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Obsesif Kompulsif Bozukluk ve Dikkat Eksikligi
Hiperaktivite Bozuklugu Olan Cocuklarin
Serebral Kan Akimlarinin Karsilastirilmasi

Dr. Pinar ONER?, Dr. Ozgiir ONER?, Dr. Ayla AYSEV3, Dr. Ozlem KUCUK?, Dr. Erkan iBi$®

Ozet / Abstract

Amag: Hem obsesif kompulsif bozukluk (OKB) hem de dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun (DEHB) frontal-
striatal beyin dongllerindeki degisiklikler ile iligkili oldugu bildirilmistir. Ayrica bu bozukluklar siklikla da eshas-
talanim gostermektedir. Buna karsin, bu iki bozukluktaki nérobiyolojik bulgulari dogrudan karsilastiran ¢alisma
bulunmamaktadir. Bu galismanin amaci OKB ya da DEHB olan olgularla tek foton bilgisayarli emisyon tomografisi
(SPECT) ile kortikal kan akiminin élgimddr.

Yontem: 13 ilag kullanmamis OKB olgusu (ortalama yas + SD= 10.4 * 2.8) ve 13 ilag kullanmamis DEHB olgusu
(yas 10.5 £ 2.2) galismaya dahil edilmistir. Beyin kan akimi (BKA) tim olgularda istirahat kosullarinda Tc-99m-
hekzamethilpropileneamin oksim (Tc>™ HMPAQ) beyin SPECT ile 6lgllmustur. Bonferroni dlizeltmesi ile anlamlilik
p<.006 olarak saptanmistir.

Bulgular: OKB olgularinin sag prefrontal (p=.003) BKA degerleri DEHB olgularindan anlamli derecede yiiksektir.
Diger beyin bolgelerindeki 6lgimlerde farklilik saptanmamistir. OKB belirtilerinin siddeti ile BKA arasinda iligki
bulunmamistir.

Tartisma: Cocuk ve ergen OKB olgularinin dogrudan incelendigi cok az sayidaki calismadan birisi olan bu ¢alis-
mada sonuglar OKB olgularinda prefrontal kortekste kan akiminda artis oldugunu bildiren 6nceki ¢alismalarla
uyumludur. DEHB olgularinda da, 6nceki literatiirle uyumlu olarak, ayni bélgede kan akiminda azalma saptanmis-
tir. Bu iki bozuklugun patofizyolojisi daha iyi anlasilabilmesi igin her iki bozuklugun bir arada ve tek basina oldugu
durumlarin karsilastirildigi cahismalar gereklidir.

Anahtar Sozciikler: OKB, DEHB, SPECT, prefrontal korteks

SUMMARY: Comparison of Cerebral Blood Flow in Children with Obsessive Compulsive Disorder and Attention
Deficit Hyperactivity Disorder

Objective: It has been reported that both obsessive-compulsive disorder (OCD) and attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD) might be related to impairments in frontal-striatal brain circuits. Besides, these two disorders are
frequently comorbid. However, there are no published studies directly comparing the neurobiological findings in
these two disorders. The objective of the study was to investigate the differences in cortical blood flow between
patients with OCD and ADHD.

Method: Thirteen drug-naive OCD subjects (mean age + SD: 10.4 + 2.8), and 13 drug-naive ADHD subjects
(mean age * SD: 10.5 + 2.2) were included in the study. Cerebral blood flow (CBF) was evaluated with Tc-99m-
hexamethylpropyleneamine oxime (Tc®™ HMPAO) brain single photon emission tomography (SPECT) during
standard resting conditions in all cases. P value was set to <.006 after Bonferroni correction.

Results: OCD cases had significantly higher right prefrontal (p=.003) CBF than ADHD cases. There were no
significant CBF differences in other brain regions. OCD symptom severity was not related to CBF.

