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OZET

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (ADHD) temel
olarak dikkatsizlik, hareketlilik ve dirtusellik belirtileriyle
seyreden c¢ocukluk caginin en yaygin néropsikiyatrik
bozukluklarindan biridir. Etiyolojide biyolojik ve
psikososyal faktorlerin birlikte rol oynadigi dustinilmek-
tedir. Bozuklugun altinda yatan 6zgul faktorleri belirle-
meye yonelik pek cok calisma yapilmis olmasina karsin
6zgll nedenleri henlz kesin olarak bilinememektedir.
Norogorintileme tekniklerinde son dénemde gozlenen
ilerlemeler ADHD gibi nérogelisimsel bozukluklarin etiyo-
lojisini belirlemeye yonelik yapilan calisma sayisinda
artisa neden olmustur. Yapisal goérintileme calis-
malarinin bir ¢cogunda tim beyin hacminde azalma
yaninda, prefrontal korteks, 6zellikle kaudat nikleus ve
globus pallidus olmak Uzere bazal gangliyonlar ve sere-
bellum hacminde azalma ve arka beyin bolgelerinin hac-
minde artis saptanmistir. Bélgesel serebral kan akimi ve
glukoz metabolizmasi hakkinda bilgi saglayan fonksi-
yonel nérogorintileme calismalarinda dinlenme sirasin-
da prefrontal ve serebellar bolgelerde bolgesel serebral
kan akimi ve glukoz metabolizmasinin azaldigi, pariyeto-
oksipital kortekste ise bolgesel serebral kan akimi ve
glukoz metabolizmasinin arttigi fakat psikostimilan
tedavi sonrasinda bu bulgularin normal dizeylere geri-
ledigi saptanmistir. Benzer sekilde ndropsikolojik testler
sirasinda prefrontal korteks, anteriyor singulat korteks ve
striatum aktivasyonunda farkhliklar saptanmistir.
Noérogoéruntileme yontemleri hentiz tani araci veya
tedaviye yaniti belirleyici olarak kullanilamiyor olmalarina
karsin bozuklugun etiyopatojenezini anlama cabamizda
onemli bir rol oynamaktadir. Bu yazida ADHD ile iliskili
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin arastirildigi
nérogoruntileme calismalarinin gézden gecirilmesi
amaclanmistir.

Anahtar Sozciikler: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuk-
lugu, nérogoriantileme, fMRG, SPECT, PET.

(Klinik Psikiyatri 2008;11:84-94)

84

SUMMARY

Neuroimaging Methods in Attention Deficit
Hyperactivity Disorder

Attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is the
most common neuropsychiatric disorder characterized
with mainly inattention, hyperactivity and impulsion in
childhood. Recent data suggests that biological and psy-
chosocial factors act together in the etiology of ADHD.
Despite the studies investigating etiological factors, spe-
cific reasons have not been identifed yet. Advances in
brain imaging techniques, together with increasing
number of the etiological studies about neurodevelop-
mental disorders like ADHD, provided comparision of
the findings with genetic studies, response to therapy
and neurophyscological test results. Decrease of entire
brain volume, and prefrontal cortex, basal ganglia, espe-
cially caudate nucleus and globus pallidus, cerebellum,
and increase in volume of posterior region of brain
found in most of the structural imaging studies. In the
functional brain imaging studies about local cerebral
blood flow and glucose metabolism, during resting
decreased local blood flow and glucose metabolism was
reported in the prefrontal cortex and cerebellar regions
and also an increase in local blood flow and glucose
metabolism was reported in parieto-occipital cortex but
after phsycostimulant therapy these findings tend to
return normal levels. Similar to these findings during
neurophyscological tests, differences are determined in
the activation of prefrontal cortex, anterior cingulate
cortex, and striatum. Despite brain imaing techniques
are not used as a diagnostic tool or determiner of treat-
ment response, these techniques have an important role
to understand the etiopathogenesis of this disorder. In
this study we aimed to analyse brain imaging studies
investigating structural and functional changes related
to ADHD.

Key Words: Attention deficit hyperactivity disorder, neu-
roimaging, fMRG, SPECT, PET.
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GIRIS

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu
(Attention-deficit/hyperactivity disorder, ADHD)
erken cocukluk doneminde baglayan ve giinliik
yasam islevlerini bircok ydnden olumsuz etkileyen
belirtilerle seyreden yaygin nérodavranigsal bozuk-
luklardan biridir (Goldman ve ark. 1998). Klinik
olarak hetorojen bir bozukluk olan ADHD'nin
dikkat eksikligi bileseni hayal kurma, dikkat
daginiklif1 ve uzun siire tek bir ise odaklanmakta
giicliik seklinde ortaya cikarken, hiperaktivite
bileseni yerinde duramama, ¢ok konugsma ve huzur-
suzluk seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Hiperaktivite/
dirtiisellik gibi daha gbze carpan belirtiler hayatin
erken donemlerinde azalma egiliminde iken,
dikkatsizlikle iligkili yakinmalar genellikle zaman
icinde de siirebilmektedir (Biederman 1996).
Bozuklugun sikliginin tiim diinya orneklemi goz
ontine alindiginda ¢ocuklarda %5-10 ve yetiskin-
lerde %4 kadar oldugu bildirilmekte, iilkeler
arasinda ADHD'nin sikligina yo6nelik yapilan
arastirmalarda saptanan farkli sonuclar ise kiiltiir-
ler arasi tanisal farkliliklardan ¢ok kullanilan yon-
temle (Orneklem tipi, ¢alisma tasarimi, bilgilerin
kaynagi, yas, tam Olciitleri) ile iligskilendirilmistir
(Faraone ve ark. 2003). Erkek/kiz orani topluma
dayali calismalarda 2:1 oranindan klinik ¢aligmalar-
da saptanan 9:1 oranma kadar degismektedir.
Yayginlik oranlarindaki bu degisikliklerin ADHD'li
kizlarda dikkat eksikligi belirtilerinin daha baskin
olmasi ve es zamanl davranim bozuklugu belirti-
lerinin daha az olmasi nedeniyle, bu ¢ocuklarin ev
ve okulda daha az soruna yol agmalarindan ve
boylece tedavi icin uzmana getirilme oraninin
disiikliigiinden kaynaklandig1 bildirilmektedir
(Rohde ve Halpern 2004).

