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ÖZET  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanısı Olan Çocuklarda Oreksin A,  

Adiponektin ve Apelin-13 Serum Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

 

Dr. Serdar AVUNDUK 

 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), etiyolojisi henüz net olarak 

aydınlatılamamış, nörobiyolojik, genetik ve çevresel faktörlerin etiyolojide birlikte 

rol aldığı düşünülen nörogelişimsel bir hastalıktır. Bu çalışmada; oreksin A, 

adiponektin (HMWA) ve apelin -13 serum düzeylerinin DEHB etyopatogenezindeki 

rolü araştırılmıştır. Çalışmaya 37 DEHB tanılı ve 35 sağlıklı gönüllü çocuk ve ergen 

dahil edilmiş, katılımcılar 6-18 yaş aralığında, başka herhangi bir fiziksel ya da 

psikiyatrik hastalık öyküsü olmayan ve son altı ay içinde psikotrop ilaç tedavisi 

almamış olan çocuk ve ergenler arasından seçilmiştir. Serum oreksin A, adiponektin 

(HMWA) ve apelin -13 düzeylerinin her biri Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

(ELISA) yöntemi ile değerlendirilmiştir. Katılımcıların belirti düzeyleri, DSM-5’e 

dayalı klinik görüşme, Conners Anne-Baba ve Öğretmen Derecelendirme ölçekleri 

ile değerlendirilmiştir. Serum oreksin A, adiponektin (HMWA) ve apelin-13 

düzeyleri açısından olgu ve kontrol grupları arasında anlamlı bir farklılık 

bulunamamıştır. Bu parametrelerden hiçbirinin cinsiyet ile ilişkisi bulunamamış olup 

sadece adiponektin (HMWA)’nin yaş ile ilişkisi bulunmuştur. Yaş arttıkça 

adiponektin (HMWA) düzeyleri azalmaktadır. Katılımcıların serum oreksin A 

düzeyleri, katılımcılar; 6-9, 10-15, 16-18 olmak üzere 3 yaş grubuna ayrıldığında 6-9 

ile 10-15 yaş grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu bulunmuştur. 

Yağ metabolizması ile ilişkili bu ve benzeri parametrelerin DEHB 

etyopatogenezindeki rolünün anlaşılması için daha geniş örneklemde, DEHB alt 

tipleriyle birlikte genetik ve nörokimyasal etkenlerin de değerlendirildiği çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, Oreksin A, 

Adiponektin, HMWA, Apelin-13 
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ABSTRACT 

The Evaluation of Orexin A, Adiponectin and Apelin-13 Serum Levels in 

Children with Attention Deficit Hyperactivity Disorder 

 

Dr. Serdar AVUNDUK 

 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is a neurodevelopmental disorder 

which has not been elucidated in the etiology of neuropathological, genetic and 

environmental factors. In this study; The role of Orexin A, Adiponectin (HMWA) 

and Apelin-13 serum levels in the etiopathogenesis of ADHD was investigated. The 

study included 37 children with ADHD and 35 healthy volunteer children and 

adolescents. Participants were selected among children and adolescents aged between 

6 and 18 years who had no history of other physical or psychiatric illnesses and who 

had not received psychotropic medication during the last six months. Serum Orexin 

A, Adiponectin (HMWA) and Apelin-13 levels were each evaluated by Enzyme-

Linked Immunosorbent Assay (ELISA). The symptom levels of the participants were 

evaluated by DSM-V based clinical interview, Conners' Parents and Teacher Rating 

scales. Serum Orexin A, Adiponectin (HMWA) and Apelin-13 levels were not 

significantly different between cases and control groups. None of these parameters 

were found to be associated with gender and only Adiponectin (HMWA) was 

associated with age. Adiponectin (HMWA) levels decrease as age increases. 

Participants in the serum Orexin A levels, participants; 6-9, 10-15, 16-18 when 

divided into 3 age groups were found to be statistically significant difference 

between 6-9 and 10-15 age group. In order to understand the role of these and other 

parameters related to fat metabolism in the etiopathogenesis of ADHD, studies are 

needed to evaluate genetic and neurochemical factors together with ADHD subtypes. 

 

Key Words: Attention Deficit Hyperactivity Disorder, Orexin A, Adiponectin, 

HMWA, Apelin-13 
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GİRİŞ 

 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB); dikkat süresinin kalıcı ve 

sürekli olan kısalığı, engellemeye yönelik denetim eksikliği ve bu denetim 

eksikliğine bağlı olarak bilişte ya da davranışlarda ortaya çıkan ataklık ve 

huzursuzluktur (1). 

DEHB çocukluk çağında başlayan psikiyatrik bozukluklar içinde en sık 

görülenlerden biri olup, dünya çapında çocukların %8-12 kadarını etkilediği tahmin 

edilmektedir (2).  Ülkemizde 6-15 yaş arası çocuklarda Diagnostic and Statistical 

Manuel of Mental Disorders 4th ed. (DSM-IV) tanı ölçütleri kullanılarak yapılan bir 

çalışmada bu yaş grubunda DEHB sıklığı %8,1 olarak bulunmuştur (3). Bir meta-

analizde 20 ikiz çalışması incelenmiş ve DEHB ortalama %76 kalıtsallık ile 

kalıtsallığı en yüksek psikiyatrik rahatsızlıklardan biri olarak saptanmıştır (4).  

DEHB etiyolojisinde birçok psikiyatrik bozuklukta olduğu gibi, 

biyopsikososyal nedenlerin birlikte rolü olduğu düşünülmektedir (5,6). DEHB 

gelişimiyle ilişkili biyolojik mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamış ancak az 

miktarda biyomarker ilişkili bulunmuştur (7). 

Adiponektin, adipositlerce beyaz ve kahverengi yağ dokusunda sekrete edilen 

ve yağ dokusunda en çok bulunan proteinlerden biridir (8). Adiponektin sekresyonu 

insülin tarafından sitümüle edilir (9). Glukoz, lipid ve enerji metabolizmasının 

kontrolünde görev alır (10). Obezite dışında DEHB (11), majör depresyon (12), OKB 

(13),  otizm (14),  panik bozukluk (15),  şizofreni (16),  çocukluk çağında travma 

öyküsü (17) olan hastalarda serum total adiponektin düzeylerinde düşme olduğu 

gösterilmiştir.  

DEHB tanılı 6-13 yaş arası çocuklarda yapılan bir çalışmada plazma 

adiponektin düzeyleri anlamlı olarak düşük bulunmuştur (18).Yapılan bir başka 

çalışmada da, Yüksek Molekül Ağırlıklı Adiponektin (HMWA) ölçümünün, total 

adiponektin seviyesi ölçümüne göre psikiyatrik hastalıklarda daha sensitif olduğu ve 

HMWA’nın psikiyatrik hastalıkların komplikasyonlarında ve patogenezinde rol 

oynayabileceği ileri sürülmüştür (19).  

Oreksinler, öncül peptit olan prepro-oreksin’den proteoliz ile 33 aminoasit 

içeren oreksin A (hipokretin 1) ve 28 aminoasit içeren oreksin B’den (hipokretin 2)  
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oluşmaktadır (20). Vücutta esas fizyolojik etkiyi oreksin A göstermektedir (21).    

Yüksek lipofilik özelliği nedeni ile oreksin A kan-beyin bariyerini geçebilmektedir 

(22). 

Oreksin nöronları daha çok lateral hipotalamus, perifornikal hipotalamus, 

arkuat çekirdek ve paraventriküler hipotalamik çekirdekte olup, serebral kortekste, 

talamusun medial yapılarında, limbik sistem ve beyin sapı gibi beynin diğer farklı 

bölgelerinde de yer almaktadır (23-26). Oreksinin uyku düzeni, iştah, nöroendokrin 

fonksiyon ve enerji metabolizması üzerindeki etkili rolü olduğu, ayrıca üreme sistemi 

ve insülin, leptin, katekolaminler gibi bazı hormonların salınımında düzenleyici rol 

oynadığı bilinmektedir (25,27).  

Şizofreni, bipolar bozukluk, depresyon, anksiyete bozuklukları, yeme 

bozuklukları, madde bağımlılığı gibi alanlarda oreksin in rolü ile ilgili çalışmalar 

yapılmıştır (28). Yapılan bir derlemede DEHB tanılı hastalarda, hipokretin/oreksin 

sistemindeki değişiklikler ile bozulmuş uyanıklık ve anormal beslenme davranışının 

ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür (29), ancak literatürde DEHB tanılı çocuk 

hastalarda oreksinin rolü ile ilgili yapılmış bir çalışma bulunmamaktadır. 

Apelin, ilk olarak 1993 yılında reseptörü keşfedilmiş, 1998 yılında ise 

reseptörün endojen ligandı olarak molekülün izole edilmesi ile bulunmuş bir 

adipokindir (30).  