Discussion: This is one of the very few studies which directly investigated brain imaging in pediatric OCD subjects.
Results are consistent with previous studies reporting increased prefrontal CBF in OCD subjects. We also found
that, consistent with the previous literature, ADHD subjects had lower prefrontal cortex CBF. Studies which
compare subjects with comorbid ADHD and OCD with pure forms of these disorders are necessary to have a better
understanding of similarities and differences of these two disorders.
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GiRis

Obsesif kompulsif bozuklugu (OKB) olan yetiskin
olgularin {ite biriyle yarisi arasinda degisen bir kismin-
da ilk belirtiler 15 yagindan 6nce baslamaktadir (Pauls
ve ark. 1995). Cocuk ve ergen OKB olgularinda bazal
gangliyon islev bozuklugunu diistindiiren nérolojik bul-
gular daha sik goriiliir (Rosenberg ve Keshavan 1998).
OKB’nin dejeneratif bir siirecten ¢ok norogelisimsel bir
bozukluk oldugu disiiniilmektedir ve bu durum gocuk
ve ergen OKB olgulariyla ilgili calismalarin 6nemini gos-
termektedir (Rosenberg ve Keshavan 1998). Cocukluk
baslangicli OKB yetiskin baslangicli bozukluk etiyolojisi
i¢in onemli ipuglari igerebilir.

OKB olgularinda, Tek Foton Bilgisayarli Emisyon
Tomografisi (Single Photon Emission Tomography,
SPECT), Positron Emisyon Tomografisi (PET) ve islev-
sel Manyetik Rezonans Gériintilleme (iMRG) caligma-
larinda beyin kortikal kan akimi, metabolizma ve akti-
vasyon degisiklikleri oldugu gosterilmistir (Aouizerate ve
ark. 2004). Bu degisiklikler en tutarli olarak prefrontal
korteks, anterior singulat ve kaudat ¢ekirdek basinda
saptanmustir. Cocuk ve ergen olgularda ise talamus ve ba-
zal gangliyonlarda degisiklikler oldugunu gésteren bazi
yapisal beyin gériintiileme ¢alismalart yapilmisur (Giedd
ve ark. 2000, Gilbert ve ark. 2000). Cocukluk baslangicli
yetiskin OKB olgularinda islevsel beyin gériintiileme ca-
lismalari yapilmistr (Swedo ve ark. 1992, Busatto ve ark.
2000), ancak cocuk ve ergen OKB olgulariyla yapilmus
islevsel goriintiileme calismalart ¢ok sinirlidir. Diler ve
arkadaglarinin calismast cocuk ve ergen OKB olgularin-
da kontrol olgularina gére kaudat, prefrontal ve singulat
kan akimlarinin iki tarafli olarak artmis oldugunu ortaya
koymustur (2004). Bir diger caligmada ise 10 ¢ocuk ve
ergen OKB olgusunda klomipramin tedavisi ile beyin
kan akiminin degismedigi, ancak bozuklugun baslangic
yast ve takvim yasi ile iki tarafli frontal ve paryetal kan
akimi arasinda ters iliski oldugu bildirilmistir (Castillo
ve ark. 2005).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu [DEHB]
bir diger nérogelisimsel bozukluktur. Islevsel goriintii-
leme ¢aligmalari prefrontal, paryetal, anterior singulat
korteks ve kaudat cekirdekte kan akiminda ve metabolik
aktivitede azalma oldugunu gostermistir (Bush ve ark.
2005). Birgok yapisal beyin goriintiileme calismast da
sag prefrontal-bazal gangliyon anormalliklerinin DEHB
patofizyolojisi agisindan 6nemli oldugunu distindiir-
mektedir (Castellanos 1997).

OKB’nun hiperglutamaterjik ve DEHB’nun hi-
poglutamaterjik durumlar oldugu ve her iki durumda
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da prefrontal bolgenin 6zellikle tutulmus oldugu one
sturtilmustiir (Carlsson 2000). Bazi arasuricilara gore
ise kortiko-striato-talamo-kortikal (KSTK) yolaklardaki
anormallikler birbirine benzer: DEHB, OKB ve Touret-
te bozuklugunda KSTK dolayl: yolaginda ketlenme ya
da direk yolakta agiri aktivasyon olabilir (Baxter ve ark.
1992, Aouizerate ve ark. 2004). Ayrica bu bozukluklarin
siklikla beraber goriilebilmesi de bu goriisti destekler ni-
teliktedir. Bu nedenle OKB ve DEHB olgularinin dog-
rudan karsilastirilmasi ilgi cekici veriler ortaya koyabilir.

Caligmanin esas amaci literatiirdeki ¢ocuk ve ergen
OKB olgulariyla yapilan islevsel gériintiileme caligma-
larina katkida bulunmaker. Onceki calismalar isiginda
cocuk ve ergen OKB olgularinin prefrontal kan akimi-
nin DEHB olgularina gore daha yiiksek olacag 6ngo-

riilmiistiir.