ADHD gii¢lii genetik nedenleri olan, ancak bozuk-
lugun etiyolojisini tek basina agiklayamamasi
nedeniyle diger bircok faktoriin de isin icine
karigtig1 ¢ok etkenli bozukluktur (Faraone ve ark.
2005). ADHD'nin etiyolojisini belirlemeye yonelik
pekcok calisma yapilmis olmasina karsin, bu bozuk-
luga yol acan kesin etkenler halen tam olarak bilin-
memektedir. Fakat ¢evresel ve genetik faktorlerin
etkileri konuya iliskin yazin bilgisinde genig olarak
kabul edilmistir. Genetik ve ndrokimyasal faktor-
ler, beyin yapisi ve islevleriyle iligkili bozukluklar,
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cevresel toksinlere maruz kalma, gebelik ve dogum
komplikasyonlar1 ve psikososyal nedenler bozuk-
lugun gelisiminde suclanan baslica etkenlerdir.
Bozuklugun temel belirtileri dikkat eksikligi, hiper-
aktivite ve diirtiisellik ile belirli olsa bile en azinda
fenotipik diizeyde heterojen bir bozukluktur. Bu
nedenle klinik olarak heterojen olan farkli olgular
olasilikla etiyolojik olarak da heterojeniteye sahip-
tirler (Rohde ve Halpern 2004). Geligimsel bozuk-
luklarda kullanimi giderek artan ndérogoriintiileme
teknikleri, ADHD ile iligkili beyin bolgelerindeki
yapisal ve fonksiyonel degisiklikleri anlama
cabamizda Onemli yer tutmaktadir. Bu alanda
yasanan gelismeler beyin yapi ve islevlerinin,
psikostimiilan ila¢ tedavilerine yanit ve noro-
psikolojik testlerle iliskisi gibi daha ileri
incelemelerin  yapilabilmesine de  olanak
saglamistir. Bu yazida ADHD'de ndrogoriintiileme
caligmalarmin gozden gegirilmesi amaclanmistir.
Bu nedenle bu alanda yapilan arastirmalar
PubMed ve Tirk Tip Dizininde taranmig ve
sonuglar1 degerlendirilmistir.

Yapisal Goriintiilleme Calismalar::

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG):

MRG yontemi, beyin yapilarinin boyut ve sekilleri-
ni O6lcmek amaciyla kullanilmaktadir. ADHD'de
MRG yontemiyle yapilan calismalarda tiim beyin
hacminde azalma yaninda, bolgesel farkliliklar da
bildirilmistir (Castellanos ve ark. 1996). Yapisal
goriintilleme caligmalari MRG ydntemine dayali
olarak yapilmig ve ADHD'de normal asimetrinin ve
beyin hacminin kaybin1 ortaya g¢ikarmistir. Bu
hastalarda toplam beyin hacminin o©zellikle sag
tarafta olmak tizere %3-5 daha kiigiik oldugu gos-
terilmistir (Castellanos ve ark. 2002).

ADHD olan ¢ocuklarda beynin anatomik yapisi
ozellikle ii¢ bolgede farklilik gostermektedir: pre-
frontal korteks, bazal gangliyonlar ve serebellum.
Prefrontal korteks, uygunsuz davranis, diisiince ve
duyguyu baskilamak icin temsili bilgiye bagvurarak
ve igleyen bellegi kullanarak davramgs ve dikkati
yonetir. Bu siirecler, dikkatin diizenlenmesi, plan
yapma, dirtii denetimi, zihinsel esneklik ve
hareketi basglatma ve denetlemeyi igeren yiiriitiici
islevlerin temelidir. Prefrontal korteks, dikkati
dagitan uyaranlara yanit1 engeller ve konu digt (ilgi-
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siz) uyaranlar1 baskilar (Arnsten 2006). Bazal gang-
liyonlarin ii¢ ana elemani kaudat niikleus, putamen
ve globus pallidus, prefrontal korteks gibi hareket-
lerin denetiminde rol oynar (Castellanos ve ark.
2002). Serebellum da istemli hareketler ile kar-
magsik hareketlerin esgiidimiinde rol oynar.
Hayvan ve insan calismalarindan elde edilen veriler
serebellumun biligsel stireclerde rol oynayabilecegi-
ni gostermistir (Kim ve ark. 2002). Bir¢ok yapisal
goriintilleme ¢aligmasinda 6zellikle sag hemisferde
olmak tizere ADHD olan hastalarda prefrontal
korteks boyutlarinin kiiciildigi gosterilmistir
(Filipek ve ark. 1997). Kontrol grubuyla karsi-
lagtirldiginda, ADHD olan bireylerde o6zellikle
kaudat niikleus ve globus pallidus olmak iizere
bazal gangliyon hacimlerinin azalmis oldugu, ben-
zer sekilde 6n beyin bolgelerinin ve serebellum ver-
misinin kiigiik oldugu, arka beyin bolgelerinin ise
biiyiikk oldugu gosterilmistir. Yapisal norogoriin-
tileme yontemlerinin son zamanlarda yapilan bir
meta-analizinde toplam ve sag serebral hacim,
farkl frontal bolgeler, kaudat, serebellar vermis ve
korpus kallozum hacimlerinde bolgesel azalma
oldugu bildirilmistir (Valera ve ark. 2006). 5-18 yas
arast ¢ocuklarda yapilan genis kapsaml bir baska
caligmada ise hasta ve kontrol grubunda, kaudat
niikleus disinda, hacmi azalmig olan bu beyin
yapilari igin gelisimsel egrilerin, cocukluk ve ergen-
lik doneminde paralel kaldigi gosterilmistir. Bu
bulgular, ADHD'nin biyolojik dogasini vurgula-
maktadir. Boylamasina MRG ydntemine dayali
arastirma sonugclart bu néroanatomik anormallik-
lerin erken ¢ocukluk déneminde de bulundugunu
gostermektedir (Castellanos ve ark. 2002).

Wang ve ark. (2007) tarafindan son ddnemde
yapilan bir ¢calismada ise Onceki calismalarla tutarl
olarak, ADHD olan erkeklerde sag prefrontal lob
ve bazal gangliyon hacimlerinin azalmig oldugu
bildirilmistir. Geribildirim halka serilerinin bir
pargasi olarak frontal lobun, yiiriitiicii islevlerinden
motor ve duygusal islevlere kadar genig bir islev
spektrumunu diizenlemek igin, bazal ganglionlarla
yakin olarak etkilestigi bilinmektedir. Heilman ve
ark. (1986) ADHD patofizyolojisinin mezokortikal
dopaminerjik sistemde bozulma ile birlikte sag
tarafli fronto-striatal islev bozuklugundan kay-
naklandigini ileri siirmislerdir. Ayrica gorevle
etkinlestirilen bilissel denetim sirasinda, ADHD'li
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cocuklarin frontostriatal sistemlerini normal
gelisime sahip cocuklar kadar kullanamadiklari
gosterilmistir (Durston ve ark. 2003). Bu farkli
uyarilma Oriintiisinin, ADHD'deki zayif biligsel
denetim ile iligkili olan ventral frontostriatal
devrenin anormal veya gecikmis gelisimine yanit
olarak, telafi edici bir mekanizmanin sonucu ola-
bilecegi ileri siiriilmiistiir (Wang ve ark. 2007).

