8, 39)/ns 

Middle frontal girus 10 0.0/0.2 ns/3.2 (30, 10, 38) 

DEHB>Kontrol    

Anterior singulat 32 0.2/0.0 4.8 (-4, 34, 20)/ns 

Medial frontal girus 25 0.2/0.0 3.9 (-6, 25, -15)/ns 

Middle frontal girus * 0.2/0.1 3.5 (-50, 44, -4)/3.3 (51, 32, 22) 

    

Temporal ağ: IC-23 

Kontrol>DEHB    

Prekuneus 31 0.3/0.0 4.6 (-26, -64, 38)/ns 

Sub-gyral 40 0.2/0.0 4.4 (-22, -40, 54)/ns 

Middle temporal girus 21 0.3/0.1 3.2 (-59, -58, 12)/3.8 (65, -34, -10) 

Superior temporal girus 22 0.1/0.2 3.6 (-59, -54, 12)/3.7 (53, 9, -7) 

Lingual girus 18 0.3/0.0 3.6 (-12, -84, -11)/ns 

Presentral girus 6 0.4/0.0 3.6 (-48, -6, 41)/ns 

Superior frontal girus * 0.0/0.2 ns/3.5 (22, -10, 67) 

DEHB>Kontrol    

Extra-nuclear * 0.3/0.1 4.9 (-4, 6, -4)/3.5 (14, -6, 2) 

Superior frontal girus 10 0.3/0.1 3.8 (-20, 63, 8)/3.0 (6, 10, 53) 

Sub-gyral * 0.2/0.2 3.4 (-18, 29, -3)/3.6 (30, -19, 47) 

Prekuneus 7, 31 0.1/0.2 3.2 (-10, -62, 40)/3.5 (10, -57, 27) 

Culmen * 0.2/0.0 3.2 (-24, -36, -20)/ns 
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Dorsal dikkat ağı: IC-17 

Kontrol>DEHB    

Angular girus * 0.0/0.2 ns/4.3 (50, -66, 36) 

Sub-gyral * 0.3/0.1 4.3 (-18, 19, -13)/3.0 (46, -26, -7) 

Extra-nuclear * 0.1/0.2 3.3 (-14, -36, 9)/4.1 (20, -38, 9) 

Inferior frontal girus 47 0.3/0.1 4.0 (-48, 43, 5)/3.1 (46, 3, 22) 

DEHB>Kontrol    

-    

    

Ventral dikkat ağı: IC-19 

Kontrol>DEHB    

Middle frontal girus 47 0.3/0.0 3.6 (-46, 40, -9)/ns 

Superior temporal girus 22 0.0/0.2 ns/3.6 (55, -39, 6) 

Sub-gyral * 0.0/0.2 ns/3.4 (22, -2, 46) 

DEHB>Kontrol    

Middle frontal girus 46 0.0/0.2 ns/4.0 (50, 27, 35) 

Parahippocampal girus * 0.3/0.0 3.9 (-30, -22, -14)/ns 

Superior temporal girus 22, 38, 41 0.1/0.2 3.7 (-57, -12, 1)/3.4 (50, 7, -21) 

Presentral girus 4 0.2/0.1 3.2 (-50, -8, 37)/3.5 (50, -7, 24) 

    

Frontal ağ: IC-26 

Kontrol>DEHB    

Sub-gyral * 0.5/0.3 3.9 (-44, -35, -2)/3.8 (20, -11, 48) 

DEHB>Kontrol    

Inferior frontal girus * 0.1/0.2 3.0 (-36, 25, -15)/3.8 (40, 19, -8) 

Singulat girus 24, 32 0.3/0.1 3.8 (-2, -4, 44)/3.7 (8, -12, 39) 

Kaudat * 0.2/0.0 3.7 (-14, 16, 8)/ns 

Presentral girus * 0.2/0.1 3.6 (-57, -6, 37)/3.5 (50, -10, 35) 

Sub-gyral * 0.2/0.1 3.6 (-40, -62, -2)/3.0 (32, 11, 33) 

Lingual girus * 0.2/0.0 3.4 (-12, -89, -2)/ns 

    

Sol merkez yürütücü ağı: IC-16 

Kontrol>DEHB    

Middle frontal girus 6, 8 0.0/0.3 ns/4.9 (24, 37, 35) 

Sub-gyral * 0.1/0.4 3.4 (-18, 26, 23)/4.3 (18, 25, 39) 

Inferior frontal girus 10, 45 0.1/0.3 3.4 (-50, 18, 3)/4.1 (42, 39, 7) 

Superior frontal girus 9 0.0/0.4 ns/3.7 (24, 40, 33) 

Superior temporal girus 22 0.0/0.2 ns/3.5 (61, -25, 0) 

Prekuneus * 0.2/0.1 3.4 (-8, -66, 42)/3.1 (28, -70, 40) 

DEHB>Kontrol    

Prekuneus * 0.0/0.2 ns/5.2 (28, -48, 50) 

Inferior parietal lobule 40 0.0/0.3 ns/4.5 (51, -32, 26) 

Sub-gyral * 0.2/0.3 3.9 (-20, -3, 57)/3.6 (36, 32, 17) 

Extra-nuclear * 0.0/0.2 ns/3.7 (26, 18, 16) 

    

Sağ merkez yürütücü ağı: IC-24 

Kontrol>DEHB    

Superior parietal lobule 7 0.1/0.1 4.0 (-32, -58, 49)/3.0 (30, -56, 51) 

Sub-gyral * 0.2/0.1 4.0 (-28, 36, 20)/3.2 (30, -7, -23) 

Superior frontal girus * 0.1/0.2 3.2 (-28, 62, -1)/3.9 (22, 48, -6) 

Prekuneus * 0.1/0.2 3.5 (-34, -72, 37)/3.8 (12, -49, 37) 

Inferior frontal girus 9, 46 0.1/0.1 3.0 (-61, 7, 22)/3.7 (53, 37, 11) 

Singulat girus 24 0.1/0.1 3.4 (-12, 4, 37)/3.2 (2, 17, 30) 

Inferior parietal lobule 40 0.2/0.0 3.1 (-53, -39, 39)/ns 
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DEHB>Kontrol    

Inferior parietal lobule 40 0.0/0.3 ns/4.0 (38, -46, 45) 

Sub-gyral 8 0.1/0.1 3.2 (-22, -71, 24)/3.9 (24, 0, 42) 

Inferior frontal girus 47 0.1/0.1 3.8 (-30, 21, -4)/3.3 (26, 19, -16) 

Medial frontal girus 10 0.0/0.2 ns/3.7 (8, 49, 12) 

Presentral girus * 0.2/0.0 3.3 (-24, -16, 63)/ns 

Superior temporal girus 39 0.1/0.1 3.2 (-55, -11, 6)/3.2 (61, -13, 8) 

*EĢik değerinin üzerindeki vokseller MNI'dan Talairach koordinatlarına dönüĢtürülmüĢtür ve Sağ (R) 

ve sol (L) hemisferler için anatomik ve fonksiyonel etketleri sağlamak için veritabanına girilmiĢtir. 

Her alandaki aktif voksel hacmi kübik santimetre (cubic centimeter-cc) olarak belirtilir. Anlamlı değil 

(not significant-ns) 
 

Varsayılan mod ağında gruplar birbirleriyle karĢılaĢtırıldığında kontrol>DEHB 

karĢılaĢtırmasında bilateral middle temporal girusta DEHB>kontrol iken subramarjinal 

girusta da daha yüksek bağlantısalık elde edilmiĢtir. Her iki karĢılaĢtırmada da sağ 

hemisferde sol hemisfere göre daha baskın aktivasyon görülmüĢtür.   

Üç bağımsız bileĢenin temsil ettiği görsel ağlar gruplararası karĢılaĢtırıldığında 

kontrol>DEHB iken sol superior frontal girus, sağ lingual girus ve sağ paracentral 

lobülde, DEHB>kontrol iken sağ sub-giral, middle oksipital girus ve superior temporal 

girusta daha yüksek bağlantısallık elde edilmiĢtir.  

Bazal ganglion ağında gruplar birbirleriyle karĢılaĢtırıldığında kontrol>DEHB iken 

bilateral medial frontal girusta, DEHB>kontrol iken sağ middle temporal girusta daha 

yüksek bağlantısallık görülmüĢtür. Serebellum ağ için DEHB>kontrol iken bilateral 

sub-giralde daha yüksek bağlantısallık görülmüĢtür. 

Ġki bağımsız bileĢenin temsil ettiği sensorimotor ağlar gruplararası karĢılaĢtırıldığında 

kontrol>DEHB iken bilateral superior temporal girus ve middle temporal girusta, 

DEHB>kontrol iken sol middle temporal girus ve sol anterior singulatta daha yüksek 

bağlantısallık görülmüĢtür. Ayrıca, sol hemisferde her iki karĢılaĢtırmada da sağa göre 

daha baskın aktivasyon bulunmuĢtur. 

Temporal ağda kontrol>DEHB iken sol prekuneusta, DEHB>kontrol iken bilateral 

extra-nuclearda yüksek bağlantısallık görülmüĢtür. Yine her iki kıyaslamada sağ 

hemisfere göre solda daha baskın aktivasyon görülmüĢtür. 

Dorsal ve ventral dikkat ağlarında kontrol>DEHB iken sağ angular girus ve sol middle 

frontal girus, DEHB>kontrol iken ventral dikkat ağında sağ middle frontal girus ve sol 

parahipokampal girusta yüksek bağlantısallık elde edilmiĢtir. 

Frontal ağda kontrol>DEHB iken bilateral sub-giralde, DEHB>kontrol iken bilateral 

inferior frontal girus, singulat girus ve kaudatta yüksek bağlantısallık görülmüĢtür. 
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Sağ merkez yürütücü ağında kontrol>DEHB iken sağ middle frontal girusta, 

DEHB>kontrol iken ağ prekuneusta yüksek bağlantısallık görülmüĢtür.  

Sol merkez yürütücü ağında kontrol>DEHB iken bilateral superior parietal lobda, 

DEHB>kontrol iken sağ inferior parietal lobda yüksek bağlantısallık görülmüĢtür. 

 
ġekil 4.17. 20K20D: Kontrol ve DEHB grupları arasında dinlenim durum ağlarında 

bağlantısallık farklılıkları Mavi renk: DEHB grubunun daha fazla 

aktivasyon gösterdiği bölgeler, Sarı: Kontrol grubunun daha fazla 

aktivasyon gösterdiği bölgeler. 
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ġekil 4.17. 20K20D: Kontrol ve DEHB grupları arasında dinlenim durum ağlarında 

bağlantısallık farklılıkları Mavi renk: DEHB grubunun daha fazla 

aktivasyon gösterdiği bölgeler, Sarı: Kontrol grubunun daha fazla 

aktivasyon gösterdiği bölgeler (devamı) 
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ġekil 4.17. 20K20D: Kontrol ve DEHB grupları arasında dinlenim durum ağlarında 

bağlantısallık farklılıkları Mavi renk: DEHB grubunun daha fazla 

aktivasyon gösterdiği bölgeler, Sarı: Kontrol grubunun daha fazla 

aktivasyon gösterdiği bölgeler (devamı) 
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ġekil 4.17. 20K20D: Kontrol ve DEHB grupları arasında dinlenim durum ağlarında 

bağlantısallık farklılıkları Mavi renk: DEHB grubunun daha fazla 

aktivasyon gösterdiği bölgeler, Sarı: Kontrol grubunun daha fazla 

aktivasyon gösterdiği bölgeler (devamı) 

 

Ġlgilendiğimiz bağımsız bileĢenler için (IC: 21, 14, 18, 20, 11, 13, 10, 15, 23, 17, 19, 26, 

16, 24) frekans domenlerini analiz edip farklı frekanslarda sinyal gücü hesaplanmıĢtır. 

Bunun için GIFT‘i kullanarak her gruptaki bağımsız bileĢenler (IC‘ler) ile iliĢkili zaman 

serileri zaman domeninden frekans domenine dönüĢtürülmüĢtür. Her grubun ilgili 

IC‘lerinin zaman serilerinin PSD‘si hesaplanarak zaman serilerinin frekans dağılımları 
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değerlendirilmiĢtir. Gruplar arası analiz aracılığıyla zaman serisinin ortalama güç 

spektrumu oluĢturulmuĢtur. Her bağımsız bileĢen için DEHB  ile kontrol arasındaki 

spektrum karĢılaĢtırması hesaplanmıĢtır. Örnek olarak IC21-DMN ve IC20-görsel ağ 

için elde edilen ortalama güç spektrum grafikleri ġekil 4.18‘de sunulmuĢtur. Bu iki ağda 

olduğu gibi tüm IC‘lara ait elde edilen diğer ağlar için de PSD‘leri arasında itatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunamamıĢtır. 