YONTEM
Orneklem

Orneklem 13 OKB (4 erkek, 9 kiz) ve 13 DEHB
(8 erkek, 5 kiz) olgusunu igermektedir. DEHB olgu-
lar1 29 DEHB olgusunda yasla beyin kan akimi (BKA)
degisiminin arastrildigs bir galismadan alinmistir (Oner
ve ark., 2005). Yas ve cinsiyet degiskenlerinin kontrolii
amactyla DEHB olgulart OKB olgulart ile yas ve cinsiyet
degiskenleri agisindan anlamli fark gostermeyecek sekil-
de eslestirilmigtir. Bu eslestirme i¢in tiim kiz DEHB ol-
gular1 alinmig ve iki gruptaki olgular yas agisindan +1 yil
olarak eglestirilmistir. Eslestirme sirasinda secilen tiim ol-
gular asagida belirtilen ¢alismaya alinma oletiterini kar-
stlamaktadir. Eglestirme sirasinda birden cok eslestirme
olasiligr olan durumlarda bagvuru sirast 6nde olan olgu
calismaya alinmugur. Pediatrik Norolojik Silik Bulgular
(Denckla, 1985) degerlendirmesinin lateralite maddele-
rine gore olgularin hicbirisi sol elli degildir. Tim OKB ve
DEHB olgulari bir tiniversite hastanesi gocuk psikiyatrisi
poliklinigine bagvuran ardil olgulardan ¢alismaya alinma
olciitlerini karsilayanlar arasindan segilmistir. Calismaya
kawlan olgularin ailelerinden aydinlatlmis onam alinmug
ve calisma tniversite etik kurulu tarafindan onaylan-
mugtir. Tanilar iki psikiyatrist tarafindan DSM-IV tani
olctitlerine gore konmustur ve iki psikiyatristin tanilar
konusundaki uyumu tamdir. Tiim OKB ve DEHB olgu-
larinin medikal Sykiileri normaldir ve tiim olgular klinik
olarak psikoz, yeme bozuklugu, madde kotitye kullani-
mi, zeka geriligi ve yaygin gelisimsel bozukluk agisindan
taranmugtir. Olgularin hicbirisi dnceden tedavi almamis-
ur. OKB olgularinin hicbirisinde DEHB eshastalanimi
ya da kronik tik bozuklugu saptanmamistur. OKB ve



TABLO 1. OKB ve DEHB Olgularinda Bolgesel Beyin Kan Akimi (BKA) Degerleri BKA Degerleri Tim Kortikal Kan Akimina Gére Normallestirilmistir
(Iki Tarafli Prefrontal, Frontal, Paryetal ve Temporal Korteks BKA Degerleri Toplami). Mann-Whitney-U Analizi. *Bonferroni Diizeltmesinden

Sonra Anlamli Olan Karsilagtirmalar.

. OKB DEHB
ligi alanlar (n=13) (n=13) z p
Ort+SS OrtxSS
Sag prefrontal ,141+.003 .121+.001 2.89 .003*
Sol prefrontal ,115+.002 .125+001 1.82 .069
Sag frontal ,120+.002 .121+001 .18 .858
Sol frontal ,111+003 .125+001 1.51 .130
Sag paryetal ,1261001 ,124+001 1.56 .118
Sol paryetal ,106+003 ,125+001 1.56 118
Sag temporal .136+002 ,127+001 128 .920
Sol temporal ,144+003 ,132+001 .555 .590

DEHB olgulart i¢in ¢alismaya alinma kosullart DSM-
IV tant ol¢iitlerine gore bu tanilari kargilamak, 6zgec-
misinde bagka bir tibbi hastalik bulunmamasi ve 7-14
yaslari arasinda yer almakur. Caligmada diglama élciitleri
psikoz, yeme bozuklugu, madde kotiiye kullanimi, zeka
geriligi ve yaygin gelisimsel bozukluk tanilarinin varli-
g1, OKB olgularinda tik ve DEHB eshastalanimi varlig
ve SPECT tetkikine uyum saglayamamak (asir1 hareket,
asir1 aglama, enjeksiyona direng gibi) olarak belirlenmis-
tir. Bu nedenle 3 OKB ve 2 DEHB olgusu ¢alismadan
cikartlmigtir.

Degerlendirme araglari
Olgegi
(CODO): Bu dlgek cocuklarin siniftaki davraniglarinin

Conners ~ Ogretmen  Derecelendirme
ogretmen tarafindan degerlendirilmesi amacint tasiyan
28 maddeden olusmaktadir (Goyette 1978). Olgegin 8
maddesi dikkatsizlik, 7 maddesi hiperaktivite ve 8 mad-
desi davranim sorunlari alt 6lceklerini olugturmakeadir.
Tiirkce uyarlamasinin gegerlik ve giivenirligi yeterlidir

(Cronbach alfa. 95) (Sener ve ark. 1995).