Pariyetal lob hacminin azalmig oldugunu gosteren
caligmalar da bulunmaktadir (Wang ve ark. 2007,
Castellanos ve ark. 1996). Pariyetal bolgeler uzun-
stireli (stirekli) gorsel dikkat siirecine katkist olan
bolgelerdir. Pariyetal ve temporal bolgeler, kisinin
disindaki alanin temsilini saglayan c¢oklu duyusal
birlesme alanlaridir ve hedef uyaranin secilmesi ve
odaklanmanin saglanmasinda 6énemli rol oynarlar.
ADHD'li ¢ocuklarda sag medial-temporal korteks
hacminin de belirgin olarak azalmig oldugu bulun-
mustur. Bu bulgu, temporal lob gri cevher
hacminin diger gri cevher bolgelerine oranla daha
anlamli olarak azaldifinin gosterildigi bir bagka
caligmayla kismen uyugmaktadir (Castellanos ve
ark. 1996).

Oksipital bolge, gorsel isleme ile iligkili alanlardir.
ADHD'de hacim artisindan sozii edilen tek
bolgedir. Oksipital koteksin uyarilmasi dikkat
iizerindeki tamamlayici roliinii desteklemektedir,
ancak bu bolge ayni1 zamanda belirgin hiperaktivite
gosteren  c¢ocuklarda goOrsel odaklanmanin
stirdiiriilmesindeki zorlugun artigtyla iligkili olabilir
(Wang ve ark. 2007).

Fonksiyonel Goriintiilleme Calismalari

PET ve SPECT calismalar::

Tek foton emisyon tomografisi (SPECT) yontemi
bolgesel serebral kan akimina iligskin bilgi saglar ve
bolgesel serebral glukoz metabolizmasiyla iligkili
olarak beynin kan akigt haritasini sunar. Bolgesel
serebral kan akimindaki bir azalma hipometaboliz-
may1 ve dolayisiyla beyin islevlerindeki bir hasari
yansitir (Lask ve ark. 2005).

SPECT kullanilarak bolgesel serebral kan akiminin
Olcildiigii fonksiyonel goriintiileme c¢aligmalari,
dinlenme sirasinda (Sieg ve ark. 1995) veya biligsel
gorevler sirasinda (Amen ve Carmichael 1997)
gerceklestirilmistir. Ancak giiniimiizde halen calis-
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malardaki hasta katilimci sayis1 kisith (ortalama 10-
20) ve heterojendir (norolojik bozuklugu veya
komorbid bagka bir psikiyatrik bozuklugu olan
hastalar vs).

54 ADHD olan hasta ve 18 kontrol grubunda
SPECT yontemi ile yapilan bir ¢calismada dinlenme
ve dikkati siirdiirme egzersizi sirasinda prefrontal
korteks kan akiminin azaldig: bildirilmistir (Amen
ve Carmichael 1997).

SPECT calismalarinda radyoaktif izotopun bolge-
sel tutulumunu 6lgmek icin genellikle iligkili bol-
geyi temel alan yontemler kullanilmaktadir. Ancak
bu yontemin gozlemciye bagimliligi nedeniyle
giivenilirliginin diisiik olmasi ve tim beyin alani
yerine beynin sinirli bolgelerinin incelenebilmesi
gibi kisithiliklar1 bulunmaktadir. Bu nedenle, Kim
ve ark. (2002), otomatik istatistiksel goriintii nok-
tasina dayali (voxel based) parametrik haritalama
yontemini kullanarak dinlenme sirasinda serebral
kan akimini degerlendirmisler ve kontrollerle
kargilastirildiginda  ADHD'li hastalarda dikkatte
yiriitiicii ve denetleyici islevleri listlenen prefrontal
ve serebellar bolgelerde bolgesel serebral kan
akimimin azaldifini, somatosensoryal duyularin
algilandig1 paryeto-oksipital kortekste bolgesel
serebral kan akiminin arttigini ve 6dil sistemi ile
biligsel sistemle iligkili limbik kortekste bolgesel
serebral kan akiminin azaldigini (sag orta temporal
korteks) gostermislerdir (Kim ve ark. 2002). Bagka
bir SPECT ¢alismasinda da premotor ve pariyeto-
oksipital duyu alanlarinda bolgesel serebral kan
akiminda artig oldugu gosterilmistir (Lou ve ark.
1984). Bu boélgelerdeki serebral kan akimi artisi bu
alanlarda inhibisyonun olmamasina bagl olabilir.
Bu bulgular dogrultusunda, ADHD'deki "asir1
uyarilmighk kurami" ile tutarli olarak ADHD'li
hastalarin duyusal algilarin yeterli filtrasyonundan
yoksun oldugu ileri stiriilmiistiir (Kim ve ark. 2002).

Langleben ve ark. (2001) tarafindan yapilan bir
caligmada hastalar motor hareketliliklerinin dere-
cesine (klinik hiperaktivite skorlar1 dogrultusunda)
gore ¢ gruba ayrilmiglar; yanit inhibisyonu (uygun-
suz diisiince ve davranislarin engellenmesi) gorevi
(go or no go test) sirasinda SPECT c¢ekilmis ve sid-
detli hiperaktif grupta sol>sag bolgesel serebral
kan akimi asimetrisi (sag prefrontal korteks kan
akiminda sol tarafa gore azalma) ve sol>sag oksi-

Klinik Psikiyatri 2008;11:84-94

pito-pariyetal asimetri saptanmugtir. Istirahat
sirasindaki beyin etkinliginin degerlendirildigi
calismalarda ise hemisferler ararasi asimetriye
yonelik anlamli bir 6riintii bulunamamustir (Sieg ve
ark. 1995). Ozellikle cocuklarda dis etkenlere (ses,
151k, gozlerin acik ya da kapali olmasi gibi) ve igsel
nedenlere bagh (duygudurum ve biligsel etkinlik)
tek bicimli bir cevre olusturulmasi zordur. Bir
goreve dikkati odaklamak radyoaktif maddenin
beyine dagilimi sirasinda bu yaniltict durumlarin
cesitliligini azaltabilir. Normal cocuk ve erigkin-
lerdeki caligmalarda yanit inhibisyonu sirasinda
sag>sol fonksiyonel asimetrisinin varligindan s6z
edilmektedir (Garavan ve ark. 1999). ADHD'deki
anormal asimetri, 6zellikle fronto-striatal agda sag
prefrontal boélge iglev bozuklugu, bu hastalarda
goriilen hiperaktivite ve diirtiisellikle iligkilendiril-
mektedir (Lee ve ark. 2005).