 

ġekil 4.18. 20K20D: DMN ve görsel ağa ait güç spektral yoğunluğu 

 

Ġki bağımsız bileĢen arasındaki fonksiyonel ağ bağlantısallık (Functional Network 

Connectivity-FNC) korelasyon haritası tüm 20K20D veri grubunu içerecek Ģekilde 

zaman serileri arasındaki korelasyon ġekil 4.19 ile sunulmuĢtur. DEHB ve kontrol 

grupları için ayrı ayrı her bir 30 bağımsız bileĢen çifti arasında bir korelasyon matrisi 

hesaplanmıĢtır. RSN olarak tanımlanan 13 bileĢene ait FNC korelasyon matrisinin 

sayısal değerleri her iki grup için de değerlendirilmiĢ olup Tablo 4.9 ve Tablo 4.10‘da 

sunulmuĢtur. 
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ġekil 4.19. 20K20D: FNC korelasyon haritası 

 

Kontrol ve DEHB gruplarına ait aynı RSN‘leri oluĢturan IC‘ler öncelikle kendi içinde 

en yüksek korelasyona sahiptir. Daha sonra Kontrol ve DEHB grupları için her IC‘nin 

gösterdiği en yüksek pozitif ve en yüksek negatif korelasyona sahip olan IC‘ler  Tablo 

4.11‘de ayrıntılı olarak verilmiĢtir. 
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Tablo 4.9. 20K20D: Kontrol grubu için ortalama FNC korelasyon değerleri 

IC 21               

IC 14 0.0379              

IC 18 0.1082 0.5135             

IC 20 0.1163 0.7957 0.3951            

IC 11 -0.0689 -0.5327 -0.2562 -0.3875           

IC 13 0.1060 0.4779 0.2233 0.3493 -0.4411          

IC 10 -0.2109 -0.0700 -0.0372 0.0465 0.2056 -0.3581         

IC 15 0.0547 -0.2284 -0.0629 0.0382 0.2494 -0.2083 0.5676        

IC 23 -0.3066 0.0021 0.1335 0.0864 0.2006 -0.2137 0.3432 0.1832       

IC 17 -0.1964 0.2621 0.1056 0.4985 -0.0638 -0.0692 0.6132 0.4685 0.3383      

IC 19 -0.1739 0.3328 0.1049 0.1394 -0.4043 0.2773 -0.0779 -0.1689 0.0306 -0.0487     

IC 26 0.0292 -0.1524 -0.0501 0.0105 -0.0463 0.0864 -0.2356 -0.0236 0.0458 -0.1611 0.1279    

IC 16 -0.0833 -0.0305 -0.0598 0.0590 0.2139 -0.1437 0.4139 0.5980 0.4336 0.3978 -0.0368 0.0411   

IC 24 0.1301 0.0411 -0.0037 0.1995 0.0007 -0.1038 0.3378 0.3541 0.3085 0.4420 -0.0108 0.0789 0.3543  

 21 14 18 20 11 13 10 15 23 17 19 26 16 24 

 

 

 

 

 

1
1

7
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Tablo 4.10. 20K20D: DEHB grubu için ortalama FNC korelasyon değerleri 

IC 21               

IC 14 0.1599              

IC 18 0.2377 0.4013             

IC 20 0.1343 0.7159 0.3894            

IC 11 -0.0701 -0.4542 -0.2051 -0.3514           

IC 13 0.1702 0.5620 0.3096 0.5296 -0.4298          

IC 10 -0.2247 -0.2332 -0.1303 -0.0584 0.2456 -0.4268         

IC 15 0.0230 -0.2540 -0.0089 -0.1179 0.1390 -0.3103 0.5771        

IC 23 -0.2318 -0.0932 0.1934 -0.0288 0.0963 -0.1834 0.1828 0.2443       

IC 17 -0.1076 0.1470 0.1354 0.2917 0.0033 -0.1042 0.5345 0.5036 0.2258      

IC 19 -0.0456 0.2723 0.0023 0.1420 -0.1534 0.2712 -0.2359 -0.3068 -0.0291 -0.1564     

IC 26 -0.0607 -0.2360 -0.1172 -0.1496 -0.0268 -0.0423 -0.2182 0.0297 0.0509 -0.2124 -0.0339    

IC 16 0.0537 -0.0549 -0.0023 0.0359 0.1048 -0.1223 0.3417 0.5063 0.3504 0.4090 -0.0703 -0.0220   

IC 24 0.0490 -0.1674 -0.0949 -0.0185 -0.0153 -0.1578 0.2748 0.4084 0.0338 0.3485 -0.2115 0.0585 0.3069  

 21 14 18 20 11 13 10 15 23 17 19 26 16 24 

 

 

 

 

1
1

8
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Tablo 4.11. RSN‘leri oluĢturan her IC için en yüksek pozitif ve en yüksek negatif 

korelasyon gösteren IC‘ler  

  
Kontrol 

En yüksek pozitif (EYP) ve  

En yüksek negatif (EYN)  FNC 

DEHB 

En yüksek pozitif (EYP) ve  

En yüksek negatif (EYN)  FNC 

Varsayılan mod ağı 

(IC21) 

EYP 
Sağ merkez yürütücü ağı (IC24) 

(0.1301) 

Görsel ağ (IC18)  

(0.2377)  

EYN 
Temporal ağ (IC23)  

(-0.3066) 

Temporal ağ (IC23)  

(-0.2318) 

Görsel ağ (IC14) 

EYP 
Serebellum ağı (IC13)  

(0.4779 

Serebellum ağı (IC13) 

 (0.5620) 

EYN 
Bazal ganglion ağı (IC11)  

(-0.5327) 

Bazal ganglion ağı(IC11) 

(-0.4542) 

Görsel ağ (IC18) 

EYP 
Serebellum ağı (IC13)  

(0.2233) 

Serebellum ağı (IC13) 

(0.3096) 

EYN 
Bazal ganglion ağı (IC11)  

(-0.2562) 

Bazal ganglion ağı (IC11)  

(-0.2051) 

Görsel ağ (IC20) 
 

EYP 
Dorsal dikkat ağı (IC17) 

 (0.4985) 

Serebellum ağı (IC13) 

(0.5296) 

EYN 
Dorsal dikkat ağı (IC17) 

 (0.4985) 

Bazal ganglion ağı (IC-11) 

(0.3514)  

Bazal ganglion ağı (IC11) 

EYP 
Sensorimotor ağ (IC15)  

(0.2494) 

Sensorimotor ağ (IC10)  

(0.2456) 

EYN 
Görsel ağ (IC14) 

(-0.5327) 

Görsel ağ (IC14) 

(-0.4542) 

Serebellum ağı (IC13) 

EYP 
Görsel ağ (IC14) 

(0.4779) 

Görsel ağ (IC14) 

(0.5620) 

EYN 
Bazal ganglion ağı (IC11)  

(-0.4411) 

Bazal ganglion ağı (IC11) 

(-0.4298) 

Sensorimotor ağı (IC10) 
 

EYP 
Dorsal dikkat ağı (IC17) 

(0.6132) 

Dorsal dikkat ağı (IC17) 

(0.5345) 

EYN 
Serebellum ağı (IC13) 

(-0.3581) 

Serebellum ağı (IC13) 

(-0.4268) 

Sensorimotor ağı (IC15) 

EYP 
Sol merkez yürütücü ağı (IC16) 

(0.5980) 

Sol merkez yürütücü ağı (IC16) 

(0.5063) 

EYN 
Görsel ağ (IC14) 

(0.2284) 

Serebellum ağı (IC13) 

(0.3103) 

Temporal ağ (IC23) 

EYP 
Sol merkez yürütücü ağı (IC16) 

(0.4336) 

Sol merkez yürütücü ağı (IC16) 

(0.3504) 

EYN 
Varsayılan mod ağı 

(-0.3066) 

Varsayılan mod ağı 

(-0.2318) 

Dorsal dikkat ağı (IC17) 

EYP 
Sensorimotor ağ (IC10) 

 (0.6132) 

Sensorimotor ağ (IC10)  

(0.5345) 

EYN 
Varsayılan mod ağı (IC21)  

(-0.1964) 

Frontal ağ (IC26) 

(-0.2124) 

Ventral dikkat ağı (IC19) 

EYP 
Görsel ağ (IC14) 

(0.3328) 

Görsel ağ (IC14) 

(0.2723) 

EYN 
Bazal ganglion ağı (IC11) 

(-0.4043) 

Sensorimotor ağ (IC15) 

(-0.3068) 

Sol merkez yürütücü ağı 

(IC16) 

EYP 
Sensorimotor ağ (IC15) 

(0.5980) 

Sensorimotor ağ (IC15) 

(0.5063) 

EYN 
Serebellum ağ (IC13) 

(-0.1437) 

Serebellum ağ (IC13)  

(-0.1223) 

Sağ merkez yürütücü ağı 

(IC24) 

EYP 
Dorsal dikkat ağı (IC17) 

(0.4420) 

Sensorimotor ağ (IC15) 

(0.4048) 

EYN 
Serebellum ağı ( IC13) 

(-0.1038) 

Ventral dikkat ağı (IC19) 

(-0.2115) 
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5. BÖLÜM 

SONUÇLAR ve TARTIŞMA 

Beyin metabolizmasındaki değiĢiklikleri değerlendirerek fMRG zamana göre bölgesel 

beyin aktivitesindeki artmalarını ve azalmalarını ölçmektedir. Spesifik olarak fMRG 

doku perfüzyonunu, kan-volüm değiĢikliklerini ve oksijen seviyesi 

konsantrasyonlarındaki değiĢiklikleri ölçmeyi mümkün kılar. Metabolik aktivitenin 

artmasıyla beraber spesifik beyin bölgelerine taĢınan oksijenize kan miktarı artar.  

Pek çok nöropsikolojik, farmakolojik, yapısal ve fonksiyonel beyin görüntüleme 

çalıĢmasının sonuçları DEHB'in yapısal ve fonksiyonel beyin farklılıkları ile karakterize 

olan nörogeliĢimsel bir bozukluk olduğunu desteklemektedir [149–151]. DEHB'nin 

patofizyolojisinde fronto-stratial, fronto-parietal, fronto-serebellar, fronto-striato-

parieto-serebellar ve fronto-temporal devre gibi çeĢitli beyin bölgelerinden 

bahsedilmektedir [152–156]. Bu devrelere ek olarak beynin spesifik yapıları ve 

bölgeleri de dikkat çekmektedir. Bunların arasında prefrontal korteks, anterior singulat 

korteks, kaudat, glabus pallidus, parietal bölgeler, temporal bölgeler, korpus kallosum, 

splenium, serebellar vermis ve serebellum bulunmaktadır [80, 157, 158]. 

Dinlenme hali BOLD sinyalinde oluĢan farklılıkların araĢtırılması DEHB‘in kendisini 

ve potansiyelini anlamakta büyük önem taĢımaktadır. Dinlenme hali beyin ağları 

içerisinde en baskın role sahip olan DMN, PCC, MPFC ve bilateral IPL bölgelerini 

kapsar ve içkin beyin aktivitesini yansıtmak için bir çeĢit fonksiyonel bağlantısallık 

temeli gibi davranır [159]. Tipik olarak, DMN‘nin yaydığı spontan dalgalanmalar 

dinlenme halinde rutin olarak artar ve amaca yönelik iĢlerde azalır [160]. Bu durum 

DEHB gibi pek çok nörogeliĢimsel hastalıkta dinlenme hali DMN bölgelerinin 

aktivasyonunun araĢtırılmasına yol açmıĢtır. DMN‘deki aktivasyon farklılıkları pek çok 

çalıĢmada vurgulandığı gibi DEHB ile iliĢkilidir [161]. 

 



121 

 

Bu tez çalıĢması kapsamında DEHB ve kontrol grubunu oluĢturan çocuklara ait MR 

görüntülerine tohum tabanlı yaklaĢım ve bağımsız bileĢen analizi tekniği uygulanarak 

beyin bölgelerinin fonksiyonel bağlantısallığı incelenmiĢtir. Kontrol grubuna kıyasla 

DEHB grubunda varsayılan mod ağında, sensorimotor alanlarda, yüz duygu tanıma 

bölgelerinde, epizodik hafıza bölgelerinde, somatosensori alanlarda, singulat kortekste,   

DMN bölgelerinde, koku alma bölgesinde ve dinlenim hali beyin ağlarında anlamlı 

farklılıklar elde edilmiĢtir. Elde edilen sonuçlar tezin bu bölümünde literatürle tartıĢmalı 

olarak sırayla sunulmaktadır. 