Cocuklar i¢in Yale-Brown Obsesyon Kompulsiyon
Olgegi (Children Yale-Brown Obsessive Compulsive
Scale—CY-BOCS): CY-BOCS 10 maddeden olusmakta-
dir. Klinisyen tarafindan puanlanir. Degerlendirme yak-
lagtk ortalama 10 dakika siirer. OKB belirtilerinin son 1
hafta icindeki agirligini dlemek icin kullanilan yari-ya-
pilandirilmig bir aractir. Bes temel béliimden olusur: (1)
yonergeler, (2) obsesyon tarama listesi, (3) obsesyonlarin
agithigint saptama maddeleri, (4) kompulsiyon tarama

listesi, (5) kompulsiyonlarin agirligint saptama maddele-
ri. Puanlama yapilirken hem ¢ocugun kendisinden hem
de ebeveynlerden alinan bilgiler kullanilir. Kompulsiyon
alt toplam puani 1-5. maddelerin, obsesyon alt toplam
puant 6-10. maddelerin toplamindan elde edilir. Cocuk-
larda erigkinlere kiyasla ilk uygulamada daha fazla zaman
ayrilmast ve ¢ocugun gelisim diizeyine gore obsesyon ve
kompulsiyonlarin farkli terimlerle agiklanmasi gerek-
mekeedir. CY-BOCS, 8-16 yaslart arasindaki cocuklarda
kullanilmak tizere hazirlanmisur. Cocuklar icin gecerli
ve glivenilir oldugu gdsterilmistir (Scahill ve ark. 1997).
Tiirkceye uyarlamast ve gegerlik ve giivenilirlik ¢aligmasi
Yiicelen ve arkadaslari tarafindan yapilmistr (2000).

Prosediir
Gorlintu elde edilmesi

Tiim cocuklar ve aileleri izlekle ilgili bilgilendiril-
mistir. Olgular tetkik sirasinda sirt tstii, gozleri kapali
bir sekilde en az duyusal uyarim olacak gekilde 5 dakika
siireyle yaurilmistur. Bundan sonra olgulara intravendz
Tc”™ HMPAO anne babadan birisinin egliginde veril-
mistir. T¢”™ HMPAO dozu her ¢ocuk igin bireysel ola-
rak hesaplanmuistir [(yas+1)/(yas+7)] x standard yetiskin
dozu (15 mci). SPECT gériintilerinin elde edilmesine
enjeksiyondan 15 dakika sonra baglanmus, bu sirada co-
cuklar istirahat durumunda kalmiglardir. Arastiricilar ta-
rafindan izlege uyum her hasta icin kontrol edilmistir ve
3 OKB ve 2 DEHB olgusu caligmadan ¢ikaralmstr.

Radyokimyasal saflik kromotografi ile 6l¢iilmiis ve
her defasinda %90’in tstiinde bulunmusgtur. Tetkikler
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SEKIL 1. OKB ve DEHB Olgularindaki llgi Alanlari. Sag Tarafta Obsesif
Kompulsif Bozukluk, Sol Tarafta Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu

Olgusu Yer Almaktadir. Ustteki Sekillerde Sag ve Sol Prefrontal, Alttaki
Sekillerde Sag ve Sol Parietal llgi Alanlari Goriilmektedir.

yiiksek ¢oziintirliiklii kolimator kullanan bir SPECT sis-
temi ile (GE 40001) gergeklestirilmis ve 3 dakika igeri-
sinde 64x64 matrikslere 128 yansitim ile elde edilmistir
(her pixel 4 x 4 mm). Veriler Meltz filtresi ile islenmis ve
Ramp filtresi ile filtrelenmis geri yansium yoluyla tekrar
yapilandirilmis ve Sorenson yontemi ile veriler diizeltil-
mistir. Orbitomeatal ¢igiye paralel 2 piksel kalinliginda
(8 mm) transaksiyel goriitiilerin elde edilmesi icin oblik
tekrar yonelim kullanilmigtir.

[lgi alanlari (Regions of interest, ROI) sag prefrontal,
frontal, temporal ve paryetal kortekste elle belirlenmistir.
ROI analizleri olgularin tanilarini bilmeyen bir arastirica
tarafindan (Dr OK) gergeklestirilmistir. Bulgularin nes-
nelliginin arturilmasi icin klinik parametreler bilinerek
islem tekrarlanmistir (O’ Tauma ve ark. 1999).