Apelinler, 77 aminoasitlik preproapelinin farklı kısımlarının proteoliz ile 

parçalanması sonucu değişik sayıda aminoasitlere (apelin-10, apelin-12, apelin-13, 

apelin-17 ve apelin-36 gibi) sahip fragmanlar oluşturur (31). Apelin formlarına göre 

etkinliği de farklılık göstermekte, N-terminal piroglutamat rezidülerine sahip olan 

apelin-13’ ün biyolojik aktivitesi diğer apelin formlarına oranla daha yüksek 

olmaktadır (32).  Yüksek biyolojik aktiviteye sahip olması nedeniyle araştırmalar 

apelin-13 üzerine yoğunlaşmıştır (33).   

Vazopressinerjik sistem beyinde sosyal iletişim, sosyal davranışlar, ebeveyn 

bakımı ve seksüel davranışları modüle etmektedir (34). Apelin de vazopressine 

benzer şekilde hipotalomo-nörohipofizyal sistemin paraventriküler (PVN) ve 

supraoptik nükleuslarındaki (SON) hücreler tarafından eksprese edilir (35).   
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Sosyal iletişim ve davranış defisitleri DEHB’de gösterilmiştir ancak bu 

defisitin vazopressinerjik sistem ile ilişkili olabileceğini gösteren sadece bir ön 

çalışma vardır (36). 

Yapılan bir çalışmada plazma apelin-13 düzeylerinin DEHB tanılı erkek 

çocuklarda, kontrol grubu erkek çocuklara göre anlamlı derecede yüksek olduğu bu 

sebeple apelin-13’ün DEHB tanısında cinsiyete özgü bir marker olabileceği 

düşünülmüştür (37). 

 

Çalışmamızda bu bilgilerden yola çıkarak oreksin A, adiponektin ve 

apelin-13 serum düzeylerinin, DEHB etiyolojisindeki yerinin aydınlatılması, 

dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunda görülen bilişsel fonksiyonlardaki 

bozulma ve uyku ile ilişkisinin belirlenmesine yönelik veriler elde edilmesi 

amaçlanmıştır. 
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   GENEL BİLGİLER 

 

DİKKAT EKSİKLİĞİ HİPERAKTİVİTE BOZUKLUĞU 

 

Tanım 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB); dikkat süresinin kalıcı ve 

sürekli olan kısalığı, engellemeye yönelik denetim eksikliği ve bu denetim 

eksikliğine bağlı olarak bilişte ya da davranışlarda ortaya çıkan ataklık ve 

huzursuzluktur (1).  

DEHB belirtileri sıklıkla kazalara, kişiler arası ilişkilerde gerginliğe, uygunsuz 

davranışlara ve birçok alanda işlevsellikte bozulmaya neden olur (38,39). DEHB, 

çocukluk çağında en sık görülen nörogelişimsel bozukluktur (40). 

 

Tarihçe 

DEHB’ ye benzer bir bozukluk ilk olarak, Sir Alexander Crichton tarafından 

1798'de tanımlanmış ancak Crichton, açıklamalarında hiperaktivite belirtilerinden 

bahsetmemiş ve DEHB'nin mevcut klinik görünümünü de tamamen yansıtmamıştır 

(41). Dr. Henrich Hoffman tarafından 1846 yılında yazılan "The Story of Fidgety 

Philip (Kıpırdak Philip)" hikayesinde de dikkat eksikliği, hiperaktivite ve impulsivite 

belirtileri gösteren bir çocuk ve ebeveynlerinin tepkileri anlatılmıştır. Sir George 

Frederic Still tarafından kaleme alınan ve 1902 yılında yayınlanan makale, DEHB ile 

ilgili ilk tıbbi yayın olarak görülmekte; makalede dikkati sürdürmede güçlük, aşırı 

hareketlilik, saldırganlık, karşı gelme davranışı gibi belirtiler tanımlanmaktadır (42). 

1917-1928 yılları arasında olan ensefalit epidemisinde yaklaşık 20 milyon 

kişi etkilenmiş ve ensefalit epidemisi sonrası hayatta kalan çocukların bir kısmında 

belirgin kişilik değişiklikleri, emosyonel instabilite, kognitif defisitler, öğrenme 

güçlükleri, motor kontrolde zayıflık, aşırı hareketlilik, dikkati sürdürmekte güçlük ve 

irritabilite gözlenmiş ve bu tablo "postensefalitik davranış bozukluğu" olarak 

isimlendirilmiştir (43).  

Ensefalit epidemisinden etkilenen çocukların çoğu günümüzde geçerli olan 

DEHB kriterlerini karşılamasa da, "postensefalitik davranış bozukluğu"’ çocuklarda 

hiperaktivite konusunda merak uyandırmıştır (44). 1947'de Strauss ve Lehtinen 
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tarafından "beyin hasarlı çocuk" kavramı ortaya atılmış ancak beyin hasarına yönelik 

yeterli kanıtı bulunamamıştır, 1950'lerde "minimal beyin hasarı", 1960'larda ise 

"minimal beyin disfonksiyonu" terimleri kullanılmıştır (42).    

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) sınıflaması 

içinde DEHB tanısına ilişkin ilk tanımlamalar 1968’deki DSM-II’de yapılmıştır ve 

“Çocukluktaki Hiperkinetik Reaksiyon” terimi kullanılmıştır. Bozukluk 1980’de 

yayımlanan DSM-III’te ise yeniden adlandırılmış ve bozukluğun adı “Dikkat 

Eksikliği Bozukluğu” olarak değiştirilmiştir. Dikkat Eksikliği Bozukluğu (DEB) 

hiperaktiviteli ve hiperaktivitesiz olarak ikiye ayrılmış, temel belirtiler ise 

dikkatsizlik, ataklık ve huzursuzluk olarak belirtilmiştir. 1987’de ise DSM-III-R’de 

bozukluğun ismi, günümüzde de kullanılan “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğu” olarak değiştirilmiştir. Dikkatsizlik, dürtüsellik ve hiperaktivite 

alanlarında 14 belirtili bir liste haline getirilmiş ve bunlardan en az 8 tanesinin olması 

koşulu aranmıştır (42).  

1994 yılında yayımlanan DSM-IV’te ise DEHB için dikkatsizliğin önde 

olduğu tip, hiperaktivite-impulsivitenin önde olduğu tip ve bileşik tip olmak üzere üç 

alt tipi sınıflandırılmıştır. 2000 yılında yayımlanan DSM-IV-TR’de bozukluğun 

adında ve tanı ölçütleri için herhangi bir değişikliğe gidilmemiştir (43). 

DEHB; Uluslararası Hastalık Sınıflaması 10. Gözden Geçirme’de (ICD-10)  

“Hiperkinetik Sendrom” olarak hiperaktivite, dürtüsellik, saldırganlık, dikkat 

eksikliği belirtileri ile tanımlanmıştır (45). 

2013 yılında yayınlanan ve halen kullanılmakta olduğumuz DSM-5 

(Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disorders 5th ed.) ile DEHB 

"Nörogelişimsel Bozukluklar" başlığı altında sınıflandırılmıştır. DSM-5’te erişkin 

DEHB' de tanı için gerekli olan semptom eşiği düşürülmüş, "Dikkatsizlik" ya da 

"Aşırı Hareketlilik ve Dürtüsellik" alanlarında 9 kriterden 6'sı yerine, 5'inin 

karşılanması tanı için yeterli kabul edilmiştir. DSM-IV 'te tanımlanan üç alt tipte ise 

değişikliğe gidilmemiş "alt tip" yerine "görünüm" ifadesi kullanılmıştır. 

Semptomların DSM-IV'te yer alan 7 yaşından önce başlaması gerekliliği, 12 

yaşından önce başlaması gerektiği şeklinde değiştirilmiş ve "Yaygın Gelişimsel 

Bozukluklar" dışlama ölçütlerinden kaldırılmıştır (45). 
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Epidemiyoloji 

DEHB, çocukluk çağında oldukça yaygın görülen bir nörogelişimsel 

bozukluktur (46). DEHB prevalansına ilişkin birçok veri bulunmakta ve okul 

çağındaki çocuk ve ergenlerde DEHB sıklığı için %0,2 ile 34 arasında geniş bir 

aralıkta sonuç bildirilmektedir. DEHB prevalansına ilişkin yapılan çalışmalarda 

sonuçlar, kullanılan tanı kriterleri, ölçüm metodları, örneklemin alındığı yer (okul, 

toplum ya da genel popülasyon), tanı için bilginin alındığı kaynaklar ve çalışmanın 

yapıldığı coğrafik bölge gibi nedenlerle farklılık göstermektedir (47). 

Thomas ve arkadaşları, dünyanın farklı bölgelerinde DSM-III, DSM III-R ve 

DSM-IV ile yürütülen 175 epidemiyoloji çalışmasını derlemişler ve metaregresyon 

analizi sonucunda DEHB'nin dünya genelindeki prevalans oranını %7,2 olarak 

bulmuşlardır (47). DEHB için ülkemizde yapılmış son dönem prevelans 

çalışmalarında %8 ile %13,38 arasında değişen sıklık oranları bulunmuştur (3,48,49).  