5.1. DEHB-Varsayılan Mod Ağı  

Bu tez  çalıĢmasında oluĢturulan gruplarla gerçekleĢtirilen  ilk çalıĢmada tohum 

bölgeleri olarak  DMN‘ye ait dört bölge seçilmiĢtir ve DEHB‘li çocuklarda fonksiyonel 

olarak bağlantılı bölgeler kontrol grubu ile kıyaslanarak sistematik bir Ģekilde analiz 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Genel olarak DEHB‘de DMN içerisinde bağlantısallığın azaldığını 

gözlemlememize ve bu bulgunun literatür ile uyumlu [89, 96] olmasına rağmen farklı 

sonuçlar içeren çalıĢmalar da mevcuttur.  Sonuçlarımız tohum olarak bilateral IPL 

seçildiğinde sağ IPL‘deki aktif voksellerin DEHB grubunda arttığı görülmüĢtür.  

Literatürde DEHB en çok beynin sağ hemisferi ile iliĢkilendirilmiĢtir [162]. Sol 

IPL‘deki aktivitenin azalması literatür ile uyumludur. Sağ IPL‘deki aktivitenin artma 

sebebinin kompanzasyon olduğu düĢünülebilir. Bu bulgu DMN ve prefrontal parietal 

dikkat ağları arasındaki dengenin bozulmasının DEHB‘nin nöral mekanizması için 

önemli olma potansiyeline sahiptir [163].  

Sonuçlarımız PCC ve bilateral IPL‘lerin eĢzamanlı bir Ģekilde aktive olup fonksiyonel 

olarak birbiriyle bağlantılı olduğunu göstermektedir. Buna göre PCC‘nin  DMN‘de 

merkezi bir rol oynadığı ve bu tez kapsamındaki ilk çalıĢmada PCC tohum olarak 

alındığında, diğer DMN bölgelerindeki önemli azalmanın görülmesi, PCC‘nin önemli 

bir tohum bölgesi olarak alındığı bulgusunu desteklemektedir. PCC tohum iken DEHB 

grubunda sol IPL‘de bağlantılı voksel sayısı sağ IPL‘ye kıyasla daha az bulunmuĢtur. 

Benzer Ģekilde tohum olarak sol IPL alındığında PCC‘deki bağlantılı voksel sayısı 

azalmıĢtır. Bu durum DEHB‘de PCC ile sol IPL arasındaki iliĢkinin azalması olarak 

yorumlanabilir.  
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Benzer Ģekilde Tian ve ark. kontrol grubunda en önemli dinlenme hali beyin 

aktivitesinin daha büyük bir küme boyutuyla bilateral PCC/prekuneus‘ta görüldüğünü 

bildirmiĢtir. PCC‘nin bilinçli dinlenme hali esnasında metabolik olarak en aktif beyin 

bölgelerinden biri olduğu ve bu ağda merkezi bir rol oynadığı bulunmuĢtur. 

PCC/Prekuneusun en önemli dinlenme hali aktivitesi olduğu bulgusu, DMN‘nin önemli 

bileĢenleri olan bilateral IPL ve MPFC gibi önceki bulgularla uyumludur [164]. 

Gericius ve ark. PCC‘nin, dACC ve orbitofrontal korteks de dahil MPFC‘nin büyük bir 

kümesi; sol DLPFC; bilateral IPL; sol inferolateral temporal korteks ve sol 

parahipokampal girus bölgeleri ile önemli dinlenme hali bağlantısallığının olduğunu 

göstermiĢtir. Yani bu çalıĢma da önceki çalıĢmalardaki gibi PCC‘nin DMN‘de merkezi 

bir rol oynadığını iddia etmektedir [165]. PCC fonksiyonunun DEHB‘de anormal 

olduğu açıkça belirtilmektedir. 

Kontrol>DEHB karĢılaĢtırması yaptığımızda elde ettiğimiz sonuçlar beynin sol tarafı 

daha aktifken DEHB>kontrol iken sağ tarafın daha aktif olduğunu göstermektedir. 

Sonuçlarımıza göre muhtemelen sol tarafın güçsüzlüğünü düzeltmek (veya kompanze 

etmek) için beynin sağ hemisferinin DEHB‘de daha yoğun çalıĢtığını söylemek 

mümkündür.  

Ayrıca DEHB çeĢitli alanlardaki çalıĢmalarda sağ hemisfer bozukluğu ile 

iliĢkilendirilmiĢtir [162, 166–168]. Mitchell ve ark. DEHB‘li çocukların hem motor 

hızda hem hesaplanan mental hızda daha yavaĢ olduğunu ve bu etkinin en çok sağ 

hemisfer ile kontrol edilen dominant olmayan sol elde olduğunu rapor etmiĢlerdir [169]. 

Bu bulgular bir baĢka çalıĢmada da olduğu  gibi DEHB‘de sağ hemisfer 

disfonksiyonların olduğunu öne sürmüĢtür [162].  

Tez çalıĢmasında ayrıca sadece DMN bölgelerinin (MPFC, PCC ve bilateral IPL) değil, 

DMN bölgelerini oluĢturan ilgili Brodmann alanlarının fonksiyonel bağlantısallığı da 

incelenmiĢtir. Bilateral DMN bölgelerinin bağlantısallığını [BA (10, 24, 32, 23, 29, 30, 

31, 39, 40)] DEHB‘li beyindeki bağlantısallık ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Ayrıntılı literatür 

incelememize göre DEHB‘de DMN alt bölgelerinin bağlantısallığını detaylı olarak 

inceleyen çalıĢmaların sayısı yeterli değildir. Bu karĢılaĢtırmalı yaklaĢım literatür için 

önemli sonuçlara hizmet etmektedir.  
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DMN bölgelerinin fonksiyonları kısaca Ģöyle özetlenebilir: PCC limbik sistem, MPFC 

prefrontal assosiasyon fonksiyonuyla iliĢkilidir ve IPL‘ler duygusal entegrasyon 

fonksiyonları ile bağlantılıdır. Son klinik ve deneysel bulgular singulat korteksin 

duygusal, duyusal, motor ve kognitif iĢlemleri desteklediğini ve ayrıca limbik sistemin 

duygu, hafıza ve motivasyonun entegrasyonundan sorumlu olduğunu göstermektedir 

[170]. PCC beynin DMN‘sinde merkezi bir bölge olarak bilinmektedir [171]. Mesulam 

ve ark. dikkatte üç kortikal odağın entegre olduğu geniĢ bir ağın dahil olduğunu tarif 

etmektedir: Bu üç kortikal odak frontal göz alanları, posterior parietal korteks ve 

singulat korteks olarak iĢaret edilmektedir. Frontal korteks dikkat odağını oluĢtururken, 

posterior parietal bileĢenler duyusal uyaranlardan sorumludur ve singulat bileĢenler 

motivasyon hususları ile iliĢkilidir. MPFC dinlenme halinde temel metabolik aktivitesi 

en yüksek olan beyin bölgesidir ve fonksiyonel görüntüleme çalıĢmalarında pek çok 

hedefe yönelik davranıĢta bu MPFC aktivasyonunda temelden azalmalar görülür [172]. 

MPFC‘nin kompleks kognitif davranıĢta, kiĢilik ekspresyonunda, karar vermede ve 

sosyal davranıĢı yönetmede rolü olduğu belirtilmektedir [173]. Bu beyin bölgesinin 

temel aktivitesinin düĢünceleri ve iĢlevleri dahili hedeflerle uyum içerisinde 

düzenlemek olduğu düĢünülmektedir [174]. IPL‘nin görsel, iĢitsel ve somatosensorial 

bağlantı kortekslerinden gelen bilgiyi iĢlemede önemli rolü bulunmaktadır [175]. 

IPL‘ler subramarjinal girus ve angular girustan oluĢmaktadır. Subramarjinal girus 

dokunsal duyusal verileri yorumlayan, ortamın ve ekstremite lokasyonunun 

algılanmasında görev alan somatosensorial assosiasyon korteksinin bir parçasıdır. 

Ayrıca diğer insanların postürlerinin ve jestlerinin tanımlanmasında rol oynar ve bu 

nedenle minör nöron sisteminin de bir parçasıdır [176, 177].  

DMN‘nin bağlantısallığndaki değiĢiklikleri incelemek dh-fMRG çalıĢmalarının ana 

hedeflerinden biridir. DEHB fMRG literatürün çoğu, göreve dayalı fMRG 

çalıĢmalarından oluĢmaktadır bu çalıĢmalarda bireylerin görevlere olan yanıtları analiz 

edilmektedir [82, 83, 178]. Bununla birlikte görev tanımlamalarının hassasiyeti, 

hastaların performanslarındaki küçük farklar ve benzeri pek çok etken nedeniyle göreve 

dayalı çalıĢmalardan farklı sonuçlar çıkabilmektedir. Bu nedenle göreve dayalı 

çalıĢmalarla DEHB fizyolojik belirteçlerin güvenilir nörolojik semptomlarını elde 

etmek zor olmaktadır. Çoğunlukla deneysel görevlerle indüklenen beyin aktivitesindeki 

bireysel farklılıklar iki olası faktörle belirtilir. Biri,  kaba beyin morfolojisindeki 
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farklarla açıklanabilmesidir. Beyin görüntüleme çalıĢmalarının büyük çoğunluğu kaba 

anatomideki kiĢiler arası farklılıkları açıklamak için farklı beyinlerin uzaysal dizilimine 

dayanır [179]. Ġkincisi, kiĢiler farklı beyin devrelerini kapsayan kognitif süreçlerin farklı 

stratejilerini kullanabilir [180]. Bu nedenlerden dolayı DEHB‘in değerlendirmesi ve 

tanısında dh-fMRG görüntülerinin kullanılması beyindeki durağan durum hakkında 

bilgi vermesi bakımından oldukça değerli sonuçlar ortaya çıkarabilmektedir.  Bu 

durumda kiĢi herhangi bir görevle meĢgul olmadığı için beyindeki fonksiyonel 

bağlantısallığın temel durumu hakkında güçlü bulgular elde edilebilmektedir [181, 182].  

Fair ve ark. DEHB‘in patofizyolojisinin DMN‘nin gecikmiĢ veya bozulmuĢ 

matürasyonunun da kapsayabileceğini bildirmiĢtir [96]. DEHB‘li çocuklarda DMN‘de 

korele spontan aktivitenin azaldığı bulunmuĢtur. YaĢa göre eĢleĢmiĢ gruplara kıyasla 

DEHB‘de bu ağın içinde azalmıĢ bağlantısallığı gösteren mevcut bulgular kısmen 

tutarlıdır ve DEHB‘in gecikmiĢ nöral geliĢimin bir bozukluğu olduğu iddiasını 

yenileyebilir [183–185]. Bizim bulgularımızla paralel olarak Fair ve ark. DEHB‘li 

çocuklarda DMN‘de korele spontan aktivitenin azaldığını bildirmiĢtir. Kontrol 

grubunda PCC ve MPFC arasında belirgin bir fonksiyonel bağlantı gözlenmiĢtir; 

DEHB‘de ise PCC ve MPFC bölgeleriyle zayıf korelasyon bulunmuĢtur. McCArthy ve 

ark. DEHB‘de DMN ile sensoriyal beyin bölgeleri arasındaki bağlantısallığın arttığını 

ve DMN‘nin kendi içerisinde bağlantısallığın azaldığını doğrulamıĢtır [186]. Özetlemek 

gerekirse DEHB‘de DMN bölgeleri içindeki bağlantısallığın azaldığı görülmektedir. 

Dolayısıyla kompanzasyon için DMN yerine diğer beyin bölgelerinin aktive olduğu 

düĢünülebilir.  

5.2. DEHB-Sensorimotor Alanlar 

DEHB, çoğunlukla prefrontal korteks olmak üzere beyindeki pek çok bölge ile iliĢkili 

olan nörogeliĢimsel bir hastalıktır. Dikkatin sürdürülmesi, inhibisyon ve yürütücü 

iĢlevler gibi çekirdek kognitif fonksiyonların bozulması ile karakterizedir. Günümüzde 

pek çok inceleme DEHB‘in nöyobiyolojik temellerini morfometrik ve nörogörünteleme 

çalıĢmalarına göre tarif etmeye çalıĢmıĢtır. Motor sistem, intrinsik fonksiyonel 

bağlantısallık ile tanımlanmıĢ ilk beyin ağıdır [187, 188]. Literatür incelendiğinde 

DEHB ve motor sistemleri ile ilgili çok az sayıda nörogörüntüleme çalıĢması yapılmıĢtır 

ve bu çalıĢmaların çoğu göreve dayalı yaklaĢımlardır. dh-fMRG çalıĢmaları DEHB‘li 
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çocuklarda motor sensoriyal incelemenin nörolojik temelini anlamamızda bize yardımcı 

olma potansiyeline sahiptir.  