ADHD'de temel bozukluga yonelik bir cok acikla-
ma yapimistir. Hunt ve ark. (1994) ile Jensen
(2000) tarafindan 6zetlenen model 5 kategori iger-
mektedir: 1) biligsel islemede bozukluk- dopami-
nerjik sistemdeki bozukluktan kaynaklanan segici
dikkat bozuklugu ve hiperaktivite mevcuttur, 2)
bozulmug davranigsal inhibisyon- prefrontal kor-
teksin aracilik ettigi davranigsal inhibisyonda
bozulma bulunmaktadir, 3) lokus seruleus ve
retikiiler aktive edici sistemde agir1 iglev artisi ile
iligkili olarak agir1 canlilik (hareketlilik) mevcuttur,
4) limbik, prefrontal ve iligkili kortikal yapilarda
bozukluk nedeniyle yetersiz odiil sistemi bulun-
maktadir (Hunt ve ark. 1994, Jensen 2000), 5)
"biligsel-enerjik modeli" (cognitive-energetic theo-
ry) olarak adlandirilan daha karmagik bir hipotez,
basit kuramlar1t ADHD'de islev bozuklugu olan ii¢
sistemi iceren karmasik kuramlarla biitiin-
lestirmektedir. Bu kurama gére ADHD'li cocuklar
tic farkli alanda anormal isleve sahiptirler:
Birincisi; kodlama, merkezi isleme ve yanit organi-
zasyonunu iceren daha diisiik diizeylerde belirlen-
mis biligsel siirecler, ikincisi; uyarilmig aktivasyon,
iiglinciisi; yuriitiicii fonksiyonel sistem. Boyle kar-
masik bir modelin bir¢ok diizeyde ve farkli beyin
devrelerini kapsayan dikkatle iligkili siireclerin
anlagilabilmesi icin gerekli olabilecegi sOylenmek-
tedir (Sergeant 2000).

Anteriyor singulat korteks (ACC) iligkisiz uyaran-
larin filtrasyonu ve hata denetimi gibi dikkatin bir
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cok yoniinde rol oynar. ADHD'li ¢ocuklar stirekli
aktivasyon testi, yap/yapma (go/no-go) testi, Stroop
testi gibi ACC ile iligkili islevleri gerektiren
yuriitiici iglev testlerinde normal diizeylerin altinda
basar1 gosterirler. Bu nedenle ADHD'de anormal
ACC iglevinin olduguna iliskin dolayli kanitlar
bulunmaktadir. Kontrollerle karsilastirildiginda
ADHDi bireyler siirekli aktivasyon testi ve Stroop
testi gibi yiiriitiicii islev testleri sirasinda yetersiz
ACC aktivasyonuna sahiptirler.

Metilfenidatin (MPH) ADHD'de noérofizyolojik
etkileri heterojendir ve prefrontal korteks, duyusal
korteks, motor korteks, ACC, pariyetal korteks,
striatum ve talamusu kapsar. MPH''In ADHD'de
0zgil olarak striatal aktivasyon bozuklugunu
duzelttigi ileri siiriilmektedir, ne var ki, dolayl
kanitlar stimiilanlarin davranigsal etkilerinin 6zgiil
olmadiginmi géstermektedir.

Akay ve ark. (2006) MPH'n iki aylik kullanimi
sirasinda bilateral frontal ve sol lateral temporal
korteks digindaki temporal alanlarda gorsel olarak
saptanan perfiizyon artisi bulmuslardir. Gézlenen
bu degisiklikler tedavi kesiminin ikinci ayinda da
kalici olmustur. Ancak analizlerde bu bulgular ista-
tistiksel olarak anlamli ¢itkmamistir. Bu bulgular
MPH sonrasi bilateral prefrontal, kaudat ve
talamik alanlarda kan akimi artig1 saptanan daha
onceki bulgularla tutarhidir (Kim ve ark. 2001).
Bulgular MPH''n ADHD'nin patofizyolojisiyle
iligkilendirilen alan olan fronto-striato-talamik
devre islevlerini etkiledigini gostermektedir. (Akay
ve ark. 2006).

Uzun siireli metilfenidat kullanimimin serebral kan
akimi iizerine etkilerinin incelendigi bir baska calis-
mada ise, tedavi Oncesinde kontrol grubuyla
karsilastirildiginda sag hemisfer orbitofrontal kor-
teks ve orta prefrontal korteksin On tarafinda
bolgesel serebral kan akiminda azalma saptan-
mistir. Sag prefrontal korteksteki bu anormal azal-
ma tedavi sonrasi normale donmiistiir. Ayni
zamanda tedavi Oncesinde somatosensoryal, iist/alt
pariyetal bolgeler ve oksipito-temporal bolgenin
medial boliimii gibi hiperperfiizyon goériilen bolge-
lerde de, tedaviyle kan akimi normal kontrollerin
diizeylerine gerilemistir. Sag striatumdaki bolgesel
serebral kan akimi MPH tedavisiyle azalmistir,
fakat tedavi prefrontal korteks iist bolgelerinde kan
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akimi artisiyla sonuclanmistir. Azalmis arka sere-
bellar korteks kan akimi tedaviyle degismemistir.
Bilateral oksipito-temporal bolgelerde kan akimin-
da belirgin azalma gdzlenmistir. Somato-sensoryal
ve motor korteksteki bazal hiperaktivite, bu
yapilarin gevresel iliskisiz uyaranlara yaniti baskila-
masindaki yetersizliklerine bagli olabilir ve
ADHD'de hiperaktiviteyle sonuglanabilir. MPH,
somato-sensoryal korteksteki asir1 uyarilmighk
durumunu normalize ederek, hastalarin gereksiz
duyusal uyaranlari filtrelemelerinde ve neokorteks-
te dopamin ve serotonin sistemi aracilifiyla yeterli
dikkatin saglanmasinda yardimci olabilir. Yine
MPH'a bagli prefrontal aktivasyon, striatal
aktiviteyi inhibe edebilir. Clinkii prefrontal alanda-
ki kortikal dopamin aktivitesi frontostriatal devre
araciligiyla striatuma inhibitor sinyaller génderir.
Bu yorumlar, ADHD'de major patolojinin pre-
frontal korteks islev bozuklugu ve bunu izleyen stri-
atal hiperaktivasyon oldugu seklindeki goriislerle
tutarhdir. Diger yandan, MPH tedavisiyle somato-
sensoryal korteks hiperferfiizyonunda normalizas-
yon oldugu gosterilmistir. Striatal akim da basit
olarak bu azalmadan etkilenmis olabilir seklinde de
yorumlanabilir (Lee ve ark. 2005).