2012 yılında Zorlu ve arkadaşları tarafından Denizli’de yapılan bir çalışmada 

ilköğretim çağı çocukları için DEHB prevalansının %8 olduğu, bu oranının kızlarda 

%5,5, erkeklerde de %10,9 olduğu saptanmıştır (48).   

Farklı bölge ve ülkelerde yapılan çalışmalarda DEHB görülme sıklığının 

erkeklerde kızlara göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (48,50,51). Toplum tabanlı 

çalışmalarda erkek/kız oranı 1/1 ile 3/1 arasında değişirken, klinik örneklemlerde 

erkek/kız oranının 9/1 olduğu görülmektedir (51,52).  

Erkeklerde hiperaktivite ve impulsivite skorlarının kızlara göre daha yüksek 

olduğu bildirilmekle birlikte dikkatsizlikle ilgili çalışmalar daha tutarsızdır ve 

cinsiyet açısından çelişkili sonuçlar ortaya koymuştur (53-56). DEHB’nin okul 

öncesi dönemdeki sıklığı ve klinik gidişi ile ilgili çalışmalar artmaktadır. Yapılan bu 

çalışmalarda okul öncesi DEHB görülme sıklığı %1,9 ile %5,4 oranı arasında 

değişmektedir (57,58).  

Çocukluk çağında görülen DEHB bozukluğunun yarısından fazlasının 

erişkinlikte devam ettiği gösterilmiştir (59). Erişkinlik dönemi için ise DEHB 

prevalansının %2,8 ile %3,6 arasında olduğu bildirilmiştir (60). DEHB semptomların 

ve bunlara bağlı zorlukların yaş ile genellikle azaldığı bildirilse de erişkin yaşamda 

da DEHB ile ilişkili belirti ve işlevselliği bozan çeşitli zorlukların devam ettiği 

bilinmektedir (61). 
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 Etiyoloji 

DEHB etiyolojisinde hem genetik hem çevresel faktörlerin birlikte rol 

oynadığı düşünülmektedir. Son zamanlardaki çalışmalar DEHB’nin çok sayıda genin 

işin içinde olduğu poligenik bir bozukluk olduğunu iddia etmektedir (62). 

Yüksek genetik kalıtılabilirlik oranına rağmen DEHB riskinin tamamı genetik 

değildir ve çevresel riskin direk etkisine ek olarak, kalıtımsallık tahminlerinin gen 

çevre etkileşimi unsurlarını da içerdiği bilinmektedir. DEHB ile ilişkili varyansın 

%10 ile %40'ında çevresel faktörlerin yer aldığı tahmin edilmektedir (63).  

 Aşağıda etiyopatogenezde rolü olduğu düşünülen faktörler özetlenmiştir; 

 

     Genetik Nedenler 

DEHB genetik kalıtılabilirliğin yüksek olduğu bir bozukluktur. Yapılan ikiz 

ve aile çalışmaları tutarlı bir şekilde genetik faktörlerin rolünü %70-80 arasında 

bildirmektedir (64-67). 

Son yıllarda artan ilişkilendirme çalışmaları, özellikle de genom çapında 

ilişkilendirme çalışmaları (GWAS), orta derecede etkilere sahip çoklu genlerin 

DEHB' ye yatkınlık oluşturduğunu göstermektedir (68). Bu bağlamda DEHB ile 

ilgili genetik çalışmalar bağlantı (linkage) çalışmaları, aday gen ilişkileri çalışmaları 

(CGAS), genom çapında ilişki çalışmaları  (GWAS), gen kopya çalışmaları (CNV) 

ve ekzon sekanslama çalışmaları gibi çeşitli tekniklerle gerçekleştirilmiştir (69). 

Bağlantı çalışmalarında yüzden fazla bölge çalışılmış, 22 bölgede anlamlı sonuçlar 

bildirilmiştir. 6q12 ve 17p11 bölgeleri, 16 kromozom üstündeki alanlar ile DEHB 

daha ilişkili değerlendirilmiştir (69). 

Ayrıca aile çalışmalarında 4q13.2, 5q33.3, 8q11.23, 11q22 ve 17p11 

kromozom bölgelerinde bağlantıyı destekleyen kanıtlar bulunmuştur (70). Aday gen 

çalışmaları, ilk başta DEHB'yi tedavi eden ilaçların dopaminerjik veya noradrenerjik 

yolaklarında ilişki bulmayı hedeflediğinden, bu yollardaki “aday genleri” 

incelemiştir. Sonrasında beyindeki diğer nörotransmitter sistemleri üzerinde çalışma 

yapılmıştır. Gizer ve arkadaşlarının yaptığı derleme çalışmasında sekiz aday DNA 

varyantında altı gen DEHB ile istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki göstermiştir. Bu 

genler; serotonin taşıyıcı gen (5HTT), dopamin taşıyıcı gen (DAT1), D4 dopamin 

reseptör geni (DRD4), D5 dopamin reseptör geni (DRD5), serotonin 1B reseptör geni 
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(HTR1B) ve olarak bilinen bir sinaptik vezikül düzenleyici proteini kodlayan gen 

(SNAP25)’dir (71). Hem çocuk hem de yetişkin çalışma sonuçlarının meta analizleri, 

bu genlerin olasılık oranı gücünü 1,5'tan küçük saptamıştır (72).  

Genom çapında ilişki çalışmalarında (GWAS) ise nörotransmitter salınımının 

düzenlenmesi, nörit büyümesi ve akson uzaması ile ilgili rol oynayan genler 

değerlendirilmiştir (73,74). Bu çalışmalarda DEHB ile güçlü bir ilişki 

bulunamamıştır. Sadece SLC9A9 ile zayıf bir bağlantı bulunmuştur. Ancak GWAS 

çalışmaları, DEHB'nin kalıtımında, her biri çok küçük etkilere sahip birçok ortak 

varyantın poligenik etkilerinin olduğunu göstermiştir (72). 

Gen kopya çalışmaları (CNV) solunum elektronu taşınması, organonitrojen 

bileşiği katabolik süreci, transmembran taşıyıcı aktivitesi, karbohidrat türevlerinin 

yıkılma süreci, ligand-kapılı iyon kanalı aktivitesi, metiltransferaz aktivitesi, 

transmembran taşınması ve iyon kapılı kanal aktivitesini içeren şekilde yapılmıştır. 

Çalışmaların az bir kısmında CNV ile DEHB arasında ilişki bulunmuştur. DEHB 

örnekleminde duplikasyonlar ve delesyonlar fazla olarak gösterilirken sadece 

duplikasyonlarda bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bu 

duplikasyonlarda DEHB’ye özgü değil, şizofreni ve otizm gibi bozukluklarda 

görülebilmektedir (72,75). 

 

Yapısal Nedenler 

DEHB’yi anlamak için hem yapısal hem de fonksiyonel beyin görüntüleme 

çalışmaları görüntüleme tekniklerindeki gelişmelere paralel olacak şekilde artmıştır. 

Yazında DEHB olan bireylerinin farklı beyinlere sahip olduklarına dair genel kabul 

oluşturacak şekilde kanıtlar bulunmaktadır. DEHB’deki çalışmalar beyin dikkat, 

bilişsel kontrol ve çalışma hafızası dâhil olmak üzere çoklu nöral sistemleri içerir 

(76). 

Beyinin yapısal farklılıklarını saptamak için yapılan volumetrik analizler, 

toplam beyin hacminde, prefrontal korteks, bazal gangliyon, serebellum ve parieto-

temporal bölgelerde belirgin olmak üzere genel hacim azalmalarını göstermiştir 

(76,77). Sağ striatumdaki hacim kaybı bu çalışmalarda DEHB'nin merkezi bir 

özelliği olarak vurgulanmıştır (77). Bu beyin bölgeleri dışında limbik bölgede yer 

alan; amigdala ve talamusta, nükleus akkümbenste ve hipokampüs bölgelerinde 
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hacim azalmaları bildirilmektedir (78). Bu bulgularla birlikte motor alanla ilişkili 

korteks bölgelerinde normal gelişen çocuklara göre hacim artması olduğunu ileri 

süren çalışmalar da vardır (79).   

Bu kesitsel çalışmalar yanında ileriye dönük beyin izlem çalışmaları 

DEHB’de nörogelişimsel anormalliklerin saptanmasını sağlamıştır. Bu çalışmaların 

birinde Shaw ve arkadaşları normal gelişmekte olan çocuklar ile DEHB tanısı olan 

çocukların korteks kalınlıklarını karşılaştırmış ve DEHB olgularında maksimum 

kortikal kalınlığa ulaşma süresinin kontrollere göre üç yıl daha geç olduğu, 

dolayısıyla DEHB tanısı olan çocuklarda kortikal gelişimin geciktiği belirlenmiştir. 