Transaksial kesitlerde farkli alanlarin secimi i¢in bir
noroanatomi atlast kullanilmistir. Yari niceliksel analiz-
ler anatomik diizeylere kargilik gelen birbirini takip eden
5 oblik kesitten gerceklestirilmistir. Serebellum DEHB
patofizyolojisinde onemli yer tutuyor olabilecegi icin
onceki bir ¢ok calismadan farkl: olarak ilgi alanlarindaki
ligand tutulumunu “normallestirmek” icin her olgu i¢in
kortikal kan akimina (iki tarafli prefrontal, frontal, par-
yetal ve temporal korteks beyin kan akimi degetlerinin
toplami) oran olarak verilmistir.

Veri analizi

Gruplar arasindaki beyin kan akimi (BKA) fark-
liliklarini belirlemek icin parametrik olmayan Mann-
Whitney-U testi kullanilmistir. Coklu kargilagtirmalarin

16

kontrolii i¢in Bonferroni testi kullanilmistir ve anlamli p
degeri 0.05/ 8=.0006 olarak belirlenmistir (ilgi alanlarinin
sayist, sag ve sol prefrontal, frontal, temporal ve parye-
tal). Analizler icin SPSS 10.0 programi kullanilmistr.

BULGULAR
Yas ve cinsiyet

Gruplar arasinda anlamli cinsiyet dagilimi farkliligs
bulunmamakeadir (x*=2.4, p>.23). Gruplarin yas dag:-
lim1 arasinda da anlamli farklilik bulunmamistir (OKB
ortalama yas + SD= 10.4 + 2.8,; DEHB ortalama yas +
SD= 10.5 + 2.2; 2=-.52, p=.96).

Belirti siddeti

CY-BOCS OKB grubunda OKB belirti siddetini
olemek icin kullanilmistir (aralik: 0-40, obsesif belir-
tiler, ortalama=11.2, ss=4.1, kompulsif belirtiler, orta-
lama=12.9, ss=3.5). DEHB belirti siddeti CODO ile
oletilmiseiir (Dikkatsizlik, ortalama=8.8, ss=4.2, Hipe-
raktivite, ortalama=11.9, ss=3.7, Davranis Sorunlari, or-
talama=9.0, ss=4.2, Toplam, ortalama=34.0, ss=8.5).

SPECT degerlendirmesi

Gruplarin  “normallestirilmis” BKA degerleri Tablo
I’de 6zetlenmistir.

Mann-Whitney-U testi sonucunda OKB olgularinin
sag prefrontal BKA degerlerinin DEHB olgularindan
anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (z=2.89,
p=.003). Diger bolgelerdeki BKA degerleri Bonferroni
diizeltmesinden sonra gruplar arasinda anlamli farklilik
gOstermemistir.

OKB siddeti ile BKA degerleri arasinda anlamli bir
iliski saptanmamustr.

TARTISMA

Bu ¢alisma cocuk ve ergen OKB olgularinin dogru-
dan incelendigi ¢cok az sayidaki calismadan birisidir. So-
nuglar OKB olgularinda sag prefrontal korteks normal-
lestirilmis BKA degerinin DEHB olgularindan yiiksek
oldugunu gostermistir.

Bu sonuglar hem DEHB hem de OKB ile iliskili
daha 6nce yapilan ¢alismalarin sonuglar ile uyumludur.
Bircok islevsel beyin goriintiilemesi ¢alismasinda OKB
olgularinda prefrontal metabolizma ve kan akiginda art-
ma saptanmugtir (Aouizerate ve ark. 2004). Cocuk ve er-
genlerle yapilan bir SPECT c¢alismast bu veriyi destekler
niteliktedir (Diler ve ark. 2004). Diger bir caligmada da