MPH tedavisine yanit veren ve vermeyen hastalarin
degerlendirildigi bir SPECT calismasinda ise, yanit
vermeyen grubun, yanit verenlere gore sol ACC,
sol klostrum, sag ACC ve sag putamende artmig
kan akimina; sag iist pariyetal lobda (pariyetal kor-
teks dikkat, igleyen bellek, episodik bellek erigimi
ve gorsel farkindalikla iligkili olabilir) ise azalmig
kan akimina sahip olduklar1 gézlenmistir. Bu bul-
gular ADHD'de tedaviye yanit veren ve vermeyen
hastalarin, fronto-striatal devrenin bir pargasi
olarak bilinen ve arka dikkat sistemiyle iligkili beyin
bolgelerinde farkli kan akimi Oriintiilerine sahip
olabileceklerini gostermektedir (Cho ve ark. 2007).

Dopamin Tasiyict Proteini (dopamine trans-
porter=DAT), ADHD tedavisinde kullanilan
psikostimiilanlarin hedefi olmasi nedeniyle fonksi-
yonel norogoriintiileme yontemlerinin kullanildig:
calismalarda 6zellikle striatal DAT yogunlugu genis
olarak incelenmistir. ADHD'li hastalarda yapilan
bir SPECT calismasinda, MPH'in kesilmesinin
ardindan serebral dopaminerjik sistemde olasi
uzun donem degisiklikler incelenmis ve MPH
tedavisiyle striatal sistemde DAT yogunlugunda
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azalma gozlenmistir. MPH'In 9-20 ay kullanimi
sonrast  kesilmesinin ardindan ise DAT
aktivitesinde tedavi Oncesi degerlere gore artis sap-
tanmugtir. Bu bulgular "rebound fenomenine" veya
tedavi sonrasi gelisen duyarhilik artigina bagh ola-
bilir. Ancak MPH'In nigro-striatal dopaminerjik
sistemde kalict hasara yol agmadigini gostermesi
acisindan 6nemlidir (Feron ve ark. 2005). MPH
tedavisi ile giinde 3 kez 5 mg dozlarda bile striatal
DAT diizeylerinin anlamli olarak azaldifi goste-
rilmistir (Dresel ve ark. 2000, Krause ve ark. 2000).

Bircok SPECT c¢aligmasinda 12311 I-IPT, I-altrapone
ve [¥mTc] TRODAT-1 gibi farkh farmasotiklerle
DAT baglanmasinda artis oldugu saptanmigken
(Cheon ve ark. 2003, Dresel ve ark. 2000, Krause ve
ark. 2000), I-beta-CIT-SPECT kullanilarak erigkin-
de yapilan bagka bir calismada (van Dyck ve ark.
2002) kontrol grubuyla karsilastirildiginda DAT
baglanmasinda anlamli bir farkliik olmadig1
gozlenmistir. ADHD hastalariin yaklasik 9%20-
30'u MPH tedavisine yanit vermemekte veya kul-
lanimin1 Onleyen yan etkiler gelistirmektedir.
Erigskin ADHD hastalarinda MPH tedavisine klinik
yanit1 Ongorebilecek bir parametre olabilecegi
diistiniilerek Te- TRODAT-1 yontemiyle (bu ligand
striatumdaki dopamin sinir terminalleri iizerindeki
pre-sinaptik DAT igin yiiksek afiniteye sahiptir)
DAT baglanmasinin tedaviye yanit ile iligkisi ince-
lenmistir. ADHD hastalarinin ¢ogunlugunda
(17/22) kontrol grubuyla karsilagtirildiginda yiiksek
striatal DAT konsantrasyonu gozlenmistir. Bu ytik-
sek striatal DAT baglanmasina sahip hastalarin
16'st MPH tedavisine olumlu yanit vermistir, ancak
disik DAT diizeylerine sahip hastalarin higbiri
tedaviye anlamli yanit vermemistir. Bu nedenle
tedavi almayan hastalarda DAT durumunun
MPH'a yanit acgisindan 6n belirleyici olarak kul-
lanilabilecegi ileri siiriilmistiir (Faugere ve ark.
2006). Erigkin hastalarda yapilan benzer bir calis-
mada da Onceki galigmayla tutarli olarak yiiksek
striatal DAT diizeylerine sahip hastalarin MPH'a
daha iyi yanit verdigi bulunmustur. MPH dogrudan
DAT" inhibe ederek sinaptik araliktaki DA diizeyi-
ni artirdigr bilindiginden bu bulgular 6nceki bil-
gilerle tutarlidir (Krause ve ark. 2005).

DAT yogunlugunun sigara kullanimiyla iligkisi de
incelenmis ve sigara kullanmayan ADHD hasta-
larinin, sigara kullanan tedavi almayan ADHD
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hastalariyla karsilastirildiginda, sigara kullan-
mayanlarin daha yiiksek DAT yogunluguna sahip
olduklar1 gosterilmistir. Nikotinin hangi yolla DAT
Ol¢timiinii degistirdigi acitk degildir, ancak bu bul-
gular nikotinin stimiilanlara benzer bir yolla dogru-
dan DAT iizerine etki edebilecegi ileri siiriilmekte-
dir. 5 saat icin nikotin bandi yapistirmak, (giinde
10-20 sigaraya es deger), MPH ile 3 ay sonra gorii-
lene benzer etkilere sahiptir. Bu bulgu nikotin kul-
lanimi sonrast DAT azalmasinin, nikotinle uzun
stire kargilagsma ile iligkili bir nérokimyasal uyum
isareti olmadig1 seklindeki goriisleri desteklemek-
tedir (Krause ve ark. 2003).

ADHD'de daha az sayida positron emisyon tomog-
rafisi (PET) calismasi yapilmistir. PET yonteminde
enjekte ya da inhale radyofarmasoétikler kullanilir.
Radyoaktif izotoplar ¢oziistikce PET kamerasi
tarafindan saptanan pozitron yayarlar. Bazi PET
yontemi kan akimi bagimliyken, bazilar1 serebral
metabolizma hizini 6lger (Bush ve ark. 2005).