Bu gecikme, hem kortikal kalınlık hem de yüzey alanı için geçerli bulunmuş ve 

motor ve dikkat planlaması dâhil olmak üzere bilişsel süreçleri kontrol eden 

“yönetici” kortikal bölgelerde en belirgin şekilde saptanmıştır (80).  

Bu yapısal çalışmaların yanında DEHB’de nöral devrelerin işlevini 

değerlendirmek için çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Rubia ve arkadaşları tarafından 

yapılan kapsamlı bir derlemede fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme 

çalışmalarda; DEHB’de zamanlama görevlerinde sol inferior frontal korteks, sol 

inferior paryetal lob,  sağ lateral serebellumda, motor yanıt inhibisyon görevlerinde 

sensorimotor alanda, girişim inhibisyon görevlerinde sol anterior singulat kortekste 

ve ödülde ventral striatumda anomalilerin bulunduğunu belirtmektedir (81). 

İstirahat halindeki fonksiyonel bağlantıların incelendiği çalışmalarda, DEHB 

olgularının, prekuneus korteks, posterior singulat, medial prefrontal, lateral parietal 

ve inferior parietal kortekslerinde “default mode network” (DMN)  devrelerinde daha 

zayıf nöronal bağlantıların olduğu belirlenmiştir (82,83).  

DEHB’li olguların beyin beyaz cevher bütünlüğünde de yaygın anormallikler 

görülmektedir.  Sağ frontal lobda, bilateral internal kapsülde ve sol serebellumda 

bölgelerinde beyaz maddedeki anormallikler ortak olarak ortaya çıkmaktadır. Beyaz 

cevher anormallikleri fronto-striatal-serebellar defisitlerle uyumludur (84). 

 

Nörokimyasal Nedenler 

DEHB'nin nörobiyolojisi henüz tam olarak aydınlatılamamakla birlikte 

psikofarmakoloji ve beyin görüntüleme çalışmaları dopaminerjik ve noradrenerjik 

sistemlerdeki dengesizliklerin DEHB etiyolojisi ile ilişkisini göstermiştir (85).  



 

10 
 

Prefrontal devre fonksiyonunu düzenleyen Noradrenalin (NA) ve dopamin 

(DA) çalışma belleği ve dikkat gibi işlevlerde anahtar rol oynarlar. Hem NA hem de 

DA; sinaptik iletim, hücre içi sinyalizasyon ve nöronal entegrasyon üzerinde birlikte 

ya da ayrı etkiler yaparak, prefrontal fonksiyonların yürütülmesi için kritik öneme 

sahiptir (86). Bu iki nörotransmitter aynı zamanda DEHB olgularında bozuk olduğu 

bildirilen fronto-striato-serebellar devrenin nöromodülasyonunda kritik rol oynar 

(87). DEHB tedavisinde kullanılan ilaçların beyindeki noradrenalin ve dopamin 

düzeylerini arttırarak etki göstermesi her iki sistemde de bozukluk olabileceği 

görüşünü desteklemektedir (88). 

Yapılan çalışmalarda DEHB olan bireylerde dopamin, dopamin transporter 

(DAT), dopamin 2 reseptörü (DRD2), dopamin reseptör 2 /dopamin reseptör 3 oranı,  

dopamin reseptör 4 (DRD4) yoğunluğu farklılıkları bildirilmiştir (89,90). 

Noradrenalin ise postsinaptik alfa 2A reseptörleri ile prefrontal kortekste 

olumlu etkinlik gösterirken alfa 1A reseptörlerinin uyarılması bozucu etki 

göstermektedir. Alfa-2A reseptörünün uyarılması, prefrontal korteksteki dikkat, 

davranış ve duygu düzenlenmesinde etkilidir (91). DEHB tedavisinde kullanılan alfa-

2A agonistleri de etkilerini, prefrontal kortekste dikkat ve davranış regülasyonunu 

arttırarak göstermektedirler (92). Ayrıca NA transportu ile ilişkili ve Adrenerjik 2A 

reseptörü ile ilişkili genlerin bozuk varyantları DEHB ile ilişkili bulunmuştur (93). 

Merkezinde katekolaminerjik nörotransmitterler yer alsa da tedaviye tam 

yanıt alınamayan vakalar dikkati diğer nörotransmitter sistemlerine de çevirmiştir. 

Nöro-anatomik incelemeler, orbitofrontal-striatal devreden serotoninin, DEHB'de 

hiperaktivite ve dürtüsellik davranışsal alanlarını düzenleyebileceğini 

düşündürmektedir. DEHB hayvan modellerinde yapılan çalışmalar, 5-HT ve 

dopaminerjik nörotransmisyon arasındaki yakın etkileşimi göstermektedir. Bununla 

birlikte, seçici serotonin geri alım inhibitörleri, aynı zamanda 5-HT sistemi üzerinde 

hareket eden uyarıcı olmayan ilaçlar olarak klinik olarak etkilidir (94).  

DEHB olan bireylerin beyin görüntüleme çalışmalarında prefrontal korteks 

(PFC) ve striatumda artan glutamat/glutamin oranları saptanması, psikostimulanların 

da PFC nöronlarındaki glutamat reseptörlerini hedef aldığını göstermesi, hayvan 

modellerinde glutamat reseptörlerine etki eden ilaçları DEHB benzeri belirtileri 

düzeltmesi DEHB’de glutamat sisteminin de etkilendiğini düşündürmektedir (95-97).  
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Glutamat ve GABA arasındaki denge frontostriatal devrelerde düzgün beyin 

gelişimi ve işleyişi için gereklidir. DEHB’de MRS çalışmalarında GABA 

seviyelerinde azalma bildirilmektedir (98,99). 

 

Nörofizyolojik Çalışmalar 

DEHB olan çocukların elektroensefalografik (EEG) değerlendirmelerinde 

EEG anormallikleri %15,4 ve %26,1 gibi yüksek oranlarda bildirilmiştir (100,101). 

Bu epileptiform aktivitenin nöronal gelişim ve fonksiyonu etkileyerek davranışsal ve 

bilişsel bozukluklara yol açabileceği düşünülmektedir (102). Sağlıklı katılımcılara 

göre, teta frekans bandında ve teta/beta oranındaki gücün DEHB'de arttığı 

gösterilmiştir (103,104).  

Bu bulguların tutarlı şekilde saptanması bu bulguların biyomarker olarak 

kullanılabileceğini düşündürmüştür. DEHB hastalarını tanımlamak için Elektro 

Ensefalo Grafi (EEG), EEG teta/beta gücü oranı ve EEG frontal beta gücünün 

yeterliliğini değerlendiren çalışmalarda, 185 katılımcının 166'sını doğru bir şekilde 

tanımlamıştır. Çalışmalar EEG frontal beta gücü ve teta/beta güç oranının 

kombinasyonunun nispeten yüksek bir duyarlılığa ve özgüllüğe sahip olduğunu 

göstermiş ancak klinik değerlendirme ile birlikte kullanılmasının uygun olacağı 

belirtilmiştir (105). 

 

Çevresel Nedenler 

Özellikle kurşun (Pb), civa (Hg) ve kadmiyum (Cd) gibi toksik maddelerin 

DEHB riskine katkıda bulunduğu bildirilmiştir (60,106). Goodlad ve ark. Pb 

maruziyetinin sadece dikkatsizlik ve hiperaktivite / dürtüsellik belirtileriyle değil, 

çocuk ve ergenlerin zekâ düzeyi ile de küçük etki boyutunda olsa da ilişkili olduğunu 

bulmuştur (107). Mangenezin saç örneklerinde DEHB’li bireylerde kontrol grubuna 

göre daha yüksek düzeyde saptandığı anlaşılmıştır (108). 

DEHB ve besin öğeleri arasındaki ilişkiye ilişkin araştırmalar tutarsız 

sonuçlar vermiştir (109). Bu nedenle, DEHB tedavisine yönelik diyetsel bir 

yaklaşım, kapsamlı bir kanıt tabanı olmadığı için hâlâ tartışmalı olarak kabul 

edilmektedir (110).  
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Bazı çalışmalar, DEHB ile yaygın sağlıksız beslenme kalıplarını (yani, 

doymuş yağ ve rafine şekerlerden yüksek, meyve ve sebzelerden düşük beslenme)  

ilişkili bulmuşlardır (111). Yapay gıda renklendiricilerinin çocuklarda davranışları 

etkileyebileceğine dair bazı kanıtlar vardır, ancak bu etki DEHB'li çocuklar için özel 

değildir. Birkaç çalışma, DEHB olan çocukların çinko yetersizliklerinin takviye 

edildiğinde bundan yarar görebileceğini düşündürmektedir (112).  

Bir meta-analiz çalışması, kontrollere göre DEHB'de düşük düzeyde n-3 yağ 

asitleri bulunduğunu göstermiş, DEHB belirtilerini iyileştirmek için n-3 desteği 

küçük etki boyutunda bulunmuştur (113). Beslenme ile ilgili olarak ayrıca sağlıklı 

çocuklara oranla DEHB’li bireylerde çinko ve demir açısından eksiklikler 

saptanmıştır (114,115). 