 Tez çalıĢması sonuçlarımız, tohum analizinde kontrol grubunda sol premotor korteksin 

(BA 6L) çoğunlukla motor bölgeler ile daha fazla bağlantısallık gösterdiğini ortaya 

koymuĢtur. DEHB grubunda bilateral dorsolateral prefrontal korteks (BA 46), sol 

inferior frontal girus (BA 44L), sağ angular girus (BA 39R) ve sağ ventral posterior 

singulat korteks (BA 23R) motor iliĢkili bölgelerle daha fazla bağlantısallık 

göstermiĢtir. Choi ve ark. [112] hiç ilaç kullanmamıĢ DEHB‘li kiĢilerde dikkat ağı ile 

sensorimotor ağı arasındaki fonksiyonel bağlantının geliĢim sürecinin gecikmiĢ 

olabileceğini göstermiĢtir. Oldehinkel ve ark. [189] da posterior putamen ile motor 

korteks ve serebellum arasındaki bağlantısallığın artmasının azalmıĢ motor performans 

ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. Mcleod ve ark. [190] geliĢimsel koordinasyon 

bozukluğu olan ve DEHB‘li çocuklarda sol ve sağ primer ve sensorimotor 

kortekslerinin fonksiyonel bağlantılarını incelemek için rs-fMRG‘yi kullanmıĢtır. 

DEHB‘li çocuklarda sensorimotor bölgeler ile bazal ganglion bölgeleri arasında olduğu 

gibi sensorimotor bölgeler ile serebellum arasında da atipik hemisfer içi ve hemisferler 

arası fonksiyonel bağlantı gücü olduğunu rapor etmiĢlerdir.  

Sripada ve ark. [191] DEHB‘li beyinlerinde, DMN‘deki posterior singulat korteks ile 

ventral dikkat ağındaki sağ anterior insula ve destek motor alan arasındaki baskın artmıĢ 

bağlantısallık da dahil daha spesifik olarak azalmıĢ antikorelasyon, DMN ile ventral 

dikkat ağı arasında değiĢmiĢ bir dinlenme hali bağlantısallığının olduğunu 

bildirmiĢlerdir.  

Tez çalıĢmasında tohum-voksel analiz sonuçlarımız kontrol grubunun aksine DEHB‘li 

çocuklarda sağ hemisferdeki tohum bölgelerinin  oluĢturduğu  bağlantısallığın yüksek 

olduğuna  iĢaret etmektedir. Bu bulgularımız önceki bulgular ve literatür ile uyumludur. 

DavranıĢ regülasyonu ve dikkat için özelleĢmiĢ sağ hemisfer mekanizmasının farklı 

etkileĢimini öne süren literatür gitgide artmaktadır [192]. Sağ hemisferin göreceli olarak 

daha fazla WM‘den oluĢtuğu, bunun sonucunda sağ hemisferin fonksiyonunda 

değiĢiklikler meydana geldiği ve dolayısıyla davranıĢ regülasyonunda görev alan 

hemisferler arasında entegrasyonda empedans ortaya çıktığı bildirilmiĢtir [193, 194]. 

Biswal ve ark. [195] dinlenme esnasında primer motor ağın sol ve sağ hemisferik 



126 

 

alanlarının birbiriyle iliĢkili olduğunu göstermiĢtir ve fMRG BOLD zaman serileri 

arasında yüksek bir korelasyon olduğunu ifade etmiĢtir.  

Sonuçlarımızda ROI analizi sonucunda sağ anterior prefrontal korteks (BA 10R) ile sağ 

primer somatosensoriyal korteks (BA 1R) arasındaki bağlantısallığın DEHB grubunda 

daha yüksek olduğu bulunmuĢtur, benzer bir Ģekilde sol IFC pars opercularıs (BA 44L) 

ile sağ inferior prefrontal girus (BA 47R) arasındaki bağlantısallık DEHB grubunda 

daha fazla çıkmıĢtır. Bu durum DEHB‘de bu bölgelerdeki anormal fonksiyonel 

bağlantısallığın problemli olarak bilinen sensorimotor fonksiyon iĢlemlerini 

gerçekleĢtirmeye yaradığını gösteriyor Ģeklinde yorumlanabilir. ArtmıĢ bağlantısallık 

DEHB‘li beynin  kompanzasyon yapmaya çalıĢtığı Ģeklinde düĢünülebilir. Bu nedenle, 

DEHB‘li çocuklardaki  dh-fMRG‘de görülen atipik sensorimotor bağlantısallığı hastalık 

için bir belirteç olma potansiyeline sahiptir. Ortaya çıkan bu anormallikler hastalığın 

davranıĢsal bozuklukları ile paralel çalıĢabilir ve yakın iliĢkili olabilir.  

5.3. DEHB-Yüz Duygu Tanıma 

Duygusal yüz ifadelerinin tanınması, algılanan ancak sözlü olmayan dilin önemli bir 

yansımasıdır ve özellikle empatinin biliĢsel bileĢeni ile iliĢkilidir. Dikkat ve dürtüsellik 

sorunlarının olması, DEHB‘li kiĢilerde duygu tanımasında zorluklara neden olur [196]. 

DEHB hastalarında duygusal yüz ifadelerinin tanınmasındaki zorluğun bir sonucu 

olarak bozulmuĢ akran iliĢkilerinin geliĢtiği bildirilmiĢtir [197]. Nörogörüntüleme 

çalıĢmaları, sözlü olmayan dilde görev alan spesifik beyin bölgelerinin tanımayı 

etkilediğini bildirmiĢtir. Dorsolateral prefrontal korteks ve ventromedial prefrontal 

korteks gibi frontal alanlar insula, amigdala ve fusiform girusla beraber duygusal yüz 

iĢlemede görev almaktadır [198, 199]. Fusiform girus, inferior oksipital korteksin lateral 

bir bölgesi [200] ve posterior superior temporal sulkus [201, 202] ile beraber geniĢçe 

yayılmıĢ nöral devrede yüz iĢlemeyi destekleyen ―çekirdek bölgeleri‖ oluĢturur [202, 

203]. ÇeĢitli çalıĢmalar DEHB‘li çocukların yüz tanıma ile ilgili sorun yaĢadığını 

belirtmektedir [203–205]. Bu tez çalıĢmasındaki bulgularımız da bu raporları 

destekleyen niteliktedir. Literatürdeki yüz duygu tanıma çalıĢmalarının çoğunun göreve 

dayalı fMRG çalıĢmaları olduğunu unutmamak gerekir. Sonuçlarımız yüz duygu tanıma 

ile ilgili bu bölgelerdeki anormalliklerin sadece bir görev esnasında değil, dinlenen bir 

beyinde de var olduğuna iĢaret eder, bu da mevcut çalıĢmayı daha önemli kılmaktadır.  



127 

 

15K15D veri grubu ile gerçekleĢtirdiğimiz tohum ve ROI analiz sonuçlarına göre 

DEHB‘li çocuklarda kontrolle kıyaslandığında sağ dorsolateral prefrontal korteks (BA 

46R),  sol dorsolateral prefrontal korteks (BA 46L) ve  fusiform girus (BA 37R) 

tohumlarında daha fazla bölgelerle daha güçlü bağlantısallığın olduğu tespit edilmiĢtir. 

Literatürde bu tohum bölgelerinin yüz duygu tanıma ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir 

[206]. DEHB grubunda bu bölgelerdeki aĢırı bağlantısallık, yüz ve ifade tanıma ile 

iliĢkili bu bölgelerdeki bozuklukların bir belirteci olabilir. Bu durum ―bu bölgelerin 

sağlıklı kiĢilere kıyasla DEHB‘de daha fazla çalıĢmasına rağmen fonksiyonlarını yerine 

getiremediğini gösteriyor‖ Ģeklinde yorumlanabilir. DEHB grubunda ROI‘lerin daha 

fazla bağlantısallık gösterdiğini belirten ROI analiz sonuçlarımız, çoğunlukla yüz duygu 

tanıma ile iliĢkili bölgelerdir. Artan bağlantısallık yüz/duygu tanımadaki bozukluğun bir 

sonucu olabilir. Ayrıca DMN bölgelerinin [147] sensorimotor ve yüz/duygu tanıma ile 

iliĢkili bölgelerle olan bağlantısallığın DEHB grubunda daha fazla olduğu bulunmuĢtur. 

Bu karĢılaĢtırmalı yaklaĢım sensorimotor ve yüz/duygu tanıma ile iliĢkili bölgelerdeki 

değiĢik bağlantısallığın göz önüne serilmesini sağlamıĢtır. Öteki taraftan sonuçlarımız 

literatürdeki göreve dayalı fMRG çalıĢmalarını destekler niteliktedir [207, 208]. 

5.4. DEHB-Epizodik Hafıza 

Epizodik hafıza bireyin deneyimlerine özgü otobiyografik olaylar hakkındaki bilgiyi ve 

bilgi birikimini kodlama, sürdürme ve kurtarma kabiliyetine sahiptir. Bu gibi bilgiler 

arasında olayın yapısının özellikleri olduğu gibi (yani kim, nerede, ne zaman) olayın ne 

olduğunun detayları (yani ne, nasıl) da vardır. Hem insanlarda hem hayvanlarda 

epizodik hafıza disfonksiyonunun  nöropsikolojik ve nörofizyolojik araĢtırmalarının  

incelemesi hipokampüs olduğu gibi perirhinal, parahipokampal ve entorhinal 

kortekslerini de kapsayan medial temporal lobdaki yapılarını içerir. Prefrontal korteks 

hafızayla da iliĢkilidir çünkü anı depolama, organize etme ve hatırlama ile iliĢkili 

yürütücü iĢlemlerin altında yattığı bilinmektedir [209]. 

Tohum-voksel sonuçlarımıza göre, Kontrol>DEHB karĢılaĢtırmasında anterior 

entorhinal korteks (BA 34R)  prekuneus ile korelasyon perirhinal korteks (BA 35L)  ise 

serebellum ile korelasyon göstermiĢtir. DEHB>kontrol karĢılaĢtırmasında 

parahipokampal korteks (BA 36R) voksel düzeyinde en yüksek korelasyonu lateral 
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oksipital korteks ile gösterirken, angular girus, subramarjinal girus, middle temporal 

girus bölgeleri ile de korelasyon göstermiĢtir. 

Hipokampüs ve etrafındaki perirhinal, entorhinal ve parahipokampal korteksleri 

kapsayan medial temporal lob uzun zamandır epizodik hafızayı destekleyen anahtar bir 

beyin bölgesi olarak görülmüĢtür. fMRG çalıĢmaları perirhinal aktivitenin tanıma hafıza 

test elemanlarının  [210] aĢinalığı ile ters oranda değiĢtiğini bildirmiĢtir ve bu durum 

aĢinalığa dayalı tanımada perirhinal korteksin üstün bir role sahip olduğunu öne süren 

hayvan lezyon çalıĢmalarının [211] ve insan tek vaka çalıĢmasının [212] kanıtları ile 

tutarlıdır.  

DEHB‘de hafıza performansı üzerine yapılan araĢtırmalar primer olarak kodlama, bilgi 

toplama ve eriĢimi gibi epizodik hafıza süreçlerine odaklanmıĢ olup genellikle görev 

tabanlı ve ilaçlı yapılan çalıĢmalardır [213]. DEHB hastalarında özellikle kompleks 

hafıza görevlerinde epizodik hafıza bozuklukları görülmüĢtür. 

5.5. DEHB-Somatosensori Alanlar 

Temel hayat fonksiyonlarının idamesindeki birinci önemine rağmen insan beyninin en 

az anlaĢılan parçalarından biri beyin sapıdır. Omurilik, serebellum ve neokorteks 

arasındaki aracı istasyonu rolü nedeniyle vizüel, iĢitsel, tat, vestibüler, somatik ve 

viseral duyular dahil santral sinir sistemindeki tüm fonksiyonel sistemlerin nodları 

olduğu gibi somatomotor ve otonomik sinir sisteminin nodlarını içerir. Ayrıca beyin 

sapı uyarılma, davranıĢ ve biliĢ için kortikal ve subkortikal projeksiyonları önemli olan 

kolinerjik, dopaminerjik, noradrenerjik ve serotonerjik nükleusları da içerir. Bu 

tartıĢılmaz öneme rağmen özellikle insan nörobiliminde beyin fonksiyonlarını ölçmek 

veya modellemek giriĢimlerinde beyin sapı üzerinde günümüzde yapılan çalıĢma sayısı 

oldukça kısıtlıdır. Bu ihmalin bir nedeni beyin sapının anatomik karakteristiklerinin, 

hatta spesifik olarak büyük arterler ve ventriküllere çok yakın olmasının ve anatomik 

altyapılarının boyutunun küçük olmasının nörogörüntüleme analizlerinde zorluklar 

teĢkil etmesidir [214].  