Striatumda DAT baglanmasinin genis bir 6rneklem
grubunda arastirlldigr bir PET caligmasinda,
ADHD'li erigskin hastalarda sag kaudatta DAT
baglanmasinda artis saptanmistir. Bu sonuglar kau-
dati karmagik biligsel islevlerin diizenlenmesiyle
iliskilendiren verilerle tutarlidir. Putamen ise daha
¢ok motor islevlerle iligkili olarak disiiniilmektedir
(Spencer ve ark. 2007). ADHD'de 1Q, sdzel anlama
ve algilama hiz1 ile kaudatta DAT baglanmasi
arasinda saptanan anlaml iliski de bu bulgularn
desteklemektedir.

PET yontemiyle isleyen bellekle iligkili noronal
aktivasyon alanlar1 da incelenmis ve ADHD
olmayan bireylerde gorevle iligkili bolgesel serebral
kan akimi degisikliklerinin frontal ve temporal bol-
gelerde daha fazla oldugu, fakat ADHD'l
bireylerde bolgesel serebral kan akimi degisiklik-
lerinin daha yaygin oldugu ve birincil olarak oksi-
pital bolgede yogunlastigi gosterilmistir. ADHD
hastalarinda gorevle iligkili frontal aktivasyon
eksikligi, erisim mekanizmalarinin yeteneginde
azalma oldugunu gostermektedir. Ekstrastriatal
aktivasyon ek gorevlerin gerceklestirilmesinde
gorsel tasvirlerin birincil olarak kullanildigim
gostermektedir, ADHD'li hastalarda goriintiileme
sonrast yapilan goriismeler ek gorevler sirasinda
gorsel stratejileri kullandiklarini dogrulamistir
(Schweitzer ve ark. 2000).
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MPH etkinligini degerlendirmeye yonelik bir PET
calismasinda, MPH'In alimindan 60-90 dk. sonra
beyinde pik konsantrasyonlara ulastigi ve MPH'in
terapotik dozlarmin DAT''m %50'den fazlasimi
bloke ettigi gosterilmistir. MPH ile bazal gangli-
yonlarda hiicre-dist DA'nin anlamli olarak arttigi ve
bunun DA salinim orami ile diizenlenen bir etki
oldugu ve yag durumundan etkilendigi (yash hasta-
larda daha az etki gosterilmis) gozlenmistir
(Volkaw ve ark. 2002). Son zamanlarda stimiilan-
larin etkisinin tam olarak belirgin hale gelmesinin 4
haftaya kadar uzayabilecegi gosterilmistir (Bush ve
ark. 2005).

Psikostimiilanlarin etkilerini degerlendirmek igin
striatal D2 reseptér (D2R) yogunlugunun ince-
lendigi iki fonksiyonel goOriintiileme calismasinda,
MPH';m tek doz uygulama sonrasi (Rosa Neto ve
ark. 2002) ve tedaviden 3 ay sonra (Ilgin ve ark.
2001), striatal D2R yogunlugunu azalttig1 gosteril-
mistir. Calismalar ADHD'li cocuklarda striatumda
endojen dopamin diizeylerinin disiik oldugunu
gostermektedir.

Fonksiyonel MRI (fMRI) Calismalar::

fMRG yonteminin SPECT ve PET yontemine gore
uzaysal ve zamansal ¢Oziiniirliigii daha tstiindiir ve
denek giivenligi farmasotiklerin SPECT ve PET
yonteminin Ozellikle kontrol hastalarinda kul-
lanimin1 sinirlandirmaktadir.  fMRG invaziv bir
yontem degildir ve iyonizan radyasyon igcermez
(Bush ve ark. 2005). fMRG ADHD'de inhibitor
kontrol eksikliginin noéronal baglantilarim
incelemede uygun bir yontem olarak kullanilmustir.
Ancak baslangictaki caligmalar karma sonuclar ver-
mistir. ADHD'li cocuklarda dinlenme sirasinda
striatal kanlanmanin azaldigi (Teicher ve ark.
2000); erken ¢ocuklukta (Durston ve ark. 2003),
latent donemdeki erkeklerde (Vaidya and ark.
1998) ve ergenlerde (Rubia ve ark. 1999) yap-
yapma ve dur (stop task) testleri sirasinda striatal
aktivasyonun azaldig1 gosterilmistir. ADHD'de
ayn1 testler sirasinda prefrontal kortikal aktivitenin
erken cocukluk (Durston ve ark. 2003) ve latent
donemdeki erkeklerde (Vaidya and ark. 1998) art-
tig1, fakat ergenlerde (Rubia ve ark 1999) azaldig1
bildirilmistir. Ayn1 zamanda Stroop ve dur gorev-
leri sirasinda ADHD'li ergen (Rubia ve ark. 1999)
ve erigkinlerde (Bush ve ark. 1999) ACC aktivas-
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yonunun azaldifi gosterilmistir. Bilissel islevlerle
iligkili olan ACC'in iglev bozuklugu dikkat eksikligi,
hiperaktivite, dirtiisellik gibi ADHD'nin temel
belirtilerine yol agabilir. Ayn1 zamanda perigenual
ACC (pACC) duygusali isleme ve otonomik kont-
rolle iligkilidir. Su ana kadarki veriler dorsal ACC
ve perigenual ACC'nin hata saptamada duyarli ola-
bilecegini gostermektedir (Bush ve ark. 2005).
Ergenlerde fMRG yontemi kulanilarak yapilan
bagka bir calismada yap-yapma gorevi sirasinda
yanit inhibisyonu degerlendirilmis, cocukluk done-
minde ADHD tanis1 konulmus ergenlerin kontrol
grubuyla karsilastirildiginda yap-yapma gorevi
sirasinda daha zayif performans gosterdikleri ve
ADHD ile iligkilendirilen bir¢ok nodronal bolgede
farkli aktivasyon sergiledikleri saptanmustir. Ozel-
likle giiglii yanmit inhibisyonunun, sol ACC, sol
medial frontal girus, sol ve sag frontopolar bolge,
sol ve sag venterolateral ve sag dorsolateral pre-
frontal kortekte daha biiylik aktivasyon olustur-
dugu saptanmistir. ACC aktivasyonu, yap-yapma
gorevi performansiyla ters iligkilidir. Giigli yanit-
lar1 daha zor inhibe eden bireylerde daha biiyiik
ACC aktivasyonu goriiliir. ACC ve frontopolar bol-
gelerin genel olarak yanit inibisyonuyla iligkili
olmadigi, daha cok yiriitiici islevlerle iligkili
oldugu soylenebilir. ACC ¢atisma (conflict) deneti-
mini saglarken, frontopolar bdlgenin ardigik
gorevler sirasinda birincil hedefin siirdiiriilmesini
sagladig1 disiiniilmektedir. Yanit inhibisyonuna
aracilik eden bolge ventral prefrontal kortikal alan-
lardir. ACC ve frontopolar bolgeler genellikle
yanitlamayla iligkilidir ve ADHD olmayan ergen-
lerde test performansiyla ters iligki, bagarili yanit
inhibisyonunun bu alanlarda azalmig aktivasyonla
iligkili oldugunu gostermektedir (Schulz ve ark.
2004). Yap-yapma gorevi sirasinda artmig ventero-
medial prefrontal ve ACC aktivasyonunun sap-
tandigr bu calisma sonuglari, ergen grubunda
(Rubia ve ark. 1999) Stroop testi sirasinda azalmig
inferiyor prefrontal korteks aktivasyonunun sap-
tandig1 onceki bir calisma sonucundan farkli iken,
erken cocukluk (Durston ve ark. 2003) ve latent
donemdeki erkeklerde (Vaidya and ark. 1998)
yapilan diger ¢aligma sonuclariyla tutarhdir. Farkli
bulgular testlerin farklilig1 ya da heterojen 0rnek-
lem grubundan kaynaklaniyor olabilir.