 

Diğer Nedenler 

Çalışmalar, gebelik sırasında annenin madde kullanımı, alkol alımı ve 

hamilelik sırasında stres, intrauterin gelişme geriliği,  prematürite, düşük doğum 

ağırlığı ve diğer hamilelik, doğum ve doğum sonrası komplikasyonları gibi DEHB 

ile ilişkili olduğu düşünülen çok sayıda prenatal risk faktörü belirlemiştir (116,117). 

Bu değerlendirmelerde, ilişki gösterilmesine rağmen, prenatal risk faktörleri ile daha 

sonra gelişen DEHB arasında gerçekte nedensel bir ilişki olduğu fikrini destekleyen 

kanıtlar yetersizdir (118).  

Anne yaşının DEHB ile ilişkisini inceleyen çalışmalar tutarsızdır. Anne 

depresyonu, stres, evlilik sorunları, yaşam olayları gibi maternal strese yol açan 

durumlarla DEHB arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar vardır (116).  

Yine postnatal dönemde çevresel faktörler, neonatal hipoksi ya da anoksi ve 

beyin hasarı da DEHB ya da DEHB düşündürecek belirtilere neden olabilir 

(119,120).  Yapılan çalışmalarda alkol ve çevresel nikotine prenatal dönemde maruz 

kalmanın DEHB riskini artırdığı bulunmuştur (121).   

Düşük sosyoekonomik düzey, maternal psikopatoloji ve paternal DEHB 

semptomları ve suça yatkınlık gibi psikososyal etkenlerin de DEHB ilişkili olduğu 

saptanmıştır (122-124)   
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Bazı viral ensefalitler, anemi, kardiyak hastalıklar, epilepsi, otoimmün 

bozukluklar ve metabolik bozuklukların da DEHB bulgularını ortaya çıkarabildiği 

belirtilmektedir (125,126). 

 

Klinik Özellikler 

DEHB çocukluk döneminde hiperaktivite, impulsivite ve/veya dikkatsizlik 

gibi belirtilerle kendini gösteren bir bozukluktur. Belirtiler bireyin normal gelişimsel 

düzeyi veya yaşı göz önüne alındığında beklenildiğinden fazla ya da uygunsuz 

düzeyde bulunur ve bu durum bilişsel, akademik, davranışsal, duygusal ve sosyal 

işlevselliği etkilemektedir (42,127).  

Dikkatsizlik, bireyin bir göreve başlamasını, bir göreve girmeyi ve bir görevi 

tamamlamayı zorlaştıran davranışsal kalıba atıfta bulunur. Dikkatsiz çocuklar, 

görevleri ve etkinlikleri organize etmek, ilgili zamanı ve konuşulanı dinlemek, eylem 

planlamak veya yürütmede güçlükler yaşar. Dikkatsizlik ayrıca dikkatin çabuk 

dağılması, unutkanlık, sık sık nesneleri kaybetmek ya da nesnelerin yerini 

hatırlamada zorunla birliktedir. Ergenlerde ve yetişkinlerde çarpık zaman algısını 

gözlemlemek yaygındır; DEHB’li bireyler genellikle önemli görevlerle ilgili olarak 

bile zamanı yönetemez ve erteleme eğilimi gösterir. Yine yönergeleri izlemeyle ilgili 

zorluklar çekerler. Öğretmenleri söz konusu çocukların genellikle dersi dinlemeyip 

hayale daldıklarından, eşyalarını kaybettiklerinden, unutkan ve dağınık olmalarından 

şikâyetçidirler (128).  

DEHB’nin hiperaktivite bileşeni, sürekli hareket halinde olma, uygun 

olmayan yerlerde sürekli hareket halinde olma, uzun süre oturamama, kıpır kıpır 

olma, uygun olmayan yerlerde koşuşturma, ayak el vurmayı ve aşırı konuşmayı 

kapsar; yetişkinlik döneminde yerini daha aşırı huzursuzluk, tez canlılık, 

hareketliliğiyle başkalarını yorma hali alır. Dürtüsellik bileşeni ise o anda ödülü elde 

etme isteği ya da doyumu ertelememeyi anlatır. Dürtüsel davranışlar söz kesme gibi 

aşırı toplumsal giricilik ve sonuçlarını düşünmeden önemli kararlar verme şeklinde 

kendini gösterebilir (45). 

Okul öncesi dönemlerde hiperaktivite, dürtüsellik ve dikkatsizlik, bu yaş 

grubunda döneme özgü normal davranışlardan olabileceği için DEHB 

değerlendirmesi özellikle zordur; çok şiddetli, yaygın ve işlev bozukluğuna neden 
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olduğunda anormal kabul edilebilirler (129). Okul öncesi dönemde DEHB tanılı 

çocuklarda hiperaktivite ve impulsivite belirtileri daha sık görüldüğü belirtilmekle 

birlikte, kognitif bozuklukların gelecekteki DEHB semptomlarını öngördüğü de 

bildirilmektedir (130). 

Okul yıllarında DEHB'si olan çocuklar, kötü okul performansı ve dikkat 

sorunları ile okul öncesi çocuklardan daha kolay tanımlanır. Hiperaktivite ergenlik 

döneminde azalma veya öznel iç huzursuzluk duygularına dönüşme eğilimindedir 

(128).  

Ergenlik döneminde DEHB tanılı olgular, DEHB’si olmayan çocuklara göre 

daha yüksek oranlarda antisosyal davranışlar göstermekte, suça karışmakta ve madde 

kullanım problemleri yaşamaktadırlar (131).  Yine ergenlik döneminde düşük benlik 

saygısı, kötü akademik performans ve kişilerarası ilişkilerde sorunlar tabloya eşlik 

edebilir (132). 

 

Tanı Ölçütleri 

DEHB için güncel tanı ölçütleri DSM-5 (45)ve ICD-10 (133) ile belirlenmiştir. 

 

DSM-5’e Göre Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanı Ölçütleri 

A. Aşağıdakilerden (1) ve/ya da (2) ile belirli, işlevsellik ya da gelişimi 

bozan, süregiden bir dikkatsizlik ve/ ya da aşırı hareketlilik –dürtüsellik örüntüsü: 

1. Dikkatsizlik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve toplumsal ve 

okulla/işle ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen aşağıdaki altı ( ya da daha 

çok) belirti en az altı aydır sürmektedir: 

Not: Belirtiler, yalnızca karşıt olmanın, karşı gelmenin düşmancıl tutumun ya 

da verilen görevleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. Yaşı ileri gençlerde ve 

erişkinlerde (17 yaşında ve daha büyük olanlarda) en az beş belirti olması gerekir. 

a. Çoğu kez, ayrıntılara özen göstermez ya da okul çalışmalarında 

(derslerde), işte ya da etkinlikler sırasında dikkatsizce yanlışlar yapar. 

b. Çoğu kez, iş yaparken ya da oyun oynarken dikkatini sürdürmekte 

güçlük çeker. 

c. Çoğu kez, doğrudan kendisine doğru konuşulurken, dinlemiyor gibi 

görünür. 
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d. Çoğu kez, verilen yönergeleri izlemez ve okulda verilen görevleri, 

sıradan günlük işleri ya da işyeri sorumluluklarını tamamlayamaz. 

e. Çoğu kez, işleri ve etkinlikleri düzenlemekte güçlük çeker. 

f. Çoğu kez, sürekli bir zihinsel çaba gerektiren işlerden kaçınır, bu tür işleri 

sevmez ya da bu tür işlere girmek istemez. 

g. Çoğu kez, işi ya da etkinlikleri için gerekli nesneleri kaybeder. 

h. Çoğu kez, uyaranlarla dikkati kolaylıkla dağılır. 

i. Çoğu kez, günlük etkinliklerde unutkandır. 

 

2. Aşırı hareketlilik ve dürtüsellik: Gelişimsel düzeye göre uygun 

olmayan ve toplumsal ve okulla/işle ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen, 

aşağıdaki altı (ya da daha çok) belirti en az altı aydır sürmektedir: 

         Not: Belirtiler, yalnızca karşıt olmanın, karşı gelmenin düşmancıl 

tutumun ya da verilen görevleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. Yaşı ileri 

gençlerde ve erişkinlerde (17 yaşında ve daha büyük olanlarda) en az beş belirti 

olması gerekir. 

a. Çoğu kez, kıpırdanır ya da ellerini ya da ayaklarını vurur ya da 

oturduğu yerde kıvranır. 

b. Çoğu kez, oturmasının beklendiği durumlarda oturduğu yerden kalkar. 

c. Çoğu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalıkta koşturur durur ya da bir yere 

tırmanır. (Not: Yaşı ileri gençlerde ve erişkinlerde, kendini huzursuz hissetmekle 

sınırlı olabilir.) 

d. Çoğu kez, boş zaman etkinliklerine sessiz bir biçimde katılamaz ya da 

sessiz bir biçimde oyun oynayamaz. 

e. Çoğu kez, “her an hareket halindedir”, “kıçına bir motor takılmış” gibi 

davranır. 

f.  Çoğu kez aşırı konuşur. 

g. Çoğu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanıtını yapıştırır. 

h. Çoğu kez sırasını bekleyemez. 

i. Çoğu kez, başkalarının sözünü keser ya da araya girer. 