Bu tez çalıĢmasında DEHB>kontrol iken birincil somatosensori korteks (BA 2R)  beyin 

sapı ile korelasyon göstermiĢtir. Elde ettiğimiz bu sonuç literatürde nadir incelenen 
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beyin sapının DEHB‘li hastalarda incelenmesi gereken bölgelerden biri olduğuna iĢaret 

etmektedir. 

Elde ettiğimiz sonuçlarda DEHB>kontrol iken somatosensori assosiasyon korteks (BA 

5L) sağ temporal kutup ile korelasyon gösterirken somatosensori assosiasyon korteks 

(BA 7R) sol temporal kutup ile korelasyon göstermiĢtir. Temporal kutup insan temporal 

lobundaki burna en yakın olan parçadır. Sağlıklı kontrollerde ve anatomik bölgeleri 

üzerinden (amigdala, pulvinar, orbitofrontal korteks) nörodejeneratif hastalıkları olan 

kiĢilerle yapılmıĢ fonksiyonel çalıĢmalara dayanarak temporal kutuptan emosyon, 

dikkat, hafıza ve davranıĢ gibi farklı kognitif fonksiyonlarda değinilmiĢtir [215].  

Literatür çalıĢmalarında DEHB grubunda kontrole göre sağ anterior singulat korteks, sol 

sensorimotor korteks ve bilateral beyin sapında ALFF artıĢı görülmüĢtür [88]. Benzer 

çalıĢmalarda DEHB grubunda temel sensori ve sensori iliĢkili alanlarda daha belirgin 

dinlenme durumu sergilemiĢ olup bu bulgular DEHB‘de dikkat eksikliği belirtileri ile 

uyumludur [164].  

5.6. DEHB-Singulat Korteks 

Tohum-voksel sonuçlarımıza göre DEHB>Kontrol iken ventral posterior singulat 

korteks (BA 23L), DMN bölgelerinden olan angular girus ile kuneal korteks oksipital 

fusiform girus, prekuneus korteks, intra calcarine korteks, subramarjinal girus, 

serebellum ile bağlantısallık göstermiĢtir.  

Anterior singulat korteks (BA 33R) ise kuneal korteks, prekuneus korteks, central 

operkular korteks, frontal operculum korteks ve temporal pole ile bağlantısallık 

gösterdiği elde edilmiĢtir. 

ROI-ROI sonuçlarımıza göre ise DEHB>Kontrol  iken ventral posterior singulat korteks 

(BA 23L) bölgesi tohum iken angular girus ile bağlantısallık göstermiĢtir. 

Retrosplenial singulat korteks (BA 29R) bölgesi tohum iken sol frontoparietal ağ ile 

bağlantısallığı elde edilmiĢtir. Singulat korteks (BA 30L) bölgesi tohum iken ise ventral 

posterior singulat korteks (BA 23R) ve sağ posterior superior temporal girus ile 

bağlantısallık göstermiĢtir.  
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Anterior singulat korteks biliĢ, dikkat, hedef tespiti, motor kontrol, hata tespiti ve 

geribeslemeye dayalı karar vermede anahtar rol oynar. Anterior singulat girus diğer 

kortikal ve subkortikal beyin bölgelerinin önemli bir düzenleyicisidir ve bağlantısının 

kopması durumunda DEHB‘de karĢılaĢılan semptomlarla tutarlı bir görünüm izlenir 

[216]. Posterior singulat korteks metabolik olarak aktif beyin bölgesiyle yüksek 

derecede bağlı olup posteromedial korteksin bir parçasını oluĢturur ve anatomik olarak 

yüksek seviyede bağlantıya [217], ve temel bir metabolik hıza sahiptir [182].   

5.7. DEHB-DMN Bölgeleri 

Tez çalıĢması esnasında DEHB DMN arasındaki iliĢkinin araĢtırılması sonucunda Tablo 

4.4 ve 4.6‘da görüleceği gibi DMN bölgeleri tohum olarak seçildiğinde tüm beyin 

bölgelerine ait gösterdiği bağlantısallık sonuçları aĢağıda verilerek tartıĢılmıĢtır.  

Tohum-voksel sonuçlarımıza göre Tablo 4.6‘da da görülebileceği gibi DEHB>Kontrol 

iken rsREL prekuneus bölgesi, sağ middle temporal girus, sağ presentral girus ve sağ 

angular girus ile korelasyon göstermiĢtir. rsREL sağ inferior parietal lob bölgesi, sağ 

superior parietal lob, sağ subramarjinal girus ve sağ angular girus ile korelasyon 

göstermiĢtir. rsREL medial prefrontal korteks, sağ middle temporal girus, sağ 

subramarjinal girus, sağ angular girus ile korelasyon gösterdiği bulunmuĢtur.   

ROI-ROI sonuçlarımıza göre ise DEHB>Kontrol  iken rsREL PCC bölgesi tohum iken  

superior temporal girus (BA 22R) ile bağlantısallık göstermiĢtir. DMN‘nin IPL 

alanlarından olan angular girus (BA 39R) tohum iken ise ventral posterior singulat 

korteks (BA 23L) ile bağlantısallık  göstermiĢtir.  

DEHB‘in patofizyolojisini araĢtırmada dinlenme hali ağlarının-özellikle DMN‘nin- 

potansiyel bozukluklarına ilgi giderek artmaktadır. Bu çalıĢmalar DEHB‘in 

nedenlerinden birine ―varsayılan ağ‖ı destekleyen beyin bölgeleri arasında bir fonksiyon 

bozukluğunun olması veya bağlantının kopmasının sebep olabileceğinin hipotezine 

dayanır.  

DMN‘nin DEHB patofizyolojisindeki rolü açısından özetle iki bakıĢ açısı 

geliĢtirilmiĢtir. Bir yandan farklı modeller DEHB‘de DMN‘nin bir yüksek [89] veya 

diğer düĢük bağlantısallık gösterdiği [218, 219] ileri sürülmektedir. Fakat bu zamana 
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kadar DMN bağlantısallığında patolojik değiĢikliklerini inceleyen farklı çalıĢmaların 

sonuçları çok tutarlı olamamıĢtır. Örneğin, Tian ve ark. [164] DEHB‘li hastalarda 

sensoriyal kortekslerde daha yüksek dinlenme hali aktivitesi olduğunu bulmuĢ ve bu 

sonuçları DEHB‘de dikkatsizliğin nöral bir bileĢeni olarak yorumlamıĢtır. Bunun aksine 

benzer bir yaklaĢım uygulayan Castellanos ve ark. [219] anterior singulat korteks ile 

DMN‘nin çeĢitli bölgeleri (prekuneus ve PCC) arasında fonksiyonel bağlantısallığın 

azaldığını gözlemlemiĢtir. Bu yazarlar ayrıca varsayılan ağın kendisinde (VMPFC, 

prekuneus ve PCC) fonksiyonel bağlantısallığın azaldığını da bildirmiĢtir. Daha sonra 

aynı grup tarafından farklı bir ağ homojenite modelinin kullanıldığı bir çalıĢmada bu 

bulgular aslında doğrulanmıĢtır [220]. Öbür yandan DEHB hastalarında DMN 

aktivitesinin dinlenme halinde bozulmadığı, ama dinlenmeden göreve geçince 

azaltılamadığı önerilmiĢtir [221]. Bu öneri DMN‘deki karıĢıklık nedeniyle ortaya çıkan 

dikkat bozukluklarının ayırt edici, yavaĢça dalgalanan bir paterne sahip olacağını 

öngörür. Fakat günümüzde bu hipotezi destekleyen öngörüler hala araĢtırılmaktadır.  

Son yıllarda DEHB araĢtırmaların odağı daha çok beyin bağlantısallığı üzerine olup 

heterojen sonuçlar elde edilmiĢtir. Dinlenme sırasında DMN‘de fonksiyonel 

bağlantısallığın azaldığı sıkça bildirilirken [96, 113, 222], aynı Ģekilde DMN ile 

yürütücü kontrol ağlar arasındaki bağlantısallığın  artmasının ve azalmasının daha 

karmaĢık desenlere [96, 104, 106, 113]  sahip olduğu bildirilmiĢtir. Bağlantısallık 

açısından DEHB‘in fonksiyonel ağ ayırımında (lokal bağlantıların  tipik geliĢimde yaĢla 

beraber zayıflaması)  ve entegrasyondaki (uzak bağlantıların yaĢla sağlamlaĢması) 

bozukluklar ile iliĢkili olduğu düĢünülmüĢtür [96, 191, 223]. Dolayısıyla DEHB‘de 

çocukluk döneminde geliĢimde gecikmeyi gösteren bağlantılar geçici olarak fazla güçlü 

veya fazla zayıf kalabilir ve teorik olarak dinlenme hali fonksiyonel bağlantısalıkta hem 

artma hem azalma paternleri ile sonuçlanabilir. Böylelikle çocukluk dönemindeki 

DEHB‘in geliĢimsel süreci ve  fonksiyonel bağlantısallığının incelenmesi üzerine daha 

fazla araĢtırmalar yapılması gerekmektedir.  

5.8. DEHB-Koku Bilgisi 

Tez çalıĢmasında ROI analiz sonucunda Kontrol>DEHB karĢılaĢtırmasında sol piriform 

korteks (BA 27L) tohum iken somatosensori assosiasyon bölgesi korelasyon 
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göstermiĢtir. Piriform korteks fonksiyonel olarak koku alma ile ilgili bir beyin 

bölgesidir DEHB‘de bu bölgeye ait farklılıklar bulunmuĢtur.  

Koku bilgisi piriform korteks, amigdala ve anterior olfaktör nukleusun dahil olduğu 

ikincil bölgelerde iĢlenir [224]. BiliĢsel aktivite algılardan köken alır. Fakat psikiyatrik 

koĢullarda sensorial değiĢiklikler üzerine yapılan araĢtırmalar daha çok görsel veya 

iĢitsel süreçlere yoğunlaĢmıĢtır ve kokuya daha az önem verilmiĢtir.  

Koku almaya dopamin gibi nörotransmitterler aracı olmakta, böylece DEHB‘in 

patofizyolojisine potansiyel bir bağlantı ortaya çıkmaktadır [225–227]. Kapsanan 

nörotransmitterlerin ve dahil olan santral bölgelerin iliĢkisi, koku almanın genel olarak 

DEHB ve nöropsikiyatrik bozukluklarda olası biyobelirteçler olarak kabul edilmesini 

güçlendirmiĢtir [228, 229].  

Sadece az sayıda çalıĢma DEHB‘de koku almaya yoğunlaĢmıĢtır ve onlar da sadece 

olfaktör tespitin incelenmesi ile kısıtlanmıĢtır [230–232]. Yapılan  tespitler büyük 

ölçüde bireysel zeka ve sözel kabiliyetlerden etkilenir [232].  Bu engelleri aĢabilmek 

için kontrolleri yaĢ, cinsiyet ve IQ‘ya göre dikkatlice eĢleĢtirilen DEHB‘li çocuklar ve 

eriĢkinlerde ilaç alan kiĢiler üzerinde yapılan çalıĢmalar yürütülmüĢ  olup  ayırt etme ve 

tespitte değiĢiklikler bulunamamıĢtır [228, 233].   Fakat dopaminerjik stimülan ilaçlarla 

kronik farmakolojik tedavi almayan DEHB‘li çocuklarda olfaktör sensitivitenin arttığı 

bulunmuĢtur [228]. 

Bir diğer çalıĢmada bunun aksine metilfenidat ile tedavi edilen DEHB‘li çocuklar 

kontrollere göre fark göstermemiĢ olup  [224] dopaminerjik ilaçlar artmıĢ olfaktör 

sensitiviteyi normalize etmiĢ olabilir. DEHB‘li çocuklarda sağlıklı kontrollere kıyasla 

olfaktör tespit kabiliyetinde önemli ölçüde kayıp görülmüĢtür [231].  

Bu konudaki mevcut çalıĢmalar koku algılama ve DEHB arasındaki iliĢkinin daha çok 

araĢtırılması gerektiğini ortaya koymuĢtur.  

5.9. DEHB-Dinlenme Hali Beyin Ağları 

Tohum ve ROI analiz sonuçlarına göre beyindeki dinlenim durum ağlarında DEHB ve 

kontrol gruplarına ait elde edilen sonuçlarımıza göre; 
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Tohum-voksel sonuçlarımıza göre DEHB>Kontrol iken varsayılan mod ağı tohum ROI 

iken sağ superior parietal lob ile korelasyon göstermiĢtir. DEHB grubu, sağ superior 

temporal girus, bilateral lateral oksipital korteks, bilateral fusiform ve lingual gyri, 

bilateral kuneus ve bilateral superior parietal lobul ile daha yüksek bağlantısallık 

göstermiĢtir.  Sensorimotor ağ: sağ temporal pole ile korelasyon göstermiĢtir.  