cocuk ve ergenlerde su andaki yas ve bozuklugun bas-
langic yasi ile iki tarafli frontal kan akimi arasinda iliski
bulunmugtur (Castillo ve ark. 2005). Diger bazt beyin
goriintileme calismalart prefrontal korteks metaboliz-
mast ya da kan akimindaki normale doniisle belirtile-
rin diizelmesi arasinda iligki saptamistr (Baxter ve ark.
1992, Swedo ve ark, 1992, Benkelfat ve ark. 1990, Pe-
rani ve ark. 1995, Saxena ve ark. 1999). Buna karsin,
prefrontal aktivitede artma saptamayan bazi caligmalar
da mevcurttur (6r Crespo-Facorro ve ark. 1999, Busatto
ve ark. 2000). Bizim bulgularimiz ¢ocuk ve ergen OKB
olgularinda da yetiskin OKB olgularinda one siiriilen
prefrontal kortekste aktivite artigt oldugunu distindiir-
mektedir. Bircok yazar tarafindan OKBde prefrontal
korteks, singulat korteks ve kaudat ¢ekirdek basindan
olusan sinirsel agin asir1 islev gosterdigi iddia edilmistir
(Insel 1992, Baxter 1994). Calismamizda DEHB olgu-
larinin sag prefrontal kan akimlarinin OKB olgularin-
dan diisiik oldugu saptanmistir. Onceki bircok ¢alisma
DEHB olgularinda sag prefrontal bolgede aktivite azal-
mast oldugunu belirtmistir (Zametkin ve ark. 1990,
Zametkin ve ark. 1993, Rubia ve ark. 2000, Spaletta ve
ark. 2001). Bu agidan, calismamizin sonuglarinin her iki
bozuklukla ilgili 6nceden yapilan ¢alismalarla uyumlu
oldugu goriilmektedir.

Bradshaw ve Shephard’a gore DEHB, OKB, otizm
ve sizofreni “norogelisimsel frontostriatal bozukluklar”
olarak adlandirilabilirler ve bu bozukluklar arasinda ta-
nisal cakismanin yani sira siklikla eshastalanim goriiliir,
ayrica bu bozukluklarin hepsinde beyin lateralizasyonun-
da farklilik oldugu gosterilmistir (Bradshaw ve Shepard
2000). Bu yazarlara gére anatomik ya da nérokimyasal
olarak tanimlanan belli aglarda etki eden genetik ve cev-
resel faktorler bozukluk ortaya cikip ¢ikmayacagini ve
bozukluk ortaya ¢ikarsa hangisinin olusacagini belirler.
Yani, OKB ve DEHB benzer sinir aglariyla iliskili, ayn:
gruba dahil ancak farkli genetik ve ¢evresel etkenler do-
layisiyla frontostriatal bolgede farkli tutulum gésteren
bozukluklar olabilir. Bizim bulgularimiz OKB olgularin-
da DEHB olgularina gére daha yiiksek prefrontal BKA
degerleri oldugunu gostermistir. Her iki bozuklugun bir
arada oldugu durumlar incelenerek bu iki bozuklugun
patofizyolojisi daha iyi anlagilabilir.

Bu calismanin bazi kisicliliklart oldugu agtkur. Bun-
larin en énemlisi ¢alismada saglikli bireylerden olusan
bir kontrol grubunun bulunmamasidir. Bu durumun
aragtirma  sonuglart dnceki yayinlarla uyumlu ise de,
calismanin sonuglarinin yorumlanmasini zorlagtirmak-
tadir. Ancak, iyonizan radyasyon igeren bir teknik olan
SPECT’in saglikli ¢ocuklarda uygulanmasina dair etik

sorunlar oldugu ve daha 6nceki SPECT calismalari-
nin pek cogunda da ayni kisitlama ile karsilagildigt goz
oniinde bulundurulmalidir (Bush ve ark. 2005). Bush
ve arkadaslarina gore, DEHB olgular ile gerceklestirilen
13 SPECT calismasinin sadece tigiinde, en biytigiinde
7 kisi olmak tzere normal kontrol grubu bulunmak-
tadir; geri kalan caligmalarin dérdiinde hicbir kontrol
grubu bulunmazken, alusinda ise psikiyatrik olgular,
nérolojik olgular ya da kardesler kullanilmistir (Bush ve
ark. 2005). Cocuk ve ergen OKB olgular: ile gercek-
lestirilen iki ¢calismanin birisinde de kontrol grubu bu-
lunmamaktadir (Castillo ve ark. 2005). Kontrol grubu
olarak diger psikiyatrik tanilart ya da nérolojik bozuk-
luklart olan olgularin kullanilmasi da bu olgularin ola-
st BKA degisiklikleri goz oniine alindiginda ¢ok iyi bir
yol olarak gériilmemektedir. Kardeslerin kontrol grubu
olarak alinmasi ise hem bu bireylerde BKA degerlerini
etkileyebilecek genetik yatkinliklar hem de etik sorun-
lar nedeniyle sorunludur. Bu durumda, kontrol, ya da
daha dogru bir tanimlamayla karsilagtirma grubu olarak
kullanilan tiim olast gruplarin bazi sorunlara yol agugt
ve hicbir tercihin ideal bir kontrol grubu saglamadigt
gorilmekeedir.