B. On iki yaşından önce birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik-

dürtüsellik belirtisi olmuştur. 
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C. Birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi iki ya 

da daha çok ortamda vardır. 

D. Bu belirtilerin, toplumsal, okulla ya da işle ilgili işlevselliği 

bozduğuna ya da işlevselliğin niteliğini düşürdüğüne dair açık kanıtlar vardır. 

E. Bu belirtiler, yalnızca, şizofreni ya da psikozla giden başka bir 

bozukluğun gidişi sırasında ortaya çıkmamaktadır ve başka bir ruhsal bozuklukla 

daha iyi açıklanamaz. 

Belirteçler 

Bileşik görünüm: Son altı ay içinde, hem A1 hem de A2 tanı ölçütleri 

karşılanmıştır. 

Dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay içinde A1 tanı ölçütü 

karşılanmış, ancak A2 tanı ölçütü karşılanmamıştır. 

Aşırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm: Son altı ay içinde A2 

tanı ölçütü karşılanmış, ancak A1 tanı ölçütü karşılanmamıştır. 

Tam olmayan yatışma gösteren: Daha önceden bütün tanı ölçütleri karşılanmış 

olmakla birlikte, son altı ay içinde bütün tanı ölçütlerinden daha azı karşılanmıştır ve 

belirtiler bugün için de toplumsal, okulla ya da işle ilgili işlevsellikte bozulmaya 

neden olmaktadır. 

Ağır olmayan: Tanı koymak için gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha 

çoğu vardır ve belirtiler toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği çok az bozmaktan 

öteye gitmemiştir. 

Orta derecede: Belirtiler ya da işlevsellikte bozulma “ağır olmayan” ile “ağır” 

arasında orta bir yerdedir. 

Ağır: Tanı koymak için gerekli belirtilerden çok daha çoğu ya da birkaç, 

özellikle ağır belirti vardır ya da toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği ileri derecede 

bozmuştur. 

 

 

Hiperkinetik Bozukluklar için ICD-10 Tanı Ölçütleri 

G1 Çocuğun yaş ve gelişim düzeyine göre evde dikkat, hareketlilik ve impulsivitede 

(1), (2) ve (3) maddelerde belirtilen gösterilebilir anormallik:  

1.İzleyen dikkat sorunlarından en az üçü: 
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a. Kendiliğinden etkinliklerin süresinin kısa olması; 

b. Sıklıkla oyun etkinliklerini tamamlamadan ayrılma; 

c. Bir etkinlikten diğerine sık geçiş; 

d. Yetişkinlerin düzenlediği görevlerde sürekliliğin olmaması; 

e. Ev ödevleri ya da okuma görevleri gibi çalışmalar sırasında yüksek düzeyde 

dikkatsizlik. 

2. Ek olarak aşağıdaki hareketlilik sorunlarından en az üçü: 

a. Uygun olmayan durumlarda oldukça sık aşırı koşma ya da tırmanma; hareket 

etmeden duramıyor görünme; 

b. Kendiliğinden etkinlikler sırasında yerinde duramama, kıpır kıpır olma; 

c. Görece olarak hareketsiz olması beklenen ortamlarda belirgin aşırı etkinlik (örn. 

sofrada, yolculukta, misafirlikte); 

d. Sınıf içi ya da diğer oturması beklenen ortamlarda sıklıkla oturamama; 

e. Sessizce oyun oynamakta sıklıkla zorlanma; 

3. Ek olarak aşağıdaki impulsivite sorunlarından en az biri: 

a. Oyunlar ya da grup etkinliklerinde sıranın kendine gelmesini beklemede sıklıkla 

güçlük çekme; 

b. Sıklıkla diğerlerini bölme, araya girme (örn. diğerlerinin oyunlarını ya da 

konuşmalarını bölme); 

c. Sıklıkla soru tamamlanmadan cevaplamaya çalışma. 

G2 Çocuğun yaş ve gelişim düzeyine göre okulda ya da kreşte dikkat ve 

hareketlilikte (1) ve (2) maddelerde belirtilen gösterilebilir anormallik:  

1. Aşağıdaki dikkat sorunlarından en az ikisi: 

a. Görevleri tamamlayamama; 

b. Yüksek oranda distraktibilite (örn. çok sık dış uyaranlara yönelme); 

c. Seçime izin verildiğinde etkinlikler arasında sık değişimler; 

d. Oyun etkinliklerinin çok kısa sürmesi. 

2. Ve aşağıdaki hareketlilik sorunlarının en az üçü: 

a. Serbest etkinliğe izin verilen durumlarda sürekli (ya da hemen hemen sürekli) ve 

aşırı hareketlilik (koşma zıplama gibi); 

b. Yapılandırılmış durumlarda belirgin yerinde duramama, kıpır kıpır olma; 

c. Görevler sırasında sıklıkla görevin kesintiye uğraması; 



 

18 
 

d. Oturması gerektiğinde sıklıkla oturamama; 

e. Sakince oynamada sıklıkla zorlanma. 

G3 Dikkat veya hareketlilikte doğrudan gözlemlenen anormallik. Bu durum çocuğun 

yaşı ve gelişim düzeyine göre aşırı olmalıdır. Kanıt aşağıdakilerden herhangi biri 

olabilir:  

1. G1 ya da G2’deki ölçütlerin doğrudan gözlenmesi; sadece anne-baba veya 

öğretmen bildirimi yeterli değildir. 

2. Ev ya da okul dışında bir ortamda (örn. klinik veya laboratuvarda) aşırı 

hareketlilik, işleri bitirmeden bırakma ya da etkinliklerde sürekliliğin olmamasının 

anormal düzeyde gözlenmesi. 

3. Dikkate ilişkin psikometrik test performansında belirgin yetersizliğin olması. 

G4 Yaygın Gelişimsel Bozukluklar (F84), mani (F30), depresif (F32), ya da 

anksiyete bozukluklarının (F41) tanı ölçütlerini karşılamaz. 

G5 Başlangıç yedi yaştan öncedir.  

G6 Süre en az altı aydır. 

G7 IQ 50’nin üzerindedir. 

 

Değerlendirme 

Tam bir değerlendirme için klinik görüşme, tıbbi değerlendirme ve bunların 

yanında anne-baba ile öğretmenlere değerlendirme ölçeklerinin uygulanması 

gereklidir. Okul ortamında yapılan doğrudan gözlem, olgunun bilişsel, 

nöropsikolojik, gelişimsel ve eğitsel becerilerinin değerlendirmesi için gerekebilir.  

Klinik değerlendirme kilit özelliklerin sistematik bir şekilde araştırılması 

amacıyla, genellikle yarı-yapılandırılmış formatta yapılır. Klinik görüşmede temel 

amaç sorunları ve öyküyü detaylandırmak, aile, sağlık, sosyal, eğitsel ve demografik 

bilgileri toplamaktır. Ayrıca hasta ve ailesinin sorunlarla baş etmek için o zamana 

kadar kullandığı yöntemleri, sorunların çocuk ve aileye etkilerini ortaya koyabilmek 

de fayda sağlayacaktır. Değerlendirilmesi gereken önemli noktalar; 

• Çekirdek belirtilerin (dikkatsizlik, aşırı hareketlilik ve impulsivite)  

varlığı, 

• Çekirdek belirtiler ve bunlara eşlik eden belirtilerin şiddeti ve yaygınlığı, 

• Belirtilerin başlangıcı ve gelişimi 
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• Bu belirtilerin benzer gelişim düzeyindeki bireylerle karşılaştırıldığında 

uygunsuzluğu, 

• Belirtilerin süresi 

• Ev, okul ya da iş, diğer sosyal ortamlar gibi birden fazla ortamda zorlukların 

olması 

• Zorlukların bireyin şimdiki ya da genel gelişimine, psikososyal uyumuna 

olumsuz etkilerinin olması 

• Benzer belirtilere neden olabilecek fiziksel, nörogelişimsel veya diğer ruhsal 

bozuklukların ayırt edilmesidir. 

Kullanılan standardize değerlendirme ölçekleri olgunun; ruh sağlığı, sosyal ve 

davranışsal problemlerin değerlendirilmesinde yardımcıdır. Ölçekler çoğunlukla 

sorunların gelişimsel düzeye uyguluğunu ya da işlevsellikte bozulmayı 

değerlendirmez, sadece semptomları tanımlar. DEHB tanısı sadece ölçeklere 

dayanarak konmamalıdır. Her ne kadar kullanılan ölçekler yüksek geçerlilik 

güvenilirliğe sahip olsalar da tanı için çocuk ve aile ile yapılacak klinik görüşme ve 

okul gibi diğer kaynaklardan bilgi edinme önemlidir. Bu sebeple DEHB tanısının 

tam bir klinik ve psikososyal değerlendirmenin ardından konulması önerilmektedir.  