Sağ dorsal dikkat ağı:  Sağ lateral oksipital korteks ve sağ angular girus ile korelasyona 

sahiptir.   

Sağ frontoparietal ağı; sol oksipital fusiform girus, sol lateral oksipital korteks, sol 

serebellum, sol temporal oksipital fusiform ile korelasyon göstermiĢtir.  

Sağ dil ağı; singulat girus ile korelasyon göstermiĢtir. 

ROI-ROI analiz sonuçlarına göre DEHB>Kontrol iken ise sol frontoparietal ağ tohum 

iken retrosplenial singulat korteks (BA 29R) ile bağlantısallık göstermiĢtir. 

 Sağ dil ağı tohum iken  rsREL medial prefrontal korteks ile bağlantısallık göstermiĢtir. 

Yaygın çalıĢılan dinlenim durum ağları haricinde dil ağında da ROI analiz sonucunda 

farklar  bulunmuĢtur.  

DEHB ve dil bozukluğu kötü konuĢulan dil kabiliyeti, muzdarip çocukların hayatlarında 

önemli sonuçları olan yaygın geliĢim bozukluklarıdır. DEHB çocuklarında DSM-IV 

kriterleri kullanılarak tanı konulan ve  dil bozuklukları açısından takip edildiği bir 

çalıĢmada DEHB'li çocuklarda bilateral olarak kaudat hacimlerinin  anlamlı derecede 

azaldığı yapısal MRG görüntüleme ile belirlenmiĢtir. Anormal bazal ganglion özellikle 

kaudat geliĢimi erken baĢlangıçlı DEHB semptomları arasında önemli rol oynadığı 

vurgulanmıĢtır [234]. 

DEHB‘in temel özelliklerinden olan dil bozuklukları  inhibitör kontrol, yanıt hazırlama 

ve çalıĢma hafızasının geliĢimini geliĢimsel olarak etkileyebilir.  Ayrıca DEHB‘li 

beyinde geliĢimsel dil bozukluğu önemli bir tanı karıĢtırıcısını temsil eder [235]. 

Nörogörüntüleme literatürü DEHB‘de DMN‘nin diğer ağlar ile olan olası bağlantısallık 

iliĢkilerini de araĢtırmaya yönelmiĢtir. Bazı çalıĢmalar DMN ile diğer görevlere ait 

spesifik ağlar (örn, dikkat, hafıza, dil [26, 236–244]) ve diğer yüksek kognitif sistemler 
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(örn. otobiyografik hafıza, akıl teorisi ve prospeksiyon [23, 245]) arasındaki olası 

iliĢkiyi araĢtırmıĢtır. Bu çalıĢmalar DMN‘nin bu görevle iliĢkili ağlarla (kısmen veya 

tamamen) örtüĢtüğünü ve DMN içindeki (de)aktivasyon seviyesinin farklı hedefe 

yönelik görevlerde performansı öngörebildiğini göstermiĢtir [246, 247].  

Tez çalıĢması esnasında ICA temelli yaklaĢım kullanılarak elde edilen sonuçlarımıza 

göre DEHB‘li çocuklarda ve kontrol grubunda elde edilen 9 farklı dinlenme hali ağı 

incelenmiĢtir. DEHB‘li çocuklarda bazı ağlarda daha yüksek aktivasyon görülürken bazı 

ağlarda daha düĢük aktivasyon gözlenmiĢtir. DEHB‘de bilateral DMN‘deki fonksiyonel 

aktivite toplam hacim olarak artmıĢ olup en büyük fonksiyonel aktivite artıĢı (Maximum 

increased-MI) kontrol grubuna kıyasla PCC‘de lokalize olan singulatta ortaya çıkmıĢtır. 

Birkaç dh-fMRG çalıĢmasında DMN‘nin atipik bütünlüğü gösterilmiĢ olup, dorsal 

anterior midsingulat korteks (daMCC) ile prekuneus ve PCC‘den oluĢan bazı varsayılan 

mod ağı yapıları arasında azalmıĢ fonksiyonel bağlantısallık elde edilmiĢtir [219]. Ek 

olarak DEHB grubunda prekuneus ile ventromedial korteks arasında bağlantısallık 

azalmalarının ortaya çıktığı da kaydedilmiĢtir [220]. DEHB‘li çocuklarda DMN‘de 

korele spontan aktivite azalmıĢtır [96].  

Sonuçlarımız göre, görsel ağa (visual network-VN) ait olan kortikal bölgeler çoğunlukla 

kuneus, posterior prekuneus, lingual girus ve fusiform girusun bir bölümünde bulunur. 

Ġkincil görsel korteks (BA 18) ve assosiasyon görsel korteks (BA 19), (IC-14, IC-18, 

IC-20)‘de de gösterildiği gibi görsel kortikal bölgelerinin çoğunu oluĢturmaktadır. IC-

14‘e bakıldığında DEHB‘deki fonksiyonel aktivite kontrol grubuna kıyasla görsel ağın 

sol alanlarında toplam hacim olarak artmıĢ ve sağ alanlarında ise azalmıĢtır. Öbür 

yandan, kontrol grubuna kıyasla orta oksipital girus ve inferior oksipital girustaki 

aktivasyonda maksimum artma ve subgiralde ise maksimum azalma (maximum 

decreased-MD) ortaya çıkmıĢtır. Kontrol grubuna kıyasla DEHB‘de IC-18 bakımından 

VN‘nin sağ alanlarında fonksiyonel aktivite toplam hacim olarak artmıĢ ve sol 

alanlarında ise azalmıĢtır. Kuneusta MI ortaya çıkmıĢ ve lingual girus ile posterior 

singulatta ise MD ortaya çıkmıĢtır. DEHB‘de IC-20 değerlendirildiğinde görsel ağın 

bilateral alanlarında fonksiyonel aktivite toplam hacim olarak artmıĢtır. Sağ fusiform 

girus, sağ lingual girus ve sağ orta temporal girusta MI ortaya çıkmıĢtır.  
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Bu konudaki literatür incelendiğinde, DEHB grubun sağ oksipital loba ait bazı 

bölgelerde hacim artıĢı izlenmiĢtir [248]. Görsel sistemlerde DEHB ile iliĢkili olarak 

hiperaktivasyon gözlenmiĢtir [249]. Basit harf ayırma görevi esnasında DEHB‘de sağa 

doğru görsel ağ asimetrisi Ģeklinde atipik görsel iĢleme ortaya çıkmıĢtır [161].  

Bazal ganglionların temel anatomik yapıları kaudat, putamen, globus ve klaustrumdur. 

Bu anatomik yapı pek çok alt bölgeyi kapsar. Sonuçlarımıza göre, DEHB‘de 

fonksiyonel aktivite kontrol grubuna kıyasla bazal ganglion ağında (IC-11) sol 

bölgelerde toplam hacim olarak artmıĢtır ve sağ bölgelerde azalmıĢtır. MI kaudat, lateral 

ventrikül ve sol talamusta iken sağ talamus ve ekstra nükleer bölgede ise MD ortaya 

çıkmıĢtır.  

ÇeĢitli çalıĢmalar DEHB ile iliĢkili olarak bazal ganglionların alt bölgelerinde 

anormalliklerin meydana geldiğini göstermiĢtir. DEHB‘li erkeklerde kaudat korpusunda 

ve baĢında bilateral olarak, bilateral anterior putamende, sol anterior globus pallidusta 

ve sağ ventral putamende hacim kompresyonu gözlenmiĢtir. DEHB‘li kızlardaki bazal 

ganglion bölgelerinde değiĢiklik izlenmemiĢtir [250]. DEHB‘li çocuklarda dinlenme 

halinde talamus ile bazal ganglion bölgeleri arasında azalmıĢ fonksiyonel bağlantısallık 

meydana gelmiĢtir [106]. Sağ globus pallidus, putamen ve bilateral kaudatın hacminin 

azaldığı gözlenmiĢtir [184].  

Sonuçlarımıza göre, toplam hacim olarak bakıldığında serebellum ağında (IC-13)  

kontrol grubuna kıyasla DEHB‘de fonksiyonel aktivite sol alanlarda artmıĢ ve sağ 

alanlarda ise azalmıĢtır. Sol dekliv, sağ piramis ve sağ tuberde MI gözlenirken ve sol 

dekliv piramis ve sol piramiste MD gözlenmiĢtir.  

DEHB‘li çocuklarla iliĢkili çalıĢmalar yürüten farklı gruplardaki araĢtırmacılar vermis 

bölgesine ait spesifik bölgelerde hacim azalması ile meydana gelen atipik yapılar 

bulmuĢlardır [251]. DEHB grubunda striatum, globus pallidus ve serebellumda önemli 

ölçüde bölgesel az geliĢmiĢlik gözlenmiĢtir [252]. AzalmıĢ motor performansa 

dayanarak posterior putamen ve serebellum arasında artmıĢ fonksiyonel bağlantısallık 

gösterilmiĢtir [189]. 

Sonuçlarımıza göre, toplam hacim olarak bakıldığında sensorimotor ağda (IC-10) 

kontrol grubuna kıyasla DEHB‘de fonksiyonel aktivite sol bölgelerde değiĢmezken sağ 

bölgelerde azalmıĢtır. Dahası, kontrol grubuna kıyasla postcentral girusta MI ortaya 
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çıkmıĢ ve presentral girusta MD ortaya çıkmıĢtır. Sensorimotor ağa (IC-15) göre benzer 

bir karĢılaĢtırma yapıldığında, DEHB‘de sol bölgelerde fonksiyonel aktivite artmıĢ ve 

sağ bölgelerde azalmıĢtır.  

Literatürdeki DEHB‘li erkeklerde sol sensorimotor kortekste (BA 6) ve sol lateral 

serebellumda artmıĢ ALFF görülmüĢtür [88]. Tüm yaĢlarda sessiz ağ ile sensorimotor 

ağ arasındaki fonksiyonel bağlantısallık DEHB‘de azalırken kontrol grubunda artmıĢtır. 

AraĢtırmacılar bu bağlantıyı davranıĢsal ve biliĢsel semptomlar ile iliĢkilendirmiĢlerdir 

[112]. Sol amigdala, bilateral putamen, globus pallidus, beyin sapı gibi subkortikal 

alanlarda ve burada bahsedilmeyen pek çok diğer beyin bölgelerinde primer motor 

korteksin azalmıĢ bağlantısallığı gözlenmiĢtir. BaĢka bir çalıĢmada beyin bölgelerinde 

primer motor korteks ile artmıĢ fonksiyonel bağlantısallık gözlenmemiĢtir [253].  

Sonuçlarımıza göre, toplam hacim olarak bakıldığında IC-26‘ya göre kontrol grubuna 

kıyasla DEHB‘de frontal ağda fonksiyonel aktivite sol alanlarda değiĢmezken sağ 

alanlarda azalmıĢtır. Dahası, orta frontal girus, inferior frontal girus ve superior frontal 

girusta MD ortaya çıkmıĢtır.  

Görsel,  parietal ve frontal korteksler insanlarda normalde dikkat yolağının bir parçası 

olarak tanımlanmaktadır. DEHB‘li katılımcılarda DMN ve frontal kontrol ağlarında sağ 

inferior frontal girus ve bilateral prefrontal kortekste artmıĢ fonksiyonel bağlantısallık 

bildirilmiĢtir [108]. DEHB‘li erkeklerde toplam serebellar hacminin %8.3 daha küçük 

olduğu rapor edilmiĢtir ayrıca lobar volüm olarak sadece frontal loblarda önemli ölçüde 

bir azalma kaydedilmiĢtir [77].  

Toplam hacim olarak sonuçlarımıza bakıldığında IC-23‘e göre kontrol grubuna kıyasla 

DEHB‘de temporal ağda fonksiyonel aktivite sol alanlarda artmıĢ ve sağ alanlarda ise 

azalmıĢtır. Ayrıca, sol inferior parietal lobülde MI ve sağ inferior parietal lobül, sol 

postcentral girus ve sol presentral girusta MD bulunmuĢtur.  

DEHB‘de tanının, orbitofrontal, frontal, temporal ve oksipital korteksler ile amigdalayı 

kapsayan farklı fonksiyonel ağlardaki bölgelerarası bağlantısallık ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir [254]. Önceki DEHB çalıĢmaları ile uyumlu olarak DEHB‘li çocuklarda 

prefrontal, temporal ve oksipital korteks bölgeleri kapsayarak dinlenme halinde nodal 

etkinlikte önemli ölçüde değiĢikliklerin bulunduğu kaydedilmiĢtir [97]. Ağlar arasındaki 

değiĢikliklerin çoğu frontal ve temporal kortekslerde ve ayrıca kuneus, prekuneus ve 
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lingual bölgelerde bulunmuĢtur [255]. Dorsal dikkat ağı bilateral intraparietal sulkus 

(IPS) ile frontal göz alanlarını kapsarken, ventral dikkat ağı temporoparietal kavĢağı ve 

ventral frontal korteksi dahil eder [256]. Dorsal ve ventral dikkat ağları beyindeki dikkat 

düzenleyici sistemlerinin temel elementleri olarak tanımlanmıĢtır [160]. 