Caligmanin diger onemli kisithligi ise gruplarin
arasinda istatistiksel olarak anlamli olmasa da cinsiyet
farkliliklar1 bulunmasidir. Ozellikle 6nceki PET calis-
malar1 DEHB olgularinin beyin metabolizmalarinin
cinsiyet farkliliklar1 gosterebilecegini ve yetiskin kadin
olgularda bu farkliliklarin daha belirgin olabilecegini
diisiindiirmektedir (Zametkin ve ark. 1993, Ernst ve
ark. 1994).

DEHB olgularinin SPECT ile incelendigi calis-
malarda érneklem biiyiikligiiniin 8-54 olgu arasinda
degistigi, ortalama olgu sayisinin ise 22.9 oldugu go-
riilmektedir (Bush ve ark. 2005). Cocuk OKB olgulari-
nin degerlendirildigi daha 6nce yayinlanmis iki caligma
vardir ve bu yayinlarda sirasiyla 18 ve 14 OKB olgusu
yer almistir, ikinci calismada kontrol olgusu bulunma-
maktadir (Diler ve ark. 2004, Castillo ve ark. 2005). Bu
durumda bizim ¢aligmamizin DEHB ve OKB 6rnek-
lem biiyiikligiiniin kabul edilebilir oldugu diisiiniile-
bilir. Parametrik olmayan istatistiksel yontem ve ¢oklu
kargilastirmalarin diizeltilmesi icin Bonferroni diizelt-
mesi uygulanarak olasi istatistiksel sorunlar azalulmaya
calistlmustir.,

Bu kisidiliklara kargin beraber de goriilebilen ve ayni
sinirsel aglarla iliskili olabilecegi diistiniilen iki bozuklu-
gu dogrudan karsilasturan bir ¢alisma olmasindan dolay:
calismanin sonuglarinin degerli oldugunu diisiiniiyoruz.

17



KAYNAKLAR

Aouizerate B, Guehl D, Cuny E ve ark. (2004) Pathophysiology of
obsessive-compulsive disorder: a necessary link between phenomenology,
neuropsychology, imagery and physiology. Prog Neurobiol, 72:195-221.

Baxter L], Schwartz JM, Bergman KS ve ark. (1992) Caudate glucose

metabolic rate changes with both drug and behavior therapy for obsessive-
compulsive disorder. Arch Gen Psychiatry, 49:681-689.

Baxter LR (1994) Positron emission tomography studies of cerebral
glucose metabolism in obsessive-compulsive disorder. J Clin Psychiatry,
55:54-59.

Benkelfat C, Nordahl TE, Semple WE ve ark. (1990) Local cerebral
glucose metabolic rates in obsessive-compulsive disorder, patients treated
with clomipramine. Arch Gen Psychiatry, 47:840-48.

Bradshaw JIL, Shepard DM (2000) The neurodevelopmental
frontostriatal disorders, evolutionary adaptiveness
lateralization. Brain Lang, 73: 297-320.

Busatto GF, Zamignani DR, Buchpiguel CA ve ark. (2000) A voxel-
based investigation of regional cerebral blood flow abnormalities in
obsessive-compulsive disorder using single photon emission computed
tomography (SPECT) Psychiatry Res, 99:15-27.

Bush G, Valera EM, Seidman IJ ve ark. (2005) Functional
neuroimaging of attention deficit hyperactivity disorder: a review and
suggested future directions. Biol Psychiatry, 57:1273-84.

and anomalous

Carlsson ML (2000) On the role of cortical glutamate in obsessive-
compulsive disorder and attention deficit hyperactivity disorder, two
phenomenologically antithetical conditions. Acta Psychiatr Scan, 102 :
401-413.

Castellanos FX (1997) Toward a pathophysiology of attention deficit
hyperactivity disorder. Clin Pediatrics, 36:381-393.

Castillo AR, Buchpiguel CA, de Araujo LA ve ark. (2005) Brain
SPECT imaging in children and adolescents with obsessive-compulsive
disorder. ] Neural Transm, 112:1115-29.

Crespo-Facorro B, Cabranes JA, Lopez-Ibor Al ve ark. (1999)
Regional cerebral blood flow in obsessive-compulsive patients with or
without a chronic tic disorder, A SPECT study. Eur Arch Psychiatry Clin
Neurosci, 249:156-161.