DEHB tanısı koymak için bireyin sadece doğrudan gözlemlenmesi de yeterli 

değildir. Klinikte değerlendirme yapılırken kısa süre içerisinde belirtiler açıkça 

gözlenemeyebilir. Bu durum, genelde dikkatsizlik, impulsivite veya hiperaktivite 

sergileyen hastada tanıyı dışlamaz. Çünkü bazı DEHB’li bireyler kısa süre için 

davranışlarını kontrol edebilirler veya kendileri için önemli bir etkinlikte bulunurken  

DEHB belirtileri daha az sergileyebilir. Bu nedenle sadece gözlemsel veriler yerine 

tam bir değerlendirme ile tanı konması daha uygun olacaktır.   

Tanısal değerlendirme sürecinin önemli bileşenlerinden biri de çocuğun 

okuldaki uyumunun değerlendirilmesidir. Verilen ölçekler aracılığıyla bilgi 

edinilebilir ayrıca öğretmenlerden çocuğun sosyal ve akademik işlevselliği ile ilgili 

daha detaylı bilgi de istenebilir.   

DEHB benzeri semptomlara yol açacak ya da semptomları taklit edebilecek 

işitme kaybı, epilepsi, tiroid hastalıkları ve demir eksikliği anemisi gibi daha önceden 

tanı konmamış bozuklukların araştırılması amacıyla tıbbi değerlendirme yapılması 

gerekir. DEHB gelişimi açısından riski arttıran prenatal ve perinatal özellikler 
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araştırılır, eşlik edebilecek fiziksel, nörolojik ve gelişimsel bozukluklar 

değerlendirilir. Değerlendirme sonucunda DEHB tanısı kesinleşir ve ilaç tedavisi 

planlanırsa ilaç başlamadan önce boy, kilo, kan basıncı ve nabız değerleri belirlenir.  

Öğrenme güçlüğü düşündüren durumlarda psikometrik testler uygulanabilir. 

Olgunun zekâ düzeyinin belirlenmesi, gelişimsel düzeyine uygun terapi yönteminin 

belirlenmesi açısından da gereklidir (134). 

 

Ayırıcı Tanı 

DEHB tanısı koyarken, bu bozukluğun semptomlarını taklit eden diğer 

bozuklukların dışlanması gerekir. DEHB’nin ayırıcı tanısı oldukça ayrıntılıdır ve 

dikkatli bir şekilde yapılmalıdır. 

Ayırıcı tanıda; yaygın anksiyete bozukluğu, obsesif kompulsif bozukluk, majör 

depresyon, öğrenme bozuklukları, otizm spektrum bozuklukları, psikotik 

bozukluklar, bipolar bozukluk, davranım bozukluğu (DB), tik bozuklukları, karşıt 

olma karşı gelme bozukluğu (KOKGB), mental retardasyon gibi psikiyatrik 

bozuklukların yanı sıra, kafa travması, işitme veya görme kaybı, tiroid fonksiyon 

bozuklukları, hipoglisemi, kurşun zehirlenmesi, uyku bozuklukları, Frajil X 

sendromu, fetal alkol spektrum bozukluğu, nörofibramatozis, fenilketonuri gibi 

DEHB’yi taklit edebilen tıbbi durumlar, duygu durum düzenleyiciler, dekonjestanlar 

ve beta agonistler gibi tedavilere bağlı durumlar ve son olarak bağlanma bozukluğu, 

çocuk istismarı ya da ihmali, yetersiz ebeveynlik gibi durumlar da DEHB ayırıcı 

tanısında değerlendirmeye alınmalıdır (135).  

 

Eşlik Eden Bozukluklar 

DEHB genellikle klinik değerlendirmeler sırasında ortaya çıkabilecek bir takım 

diğer psikiyatrik rahatsızlıklar ve fonksiyonel bozukluklarla komorbid bulunabilir. 

Bazen eşlik eden tanıların belirtileri DEHB semptomlarından daha fazla endişe 

duyulmasına neden olabilir ve tedavi planlaması sırasında dikkate alınması gerekir. 

Hem epidemiyolojik hem de klinik çalışmalar, ruhsal bozukluk eşlik etmeyen dikkat 

eksikliği hiperaktivite bozukluğunun (DEHB), vakaların sadece %13-32,3'ünde 

oluştuğunu ve DEHB'li hastaların çoğunun birden fazla komorbid hastalığı olduğunu 

bulmuşlardır (136,137). 
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DEHB olan çocuk ve ergenlerde geniş yaş aralığında hem klinik hem 

epidemiyolojik çalışmalarda en sık görülen eşlik eden tanılar davranım bozukluğu ve 

karşıt olma karşı gelme bozukluğudur. KOKGB, DEHB’li olguların %25 ile 75’inde 

görülürken işlevselliği daha çok bozar (138-140).  

Davranım bozukluğu DEHB’li olguların yaklaşık 1/3’ünde tanıya eşlik eder. 

Çalışmalar DEHB olan çocuklarda yerleşik davranış problemleri varlığının tedaviye 

daha dirençli olma eğilimini desteklediğini göstermektedir (141). Var olan davranım 

bozukluğu alkol madde kullanım bozukluğu riskini artırmaktadır (142).  

DEHB’de depresif bozuklukların sıklığı %10-40 arasında verilmiştir (143,144). 

Çeşitli çalışmalarda, DEHB ile birlikte bipolar bozuklukların prevalans oranları %0 

ile %20 arasında değişmiştir; bu durum kısmen epidemiyolojik ve klinik 

popülasyonlardaki farklılıklardan ve kısmen de bipolar bozukluk ve tanı kültürü 

kriterlerindeki farklılıklardan kaynaklanabileceği belirtilmiştir (145).  

DEHB olan çocuklarda eş tanı olarak tik bozuklukları veya Tourette Sendromu 

(TS) görülebilir. TS'li çocukların %60-70'inin DEHB için tanı ölçütlerini de karşılar 

(146).   

DEHB’li olan bireylerde özel öğrenme bozukları eş tanısı %31 ile %45 

arasındadır ve her iki bozukluk benzer yakınmalarla başvurabilmektedir (135). 

Prevalansı normalde %2 ile %5 arasında tahmin edilen gelişimsel motor 

koordinasyon bozukluğu olan çocukların %50 kadarında DEHB saptanmaktadır 

(147).  

Bu bozuklukların yanında çoğu psikiyatrik bozukluk ile DEHB eş tanısı 

birlikte görülmektedir. Madde kullanım bozuklukları, otizm spektrum bozuklukları, 

yeme bozuklukları, travma sonrası stres bozukluğu, bağlanma bozuklukları, yeme 

bozuklukları, obsesif kompulsif bozukluk, kişilik bozukluları gibi birçok psikiyatrik 

bozuklukla birlikte ve uyku sorunları, beyin yaralanmaları, epilepsi gibi medikal 

sorunlarla eş tanı olarak DEHB görülebilir (148). 

 

Tedavi 

DEHB’nin tedavisinde yol gösterici çeşitli kılavuzlar yayınlanmıştır. Bu 

kılavuzlara göre DEHB tedavisinde ilk ve en önemli basamak DEHB tanısının doğru 

olarak konulması ve sonrasında çocuk ve ailenin detaylı olarak hastalık ve tedavi 
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hakkında bilgilendirilmesidir. DEHB tedavisinde farmakolojik tedavi ve davranışçı 

yöntemler, okul temelli girişimler, bakım veren eğitimi gibi farmakolojik olmayan 

yaklaşımlar veya bu yaklaşımların bileşik şekilde uygulanmaların yapılması tavsiye 

edilmektedir. Eşlik eden tanı ve aileye yönelik değerlendirmelerin de dikkate 

alınması gereklidir (134).  

Avrupa temelli kılavuzlarda 6 yaş öncesi çocuklarda psikoeğitim, psikoterapi 

ve ebeveyn eğitimi tavsiye edilmekte, farmakolojik tedavi önerilmemektedir. Altı 

yaşından büyük çocuklarda grup temelli psikoeğitim, bilişsel davranışçı yöntemler, 

sosyal beceri eğitimi ve öğretmenlerin davranışsal müdahale eğitimi gibi seçenekler 

ilk olması gerektiği belirtilmiştir. Bu girişimlerin işe yaramadığı ya da ağır derece 

belirtilerin olduğu vakalarda onaylanmış ilaç tedavisi multimodal tedavi 

yaklaşımının bir parçası olarak önerilmektedir (134).  