Toplam hacim olarak sonuçlarımız değerlendirildiğinde IC-17‘ye göre kontrol grubuna 

kıyasla DEHB‘de dorsal dikkat ağında fonksiyonel aktivite sol alanlarda artmıĢ ve sağ 

alanlarda azalmıĢtır. Ayrıca sağ postsentral girusta MI ortaya çıktı ve sol postsentral 

girus ile prekuneusta MD ortaya çıktmıĢtır. IC-19‘a göre benzer bir karĢılaĢtırma 

yapıldığında ise DEHB‘de ventral dikkat ağında bilateral bölgelerde fonksiyonel 

aktivitenin azaldığı görülmüĢtür. Middle frontal girus, superior temporal girus ve 

presentral girusta MD gözlenmiĢtir. DEHB‘li çocuklarda dorsal dikkat ağı (superior 

parietal korteks) bölgelerinde ve DMN‘de fonksiyonel bağlantısallığın azaldığı 

bulunmuĢtur.  

Literatüre göre orbitofrontal korteks ile pariyetal korteks arasındaki fonksiyonel 

bağlantısallığın arttığı gözlenmiĢtir [257]. DEHB‘li eriĢkinlerde dinlenme halinde 

fonksiyonel bağlantısallık önemli ölçüde azalmıĢtır. Ventral ile dorsal dikkat ağlarında 

dinlenme halinin azalmasının daha yüksek seviyede DEHB semptomları ile 

iliĢkilendirildiği bildirilmiĢtir. DEHB‘li çocuklarda DEHB‘de ventral ağda hem 

hiperaktivasyon hem hipoaktivasyon bulgularının olduğu kaydedilmiĢtir. Ayrıca 

eriĢkinlerde görsel ağda ve dorsal dikkat ağında ve DMN‘de DEHB ile iliĢkili 

hiperaktivasyon gösterilmiĢtir [249]. Özellikle dikkat ve hafıza iĢlemenin kontrolü 

olmak üzere, yüksek seviyede biliĢsel fonksiyonlardan sorumlu yürütücü ağ dorsolateral 

prefrontal korteks ile posterior parietal korteksi kapsamaktadır [258].  

Sonuçlarımızda toplam hacim olarak bakıldığında IC-16‘ya göre kontrol grubuna 

kıyasla DEHB‘de sol merkez yürütücü ağda fonksiyonel aktivite bilateral alanlarda 

artmıĢtır. Ġnferior parietal lobda MI gözlenmiĢtir. IC-24‘e göre benzer bir karĢılaĢtırma 

yapıldığında ise DEHB‘de sağ merkez yürütücü ağda sol bölgelerde fonksiyonel 

aktivitenin arttığı her iki grupta sağ bölgelerde önemli aktivasyon değiĢikliklerinin 

gösterilemediği görülmüĢtür. Ġnferior parietal lob, inferior frontal girus ve orta frontal 

girusta MD gözlenmiĢtir.  DEHB grubunda sol merkez yürütücü ağda superior, orta ve 
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inferior frontal giruslar ile daha güçlü bağlantısallık ve inferior pariyetal lobül ile daha 

zayıf bağlantısallık görülmüĢtür.  

DEHB‘li çocuklarda öbür yandan sağ yürütücü ağda ağ inferior parietal lobül ile 

prekuneus ile daha güçlü bağlantısallık gösterirken anterior singulat korteks ve medial 

frontal girus ile daha zayıf bağlantısallık göstermiĢtir [259]. DEHB‘li kiĢilerde genel 

olarak yönetici fonksiyonlarda anormallik görülür. DEHB‘li çocuklarda anterior 

prefrontal korteks ile sağ ventrolateral anterior prefrontal korteks arasında ve sol 

anterior PFC ile sağ inferior parietal lobül arasında azalmıĢ bağlantısallık görülmüĢtür. 

Yönetici ağdaki bu bozuk bağlantısallık DEHB‘in semptomları ile iliĢkilendirilmiĢtir 

[98].  

Literatür‘de RSN‘ler hakkında spektral güç dağılımı açısından sürekli düĢük frekans  

olarak bahsedilmiĢtir [260].  

Tez çalıĢmasında her bir ICA‘nın zaman serisinin güç spektrumu grup farkları açısından 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Grup karĢılaĢtırması için DEHB ve kontrol  gruplarının spektrum 

ortalamaları alınmıĢtır. Her bir grup için sağlıklı ve DEHB‘li çocukların zaman serisi 

uzaysal özellikleri arasındaki farklar karĢılaĢtırılmıĢ ve iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılıklar bulunamamıĢtır. Ġki bağımsız bileĢen arasındaki fonksiyonel 

ağ bağlantısallığı zaman serileri arasındaki korelasyon olarak tanımlanmıĢtır. Tüm 

bağımsız bileĢenler arasında bir korelasyon matrisi hesaplanmıĢ her bir gruba ait 

bağımsız bileĢenler arasındaki fonksiyonel ağ bağlantısallığının ortalama  korelasyon 

değerlerindeki fark sunulmuĢtur.  

ICA temelli yapılan bu analizde RSN‘leri oluĢturan bağımsız bileĢenler arasındaki 

korelasyon kontrol gruplarında yüksek ve DEHB gruplarında düĢük çıkmıĢtır. Sonuç 

olarak DEHB‘in nörofizyolojisinin anlaĢılmasına yardımcı olabilmek için RSN‘lerde 

meydana gelen değiĢiklikler incelenmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki mevcut bulgular 

DEHB‘deki değiĢmiĢ nöral beyin organizasyonunun gitgide artan kanıtlarına katkıda 

bulunabilir. Bu hastalığın etiyolojisini daha iyi anlayabilmek için gelecekteki 

çalıĢmalarda RSN‘lerin daha fazla sayıda kiĢiyle ve daha karĢılaĢtırıcı bir Ģekilde 

incelenmesi bir hedef haline getirilmelidir. 
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fMRG çalıĢmaları literatürde son yıllarda artan bir ilgiye sahip olmakla birlikte DEHB 

hastalığının nörobiyolojik ve nörofizyolojik yapısının anlaĢılabilmesi üzerine popüler 

bir araç olarak kullanılma potansiyeli yüksektir.  

Tez çalıĢmasında DEHB hastalığı olan çocukların kontrol grubunu oluĢturan normal 

geliĢimli çocuklara göre beyin fonksiyonlarındaki değiĢiklikler pek çok analiz türü 

kullanılarak kapsamlı olarak araĢtırılmıĢtır. Tohum, ROI ve ICA temelli yaklaĢımlar 

hassas istatistiki testler ile değerlendirilerek grup içi ve gruplar arası karĢılaĢtırmalar 

yapılmıĢtır. Analiz sonuçlarına göre DEHB grubu kontrol grubu ile kıyaslandığında 

DEHB hastalığının beyinde pek çok bölge ve ağda değiĢiklikler oluĢturduğu 

görülmüĢtür. Elde edilen değiĢikliklerin literatürdeki benzer çalıĢmalar ile 

karĢılaĢtırıldığında genel olarak uyumluluğu söz konusudur. Tez çalıĢmasında 

kaydedilen pek çok veriden çalıĢılabilir nitelikte olup kullanılan 20 DEHB ve 20 kontrol 

grubu verileri son derece hassas çekim Ģartlarında ve aynı çekim protokolü ile alınan 

gerçek verilerden oluĢmaktadır. Bu paralelde elde edilen sonuçlarımız arasında DEHB 

ile iliĢkili literatürde az çalıĢılmıĢ bazı spesifik beyin bölgelerine ait sonuçlar da 

bulunmuĢtur. Bu durum yapılan çalıĢmanın sonuçlarının son derece kıymetli olduğunu 

gösterirken çocuklarda görülen DEHB hastalığının daha çok araĢtırılması gereğini de 

ortaya sermektedir. Bu tez çalıĢması ile fMRG analizleri konusunda önemli bir tecrübe 

elde edilmiĢ olup bu ve benzeri herhangi bir fMRG konusunda yeni araĢtırma 

çalıĢmaları gerçekleĢtirilmesine zemin oluĢturulmuĢtur.  

DEHB ile ilgili dinlenme hali fonksiyonel bağlantısallık çalıĢmalarının gelecek 

yönelimleri; DEHB hastalığının alt tiplerinin çalıĢılması, tedavi sürecinde kullanılan 

ilaçların etkinliğinin araĢtırılması, yaĢ ve cinsiyet ayrımlarına göre hastalığın 

fonksiyonel değiĢimlerinin araĢtırılması, DEHB ile benzer semptomlara sahip diğer 

çocukluk çağı  nörogeliĢimsel hastalıklardan ayırıcı tanısı üzerine çalıĢılması olarak 

öngörülebilir.    
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EKLER 

EK1: Yıkıcı davranım bozuklukları için DSM-IV’e dayalı tarama ve değerlendirme ölçeği 

 Sorunun derecesi 

 Yok Biraz Fazla Çok fazla 

 (0) (1) (2) (3) 

I. BÖLÜM     

DĠKKATSĠZLĠK     

1. 1. Dikkatini ayrıntılara veremez ya da etkinliklerde dikkatsizce hahatalar yapar. ( ) ( ) ( ) ( ) 

2. Üzerine aldığı görevlerde ya da oynadığı oyunlarda dikkatini sürdürmede zorluk 

çeker. 
( ) ( ) ( ) ( ) 

3. Kendisine doğrudan hitap edildiğinde dinlemiyormuĢ gibi görünür ( ) ( ) ( ) ( ) 

4. Yönergeleri gerektiği gibi izlemez ve okul ödevlerini, ufak tefek iĢleri ya da 

iĢyerindeki görevlerini tamamlayamaz. 
( ) ( ) ( ) ( ) 

5. Görev ve etkinlikleri düzenlemekte zorluk çeker. ( ) ( ) ( ) ( ) 

6. Uzun süreli dikkat gerektiren (okul ödevi- ev ödevi gibi) kaçınır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

7. Üzerine aldığı görevlerde ya da etkinliğe ait eĢyaları (kalem- kitap- oyuncak araç- 

gereç gibi) kaybeder. 
( ) ( ) ( ) ( ) 

8. Dikkati kolayca dağılır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

9. Günlük etkinliklerde unutkandır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

AġIRI HAREKETLĠLĠK ( ) ( ) ( ) ( ) 

10. Elleri ayakları kıpır kıpırdır ya da oturduğu yerde kıpırdanır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

11. Sınıfta ya da oturması gereken diğer durumlarda yerinde oturmaz. ( ) ( ) ( ) ( ) 

12. Uygun olmayan durumlarda sağa sola koĢuĢturur ya da tırmanır (Gençlerde ya da 

eriĢkinlerde huzursuzluk ile sınırlı olabilir) 
( ) ( ) ( ) ( ) 

13. Sakince oyun oynamakta ya da boĢ zaman etkinliklerine katılmakta güçlük çeker ( ) ( ) ( ) ( ) 

14. Hep hareket halindedir ya da motor takmıĢ gibi hareket eder. ( ) ( ) ( ) ( ) 

15. Çok konuĢur. ( ) ( ) ( ) ( ) 

DÜRTÜSELLĠK  ( ) ( ) ( ) ( ) 

16. Sorulan soru tamamlanmadan yanıt verir. ( ) ( ) ( ) ( ) 
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17. Sırasını beklemede güçlük çeker.     