Denckla MB (1985) Revised neurological examination and subtle
signs. Psychopharmacol Bull, 21:773-779.

Diler RS, Kibar M, Avci A ve ark. (2004) Pharmacotherapy and
regional cerebral blood flow in children with obsessive-compulsive
disorder. Yonsei Med J, 45:90-9.

Ernst M, Liebenauer LL, King AC ve ark. (1994) Reduced brain
metabolism in hyperactive gitls. ] Am Acad Child Adolesc Psychiatry,
33:858-868.

Giedd JN, Rapoport JL, Garvey MA ve ark. (2000) MRI assessment
of children with obsessive-compulsive disorder or tics associated with
streptococcal infection. Am J Psychiatry, 157:281-3.

Gilbert AR, Moore GJ, Keshavan MS ve ark. (2000) Decrease in

18

thalamic volumes of pediatric patients with obsessive-compulsive disorder
who are taking paroxetine. Arch Gen Psychiatry, 57:449-56.

Goyette CH, Conners CK, Ulrich RF ve ark. (1978) Normative data
on revised Conners’ parent and teacher rating scales. ] Abnorm Child
Psychol, 6:221-36.

Insel TR (1992) Toward a neuroanatomy of obsessive-compulsive
disorder. Arch Gen Psychiatry, 49:739-744.

O’Tuama LA, Dickstein DP, Neeper N ve ark. (1999) Functional
brain imaging in neuropsychiatric disorders of childhood. J Child Neurol,
14: 207-221.

Oner O, Oner P, Aysev A ve ark. (2005) Regional cerebral blood flow
in children with ADHD: changes with age. Brain Dev, 27:279-85.

Pauls DL, Alsobrook JP, Goodman W ve ark. (1995) A family study
of obsessive-compulsive disorder. Am J Psychiatry, 125: 76-84.

Perani D, Colombo C, Bressi S ve atk. (1995) [18F]FDG PET study
in obsessive-compulsive disorder. A clinical/metabolic correlation study
after treatment. Br ] Psychiatry, 166:244-50.

Rosenberg DR, Keshavan MS (1998) Toward a neurodevelopmental
model of obsessive-compulsive disorder. Biol Psychiatry, 43:623-40.

Rubia K, Overmeyer S, Taylor E ve ark. (2000) Functional
frontalisation with age: mapping neurodevelopmental trajectories with
fMRI. Neuroscience and Biobehav Rev, 24:13-9.

Saxena S, Brody AL, Maidment KM ve ark. (1999) Localized
orbitofrontal and subcortical metabolic changes and predictors of
response to paroxetine treatment in obsessive-compulsive disorder.
Neuropsychopharmacol, 21:683-93.

Scahill I, Riddle MA, McSwiggin-Hardin M ve ark. (1997) Children’s
Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale: reliability and validity. ] Am
Acad Child Adolesc Psychiatry, 36:844-52.

Spalletta G, Pasini A, Pau F ve ark. (2001) Prefrontal blood
flow dysregulation in drug naive ADHD children without structural
abnormalities. ] Neural Trans, 108:1203-1216.

Swedo SE, Pietrini P, Leonard HL ve ark. (1992) Cerebral glucose me-
tabolism in childhood-onset obsessive-compulsive disorder, revisualization
during pharmacotherapy. Arch Gen Psychiatry, 49:690-4.

Sener S, Dereboy C, Dereboy IF ve ark. (1995) Conners Ogretmen
Derecelendirme Olgegi Tiirkce uyarlamast-1. Cocuk ve Ergen Ruh Saglig:
Dergisi 2: 131-141.

Yiicelen A, Arman V, Topcuoglu G ve ark. (2000) Cocuklar icin Yale-
Brown obsesif kompulsif gegerlik ve glvenilirlik degerlendirmesi. 10.
Ulusal Cocuk ve Ergen Kongresi’nde poster bildiri olarak sunulmustur.
Sarigerme.

Zametkin AJ, Nordahl TE, Gross ME ve ark. (1990) Cerebral glucose
metabolism in adults with hyperactivity of childhood onset. N Eng ] Med,
323:1361-13066.

Zametkin AJ, Liebenauer LL, Fitzgerald GA ve ark. (1993) Brain
metabolism in teenagers with attention-deficit hyperactivity disorder. Arch
Gen Psychiatry, 50:333-40.




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 1200
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 1200
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