Stroop benzeri bir test kullanilarak yapilan farkl
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bir calismada MPH almayan ADHD'li ¢cocuklarda
miidahale sirasinda ve notral durumda prefrontal
aktivasyonun kontrol grubuna gore daha az oldugu
saptanmistir. Yine tedavisiz ADHD'de bazal gang-
liyon, serebellum ve insula aktivasyonu miidahale
sirasinda daha azken, notral durumda daha fazla
aktivasyon oldugu gozlenmistir. Bu bulgular
ADHD'de hipofrontalitenin gosterildigi 6nceki
caligmalarla tutarlidir ve biligsel olarak daha az yiik
getiren testler icin bazal gangliyon, insula ve sere-
bellumu iceren telafi edici bir ag varligin1 goster-
mektedir. Ancak MPH verilmesinin ardindan
ADHD'li cocuklarda da bulgular normale donmek-
tedir. MPH verilmesinin ardindan girisim duru-
munda PFC aktivitesinin arttifin1 gdsteren bu
sonuglar, MPH'm ADHD'li ve normal kisilerde
frontal aktivasyonu arttirdigim1 gosteren Onceki
caligmalarla tutarlhidir (Zang ve ark. 2005).

Yapilan calismalardan ii¢ sonug¢ ¢ikarilabilir: 1)
ADHD sag venterolateral prefrontal korteks/
inferiyor frontal girusta hipoaktivasyon ile iligki-
lidir, bu alanlarin inhibitor islevlerde kritik bir rol
oynadig1 diisiiniilmektedir, 2) ADHD dikkat, moti-
vasyon, yanit inhibisyonu, karar almada rol
oynayan dorsal ACC islevlerinde bozukluk ile ilig-
kilidir, 3) ADHD bilissel testler sirasinda immatiir
norofizyolojik yanitlar1 andiran daha yaygin beyin
aktivite oriintiisii ile iligkilidir. Bu sonugclar tiimiiyle
birbirinden bagimsiz ve ayr1 degildir, ancak fark-
liliklar1 daha genis hasta grubunda sistematik
arastirmalarin  gerekliligine 151k tutmaktadir
(Mitterschiffthaler ve ark. 2006).

MR spektroskopi (MRS) calismalar:

MRS teknigi, aktif ndrodejeneratif siireci olan
hastalar1 ayirt edebilmede kullanilmaktadir. Proton
MRS ile N-asetil gruplari, kolin-tastyan fosfolipid-
ler, kreatinin (Cr) ve fosfokreatinin, lipid ve laktat
diizeyleri Olgiilebilir. N-asetil aspartat (NAA),
noronal biitlinliigiin bir belirleyicisi olup, diisiik
NAA/Cr orani ndéron kaybi ya da hasari ile iligki-
lidir. Kolin, hiicre membran biitlinliiglinii yansitir
ve artmig kolin diizeyi ya da kolin/Cr oram artmig
hiicre yikimi, myelin yikimi, gliozis ya da inflamas-
yonu gosterir. Kreatinin ise beyinde hiicresel ener-
ji metabolizmasinin gorece sabit bir eleman olup,
bazen bir standart olarak kullanilir (Kuruoglu
2005).
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Hesslinger ve ark. (2001) bes eriskin ADHD'li has-
tada yaptiklar1 bir MRS calismasinda sol dorsola-
teral prefrontal kortekste azalmig NAA kon-
santrasyonlar1 saptamiglardir. Azalmis NAA
noronal kayip veya noronal iglev bozuklugu ile ilis-
kilidir. Ardindan cocuk yas grubu erkek hastalarda
yapilan bir ¢aligmada bilateral striatumda NAA/Cr
oraninin anlamli olarak azaldigi, Cho/Cr oraninda
tek tarafli hafif atig oldugu saptanmustir. Tek doz 10
mg oral metilfenidat kullanimi bu oranlart anlaml
olarak etkilememistir. Sonuclar striatumun ADHD
ile iligkisini desteklemektedir, ayn1 zamanda néron-
larin ortalama %20-25'inin 6lmiis veya ciddi olarak
disfonksiyonel olabilecegi ileri siiriilmiistiir (Jin ve
ark. 2001). Ardindan yapilan bagka bir calismada
sadece ADHD karma tipte bilateral lentikiiler niik-
leusta diisik NAA/Cr oranlart gozlenmistir,
ADHD dikkat eksikligi alttipi ve kontrol gubu
arasinda anlamli fark saptanmamistir. ADHD
karma tip cocuklarda, ADHD dikkat eksikligi alt-
tipiyle karsilagtirlldiginda sag ve kisman sol
lentikiiler niikleusta daha diisik NAA/Cr oranlari
saptanmistir. Bu sonuclar ADHD karma alttipin
daha fazla noronal disfonksiyona sahip olduklarini
gostermektedir. Bazal gangliyonlar yiiriitiici
islevlere aracilik eden prefrontal korteksin cesitli
bolgeleriyle baglantilara sahiptir. Letikiiler niik-
leusta saptanan diisik NAA diizeylerinin, bazal
gangliyon disfonksiyonu ve belki de yiiriitiicii islev
bozuklugu ile iligkili olabilecegi ileri siiriilmektedir
(Sun ve ark. 2005).