18. BaĢkalarının sözünü keser ya da yaptıklarının arasına girer. (BaĢkalarının 

konuĢmalarına ya da oyunlarına burnunu sokar.) 
( ) ( ) ( ) ( ) 

II. BÖLÜM ( ) ( ) ( ) ( ) 

19. Kontrolünü kaybeder. ( ) ( ) ( ) ( ) 

20. EriĢkinlerle tartıĢır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

21. Kurallara ve isteklere karĢı çıkar ya da reddeder. ( ) ( ) ( ) ( ) 

22. BaĢkalarını isteyerek rahatsız eder. ( ) ( ) ( ) ( ) 

23. Hataları ya da yanlıĢ davranıĢları için baĢkalarını suçlar ( ) ( ) ( ) ( ) 

24. Alıngandır ve baĢkaları tarafından kolayca kızdırılır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

25. Kızgın ve güceniktir. ( ) ( ) ( ) ( ) 

26. Çoğu zaman kincidir ve intikam almak ister ( ) ( ) ( ) ( ) 

III. BÖLÜM ( ) ( ) ( ) ( ) 

A-Ġnsanlara ve hayvanlara karĢı saldırganlık ( ) ( ) ( ) ( ) 

27. Kabadayılık eder, tehdit eder ya da gözdağı verir. ( ) ( ) ( ) ( ) 

28. Kavga dövüĢ baĢlatır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

29. BaĢkalarına ciddi bir Ģekilde fiziksel zarar vererek silah (sopa-taĢ-kırık ĢiĢe-bıçak) 

kullanır. 
( ) ( ) ( ) ( ) 

30. Ġnsanlara fiziksel olarak acımasız davranır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

31. Hayvanlara fiziksel olarak acımasız davranır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

32. BaĢkalarının gözü önünde hırsızlık ( saldırganlıkla soygun, çanta kapıp kaçma, 

tehdit ile soyma, silahlı soygun) yapar. 
( ) ( ) ( ) ( ) 

33. BaĢka birisini cinsel etkinlikte bulunmak için zorlar. ( ) ( ) ( ) ( ) 

B-Mala zarar verme  ( ) ( ) ( ) ( ) 

34. Ciddi hasar vermek amacıyla yangın çıkarır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

35. BaĢkalarının malına mülküne isteyerek zarar veriri.( yangın dıĢında) ( ) ( ) ( ) ( ) 

C-Dolandırıcılık ya da hırsızlık ( ) ( ) ( ) ( ) 

36. BaĢkalarının evine, binasına ya da aracına zorla girer. ( ) ( ) ( ) ( ) 

37. Bir Ģey elde etmek, bir çıkar sağlamak ya da sorumluluklardan kaçmak için yalan 

söyler. (baĢkalarını atlatır) 
( ) ( ) ( ) ( ) 
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38. Hiç kimse görmeden değerli Ģeyler çalar. (mağazalardan mal çalma) ( ) ( ) ( ) ( ) 

D-Kuralları ciddi biçimde bozma ( ) ( ) ( ) ( ) 

39. 13 yaĢından öncesinden baĢlayarak ailenin yasaklarına karĢın geceyi dıĢarıda geçirir. ( ) ( ) ( ) ( ) 

40. Anne-Babasının ya da onların yerini tutan kiĢilerin evinde yaĢarken en az iki kez 

geceleyin evden kaçmıĢ olma ( ya da uzun süreli dönmemiĢse bir kez). 
( ) ( ) ( ) ( ) 

41. 13 yaĢ öncesinden baĢlayarak okuldan kaçma. ( ) ( ) ( ) ( ) 
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EK2: Conners öğretmen derecelendirme ölçeği 

 Hiçbir zaman Nadiren Sıklıkla Her zaman 

 (0) (1) (2) (3) 

1. Kıpır kıpırdır, yerinde duramaz. ( ) ( ) ( ) ( ) 

2. Zamansız ve uyumsuz sesler çıkarır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

3. Ġstekleri hemen yerine getirilmelidir. ( ) ( ) ( ) ( ) 

4. BilmiĢ tavırları vardır, bilgiçlik taslar. ( ) ( ) ( ) ( ) 

5. Aniden patlar, ne yapacağı belli olmaz. ( ) ( ) ( ) ( ) 

6. EleĢtiriyi kaldıramaz. ( ) ( ) ( ) ( ) 

7. Dikkati dağınıktır, uzun sürmez. ( ) ( ) ( ) ( ) 

8. Diğer çocukları rahatsız eder. ( ) ( ) ( ) ( ) 

9. Hayallere dalar. ( ) ( ) ( ) ( ) 

10. Somurtur, surat asar. ( ) ( ) ( ) ( ) 

11. Bir anı bir anını tutmaz, duyguları çabuk değiĢir. ( ) ( ) ( ) ( ) 

12. Kavgacıdır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

13. Büyüklerin sözünden çıkmaz. ( ) ( ) ( ) ( ) 

14. Hareketlidir, durmak-oturmak bilmez. ( ) ( ) ( ) ( ) 

15. Heyecana kapılıp, düĢünmeden hareket eder. ( ) ( ) ( ) ( ) 

16. Öğretmenin ilgisi hep üzerinde olsun ister. ( ) ( ) ( ) ( ) 

17. Göründüğü kadarıyla arkadaĢlık grubuna alınmıyor. ( ) ( ) ( ) ( ) 

18. Göründüğü kadarıyla baĢka çocuklar tarafından kolaylıkla 

yönlendiriliyor. 
( ) ( ) ( ) ( ) 

19. Oyun kurallarına uymaz, mızıkçıdır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

20. Göründüğü kadarıyla liderlik özelliğinden yoksundur. ( ) ( ) ( ) ( ) 

21. BaĢladığı iĢin sonunu getiremez. ( ) ( ) ( ) ( ) 

22. Olduğundan daha küçükmüĢ gibi davranır. ( ) ( ) ( ) ( ) 

23. Hatalarını kabul etmez, suçu baĢkalarının üzerine atar. ( ) ( ) ( ) ( ) 

24. Diğer çocuklarla iyi geçinemez. ( ) ( ) ( ) ( ) 

25. Sınıf arkadaĢlarıyla yardımlaĢmaz. ( ) ( ) ( ) ( ) 

26. Zorluklardan hemen yılar. ( ) ( ) ( ) ( ) 

27. Öğretmenle iĢbirliğine girmez. ( ) ( ) ( ) ( ) 

28. Zor öğrenir. ( ) ( ) ( ) ( ) 
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EK3: Conners anne-baba derecelendirme ölçeği 

 Hiçbir zaman  Nadiren Sıklıkla Her zaman 

 (0) (1) (2) (3) 

1. Eli boĢ durmaz sürekli bir Ģeylerle oynar.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

2. Büyüklere karĢı arsız ve küstah davranır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

3. ArkadaĢlık kurmada ve sürdürmede zorlanır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

4. Çabuk heyecanlanır, ataktır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

5. Her Ģeye karıĢır ve her Ģeyi yönetmek ister.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

6. Bir Ģeyler çiğner veya emer.(parmak, giysi, örtü vb.)              ( )              ( )              ( )             ( ) 

7. Sık sık ve kolayca ağlar.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

8. Her an sataĢmaya hazırdır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

9. Hayallere dalar.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

10. Zor öğrenir.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

11. Kıpır kıpırdır, tez canlıdır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

12. Ürkektir.(yeni durum, insan ve yerlerden)              ( )              ( )              ( )             ( ) 

13. Yerinde duramaz, her an harekete hazırdır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

14. Zarar verir.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

15. Yalan söyler, masallar uydurur.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

16. Utangaçtır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

17. YaĢıtlarından daha sık baĢını derde sokar.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

18. YaĢıtlarından farklı konuĢur.(çocuksu, kekeleme, zor anlaĢılma)              ( )              ( )              ( )             ( ) 

19. Hatalarını kabullenmez, baĢkalarını suçlar.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

20. Kavgacıdır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

21. Somurtkan ve asık suratlıdır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

22. Çalma huyu vardır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

23. Söz dinlemez, isteksiz ya da zorla dinler.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

24. BaĢkalarına göre endiĢelidir.(yalnız kalma, hastalık, ölüm 

konusunda) 
             ( )              ( )              ( )             ( ) 

25. BaĢladığı bir iĢin sonunu getiremez.              ( )              ( )              ( )             ( ) 
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26. Hassastır, kolay incinir.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

27. Kabadayılık taslar, baĢkalarını rahatsız eder.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

28. Tekrarlayıcı, durduramadığı hareketleri vardır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

29. Kaba ve acımasızdır.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

30. YaĢına göre daha çocuksudur.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

31. Dikkati kolay dağılır ya da uzun süre toplayamaz.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

32. BaĢ ağrıları olur.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

33. Ruh halinde ani ve göze batan değiĢikler olur.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

34. Kuralar ve kısıtlamalardan hoĢlanmaz, uymaz.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

35. Sürekli kavga eder.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

36. KardeĢleriyle iyi geçinemez.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

37. Zora gelemez.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

38. Diğer çocukları rahatsız eder.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

39. Genelde hoĢnutsuz bir çocuktur.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

40. Yeme sorunları vardır.(iĢtahsızlık, yemek sırasında sofradan sık sık 

kalkma) 
             ( )              ( )              ( )             ( ) 

41. Karın ağrıları olur.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

42. Uyku sorunları vardır.(uykuya kolay dalamaz, geceleri kalkar, 

erken uyanır) 
             ( )              ( )              ( )             ( ) 

43. ÇeĢitli ağrı ve sancıları olur.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

44. Bulantı ve kusmaları olur.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

45. Aile içinde daha az kayrıldığını düĢünür.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

46. Övünür, böbürlenir.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

47. Ġtilip kakılmaya müsaittir.              ( )              ( )              ( )             ( ) 

48. DıĢkılama sorunları vardır.(sık ishaller, kabızlık ve düzensiz 

tuvalet alıĢkanlığı) 
             ( )              ( )              ( )             ( ) 
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EK4: Broadmann alanlar listesi 

BA. 1 (L). Birincil somatosensori korteks BA.33 (R). Anterior singulat korteks 

BA. 1 (R).  Birincil somatosensori korteks BA.34 (L). Anterior singulat korteks 

BA.10 (L). Birincil prefrontal korteks BA.34 (R). Anterior entorhinal korteks 

BA.10 (R). Anterior prefrontal korteks BA.35 (L). Perirhinal korteks 

BA.11 (L). Orbitofrontal korteks BA.35 (R). Perirhinal korteks 

BA.11 (R). Orbitofrontal korteks BA.36 (L). Parahipokampal korteks 

BA.13 (L). Insular korteks BA.36 (R). Parahipokampal korteks 

BA.13 (R). Insular korteks BA.37 (L). Fusiform girus 

BA.17 (L). Birincil  görsel korteks BA.37 (R). Fusiform girus 

BA.17 (R). Birincil görsel korteks BA.38 (L). Temporopolar alan 

BA.18 (L). Ġkincil görsel korteks BA.38 (R). Temporopolar alan 

BA.18 (R). Ġkincil görsel korteks BA.39 (L). Angular girus 

BA.19 (L). Assosiasyon görsel korteks BA.39 (R). Angular girus 

BA.19 (R). Assosiasyon görsel korteks BA.4 (L). Birincil motor korteks 

BA.2 (L). Birincil somatosensori korteks BA.4 (R). Birincil motor korteks 

BA.2 (R). Birincil somatosensori korteks BA.40 (L). Subramarjinal girus 

BA.20 (L). Inferior temporal girus BA.40 (L). Subramarjinal girus 

BA.20 (R). Inferior temporal girus BA.41 (L). Birincil iĢitsel korteks 

BA.21 (L). Middle temporal girus BA.41 (R). Birincil iĢitsel korteks 

BA.21 (R). Middle temporal girus BA.42 (L). Birincil iĢitsel korteks 

BA.22 (L). Superior temporal girus BA.42 (R). Birincil iĢitsel korteks 

BA.22 (R). Superior temporal girus BA.43 (L). Subcentral alan 

BA.23 (L). Ventral posterior singulat korteks BA.43 (R). Subcentral alan 

BA.23 (R). Ventral posterior singulat BA.44 (L). IFC pars opercularis 

BA.24 (L). Ventral anterior singulat korteks BA.44 (R). IFC pars opercularis 

BA.24 (R). Ventral anterior singulat korteks BA.45 (L). IFC pars triangularis 

BA.25 (L). Subgenual korteks BA.45 (R). IFC pars triangularis 

BA.25 (R). Subgenual korteks BA.46 (L). Dorsolateral prefrontal korteks  

BA.27 (L). Piriform korteks BA.46 (R). Dorsolateral prefrontal korteks 

BA.27 (R). Piriform korteks BA.47 (L). Inferior prefrontal girus 

BA.28 (L). Posterior entorhinal korteks BA.47 (R). Inferior prefrontal girus 

BA.28 (R). Posterior entorhinal korteks BA.5 (L). Somatosensori assosiasyon korteks 

BA.29 (L). Retrosplenial singulat korteks BA.5 (R). Somatosensori assosiasyon korteks 

BA.29 (R). Retrosplenial singulat korteks BA.6 (L). Premotor korteks 

BA.30 (L). Singulat korteks BA.6 (R). Premotor korteks 

BA.30 (R). Singulat korteks BA.7 (L). Somatosensori assosiasyon korteks 

BA.31 (L). Dorsal posterior singulat korteks BA.7 (L). Somatosensori assosiasyon korteks 

BA.31 (R). Dorsal posterior singulat korteks BA.8 (L). Dorsal frontal korteks 

BA.32 (L). Dorsal anterior singulat korteks BA.8 (R). Dorsal frontal korteks 

BA.32 (R). Dorsal anterior singulat korteks BA.9 (L). Dorsolateral prefrontal korteks 

BA.33 (L). Anterior singulat korteks BA.9 (R). Dorsolateral prefrontal korteks 
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