MRS yonteminin norobiligsel testle birlestirildigi
bir ¢aligmada Yeo ve ark. (2003) ADHD'li ¢ocuk-
lara siirekli performans testi uygulamislardir.
ADHD ve kontrol grubu arasinda nérometabolitler
acisindan anlamli farklilik bulunmamis, ancak
ADHD!li kizlarin daha diisitk NAA konsantrasyon-
larina sahip oldugu saptanmistir. Kizlarda gozlenen
NAA disiikliigiiniin ADHD'li kizlarda zaman
zaman goriilen diisiik glukoz metabolizmasiyla
iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Voliimetrik
degerlendirmede ADHD grubunda sag dorsolate-
ral prefrontal korteks hacminin azalmis oldugu ve
bu hacim azalmasmin nérometabolit konsantras-
yonlariyla orantili oldugu gozlenmistir. Ayni
zamanda norometabolit konsantrasyonlar1 ve
stirekli performans testi (SPT) arasindaki iligki
incelenmis ve ADHD'li cocuklarda yiiksek krea-
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tinin diizeylerinin daha kotii dikkat yetenegi ile
iligkili oldugu bildirilmistir (Yeo ve ark. 2003).

31P (fosfor) MRS yontemi kullanilarak ADHD olan
cocuklarda yapilan bir baska calismada ADHD'li
cocuklarin prefrontal korteks ve bazal gangliyon-
larinda fosfomonoester diizeylerinin kontrol
grubuna gore diisiik oldugu saptanmigtir. Ust tem-
poral bolgede anlamli bir farkliik bulunmamuistir.
Bu membran fosfolipid prekiirsor diizeylerindeki
eksiklik, ADHD'deki olas1 noronal siireg ve sinaps-
lardaki gelisme yetersizligine ikincil olarak mey-
dana gelen hiicresel membran fosfolipid miktarin-
daki azalma (azalmig membran Kkitlesi, dentritik
¢ogalma ve sinaptik baglantilarda azalma)
konusunda fikir verebilir (Stanley ve ark. 2006).

ADHD'de glutamaterjik sistemin anormal
oldugunu gosteren kanitlar giderek artmaktadir.
Glutamat ve glutaminin (glutamat sinaptik
saliniminin ardindan glutamine ¢evrilir) spektral
(goriingiisel, hayali) pikleri ortiigiir, bu nedenle
toplu olarak glutamat/glutamin (Glx) pikleri sek-
linde ifade bulurlar. Eriskin ADHD hastalarinda
bozuklugun patojeneziyle glutamaterjik sistemin
iligkisi incelenmistir ve sag anteriyor singulat kor-
tekste Glx/Cr oraninin azalmis oldugu saptanmustir
(Perlov ve ark. 2007). ADHD'li ¢ocuklarda yapilan
bir caligmada ise ACC'de GIx/Cr oranlarinin arttigi
saptanmistir (Moore ve ark. 2006). Perlov ve
ark.’nin (2007) yaptig1 calisma sonuglariyla tutarsiz
olan bu bulgu, cocuklar ve erigkinler arasinda bul-
gularin farklilik gosterebilecegi seklinde aciklana-
bilir. NMDA reseptor antagonistlerinin siganlarda
motor aktiviteyi arttirdigi saptanmistir. NMDA
reseptOr antagonisti ile tetiklenen hiperaktivite
asirt glutamat salmimi ve prefrontal kortekste
NMDA reseptorlerinde glutamat aracili ndronal
iletim artisinin yol actig1 bir disinhibisyon mekaniz-
masi ile baglamis olabilir. Non NMDA glutamat
reseptorlerinin prefrontal korteksteki inhibisyonu,
ornegin sicanlarda fensiklidin araciligiyla, uyarilmig
motor aktiviteyi azaltmaktadir. Bu nedenle, cocuk
ve ergenlerle karsilagtirildiginda prefrontal
kortekste artmig GIx/Cr oranlart eriskin ADHD
olgularinda azalmis hareketlilige bagl olabilir. Bu
sonuclar glutamaterjik degisikliklerin hastaligin
gidisi esnasinda degisebilecegi olasiligin1 goster-
mektedir (Perlov ve ark. 2007).
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Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada ise ADHD'li
cocuklarda striatal glutamat, glutamat/glutamin
(glx) ve kreatin bazal konsantrasyonlarinin kont-
rollere gore artmig oldugu; fakat 8 haftalik metil-
fenidat tedavisinin ardindan sadece striatal kreatin
oranlarinda azalma oldugu, glutamat ya da glx
oranlarinin degismedigi saptanmustir. Bulgular,
ADHD'de striatal Cr/glutamaterjik diizensizlik
oldugu seklindeki baslangi¢ bulgular1 desteklemek-
tedir (Carrey ve ark. 2007).

SONUC

ADHD etyolojisi karmasik ve heterojen bir bozuk-
luktur. Norogoriintiilleme tekniklerinde son yillar-
da goriilen gelismeler ADHD'nin néropsikopatolo-
jisini aydinlatmaya yonelik caligmalara da yan-
simistir. Bu alanda, bulgular1 arasinda tutarhiliklar
yaninda, farkliliklarin da bulundugu pek cok calig-
ma yapimistir. Goriintiileme ydntemlerindeki ya
da yas ve cinsiyet farkliliklar1 yaninda ADHD ile es
zamanlt bulunan ek tanilarin oldugu o6rneklem
gruplarindaki farkliliklar sonuglarin yorumunu
giiclestirmektedir. Yapisal ve fonksiyonel ndrogo-
riintiileme yOntemleriyle, 6zellikle prefrontal kor-
teks, dACC, striatum olmak iizere bir ¢ok beyin
bolgesinde yapisal ve fonksiyonel degisiklikler sap-
tanmistir. ADHD'de saptanan tiim bu degisiklik-
lerin tedaviye yaniti belirleyici olarak kullanila-
bilmesi i¢gin yeni calismalara gereksinim vardir. Bu
giinkii bulgular ADHD'nin norobiyolojisine iliskin
giderek artan verilere katki saglasa da suan igin
ADHD tani ve tedavisini dogrudan etkilememekte-
dirler. Gelecek calismalarda yapisal ve fonksiyonel
bozukluklarin ADHD'de ve belirli alt tiplerde fark-
liliginin desteklenmesi durumunda noérogdriin-
tiilleme caligmalarinin ADHDyi diger ndrogelisim-
sel bozukluklardan ayirmada kullanilabilecek duru-
ma gelmesi amaclanmaktadir.

Yazisma adresi: Dr. Esra Giiney, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi Anabilim Dali, Ankara, dresra-
guney@gmail.com
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