Altı yaşından küçük çocuklar için Amerikan Pediatri Birliği kılavuzunda 

Avrupa kılavuzlarından farklı olarak psikoterapi ve psikoeğitimin işe yaramadığı 

işlevselliğin ciddi bozulduğu ağır olgularda metilfedinat reçete edilebileceğini 

belirtilmektedir. İlaç reçete edilirken yan etkinin en az faydanın en fazla olduğu doza 

titre edilmesi gerektiği bildirilmektedir (149).  

Farmakolojik tedavide; ilk seçenek olarak DEHB tedavisi için onay almış 

ilaçların kullanılması gerektiği belirtilmiştir. Psikostimülan ilaçlar 

(dekstroamfetamin,  metamfetamin, dekstroamfetamin/amfetamin tuzları, MPH, 

MPH transdermal sistem, deksmetilfenidat, lisdeksamfetamin), özgün noradrenalin 

gerialım inhibitörü olan ATX, alfa-2 adrenerjik ajanlar (özellikle uzatılmış guanfasin 

ve klonidin), antidepresanlar (bupropion, venlafaksin, imipramin, nortriptilin) ve 

dopaminerjik ajan olan modafinil kullanılabilmektedir (150).  

Farmakolojik tedavide en sık kullanılan ilaçlar psikostimulan grubu ilaçlardır 

(151). Bazı kılavuzlarda eşlik eden psikiyatrik bozukluğu olmayan DEHB tanılı 

olgularda ilk seçenek ilaç olarak psikostimulanların kullanılması önerilmektedir 

(152,153). Kanada DEHB kılavuzuna göre atomoksetin de psikostimulan ilaçlarla 

birlikte ilk seçenek olarak belirtilmektedir (154). 

Amerikan Çocuk ve Ergen Psikiyatrisi Akademisi (AACAP), DEHB'ye eşlik 

eden anksiyete bozukluğu ya da tik bozukluğu olan veya aktif olarak madde kullanım 

bozukluğu varsa atomoksetinin ilk seçenek olabileceğini belirtmektedir. Bupropion, 
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alfa agonistler ve trisiklik antidepresanların da DEHB tedavisinde Amerikan Gıda ve 

İlaç Dairesi (FDA) onayı bulunmamaktadır (155). Fakat burada, bupropionun üçüncü 

seçenek tedavi olarak kullanılması önerilmektedir. Ayrıca guanfasin ve ya klonidinin 

ikinci seçenek olarak ya da tedavide güçlendirme amacıyla tercih edilebileceği veya 

tik bozukluğu eş tanısı varlığında kullanılabileceği öne sürülmektedir (154).  

DEHB'yi tedavi etmek için ilaç dışı müdahalelerin etkinliği sistematik 

derlemeler ve meta analizlerde desteklenmektedir (110,156,157).  Ancak, bu çalışma 

sonuçlarını, özellikle çekirdek DEHB semptomları üzerindeki etkisini yorumlamak, 

randomize olmayan tasarımlar, DEHB dışı örnekler veya DEHB dışı sonuç ölçütleri 

kullanılan çalışmalarda içermesi nedeniyle karmaşıklaşmaktadır. Ayrıca, etkililik 

tahminleri kör olmayan bireyler tarafından değerlendirildiği için düşüktür (158).  

Barke ve arkadaşlarının yaptığı sistematik derleme çalışmasında serbest yağ 

asidi takviyesinin, körleştirilmiş değerlendirmelerde bile DEHB semptomlarında 

küçük ama anlamlı azalmalar yaptığını saptamıştır. Suni gıda renk vericilerinin 

diyetten dışlanması, genellikle gıda duyarlılığı olan bireylerde etki yaratmıştır. 

Davranışsal müdahaleler, nörofeedback, bilişsel eğitim ve kısıtlı eliminasyon 

diyetlerinin temel DEHB semptomlarını tedavi ettiğini ileri sürmek için kör 

değerlendirmelerden elde edilecek için daha iyi kanıtların gerekli olduğu 

belirtilmiştir (110). 

 

Uyku ve DEHB 

DEHB tanısı olan çocukların uyku problemlerinin varlığı çok sayıda çalışma 

ile ortaya koyulmuştur (159-161).  

1950’lerde Laufer ve Denhoff “Aileler hiperkinetik çocukların gece 

problemleri ile ilgili çok umutsuz olduklarından, bu sorunlar gündüz problemlerinin 

gölgesi altında kalmaktadır” şeklinde yorumlamada bulunmuşlardır (162). Wender, 

1973’te “minimal beyin disfonksiyonu” (günümüzde DEHB için tanımlanmış bir 

takım özellikleri gösteren çocuklar için kullanılan eski bir tanımlama)’’ olan 

çocuklarda, uykuya dalma ve uykuyu devam ettirme güçlükleri ve erken uyanma gibi 

uyku bozukluklarının sıklığının daha fazla olduğunu bildirmiştir (163).  

Yapılan bir çalışmada DEHB nedeniyle başvuran ve tedavi edilen olguların 

%50-75' inde uyku şikayetleri olduğu gözlenmiştir (164).  Uyku ve DEHB arasındaki 
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ilişki üzerine de yapılan bir genetik çalışmada, katekol-O-metiltransferaz geninin 

fonksiyonel bir polimorfizminin,  zayıf uyku sürekliliği riskini DEHB’li bireylerde 

artırdığını ileri sürmektedir (165).  

DEHB ve uyku sorunlarının benzer gen-çevre etkileşimi nedeniyle 

olabileceğini düşündüren bir çalışmalarda; DEHB olan çocukların uyku süreleri 

kontrol grubu ile farklı bulunmazken, yatmaya direnç, gece uyanmaları, uykuda 

solunum bozukluğu ve gündüz uykululukları daha fazla bulunmuştur. Uyku 

problemleri ile DEHB arasında ilişki toplum temelli örneklemlerde de belgelenmiştir 

(166,167).  

DEHB ve uyku problemleri arasındaki çift yönlü ilişki olduğu ileri 

sürülmektedir. Uyku problemlerinin DEHB'nin potansiyel erken yordayıcıları olduğu 

belirtilmiştir. Uyku yoksunluğu, uykuda solunum bozukluğu ve sirkadiyen ritim 

bozuklukları, DEHB benzeri semptomları indükler. DEHB olan bireylerde uyku 

problemlerinin uzun dönem sonuçları obezite, zayıf akademik performans ve 

bozulmuş ebeveyn-çocuk etkileşimlerini içerir. Uyku sorunlarına erken müdahale, 

DEHB'nin bu zararlı sonuçlarını önlemek için önerilir (168).  

DEHB tedavisinde kullanılan ilaçların uyku üzerine olumsuz etkisi mevcuttur. 

Tedavi alan olgularda uyku sorunları ele alınırken bu hususta dikkate alınmalıdır 

(169,170).   

Uyku/uyanıklık bozukluklarının DEHB’de yüksek sıklıkta görülmesinin nedeni 

olarak; uyku/uyanıklık döngüsü ile dikkat ve davranışın düzenlenmesine katılan 

beyin sistemleri arasında yakın bir bağlantı olabileceği hipotezi ileri sürülmüştür 

(171). Uyku aynı zamanda beyin matürasyonunu göstermektedir, DEHB de ise beyin 

matürasyonunda gecikme vardır DEHB deki uyku sorunları bu maturasyonel 

gecikme nedeniyle de olabilir (172).  

DEHB tanısı olan çocuklarda uyku problemleri ile ilgili yapılan çalışmaların 

çoğunluğunda, uyku özellikleri subjektif anne-baba anketi ölçümleriyle 

değerlendirilirken, sadece birkaç çalışmada, objektif ölçümlerle (polisomnografi ve 

aktigrafi) değerlendirme bulunmaktadır. Ancak, DEHB’de uykuyu, objektif ve 

subjektif ölçümlerle araştıran bu çalışmalarda, uyku özellikleri açısından çelişkili 

sonuçlar da bulunmaktadır (172). 
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OREKSİNLER 

 

Oreksinler ve Fonksiyonları 

Oreksinler, birbirinden bağımsız olarak çalışan iki farklı grup tarafından ilk 

olarak 1998 yılında tanımlanmıştır. Sakurai, Yanagisawa ve ark. bu peptidleri orexin-

A ve B olarak isimlendirmişlerdir; çünkü bu maddelerin beslenmeyi teşvik ettiklerini 

düşünmüşlerdir. (Oreksin terimi, Yunanca iştah kelimesi olan orexis’ten 

gelmektedir). De Lecea ve Sutcliffe tarafından yönetilen ekip ise hipotalamusta 

üretildikleri ve inkretin peptid ailesi ile bazı benzerliklere sahip oldukları için 

peptidleri hipokretin-1 ve -2 olarak adlandırdılar (173,174).  

Oreksin A (OXA) ve –B (OXB) preproreksinin bölünmesinden elde edilir. 

İnsanda preprooreksin geni 17q21 kromozom bölgesine yerleşmiştir (175). Oreksin 

A, iki disülfid köprüsüne sahip 33 amino asitten oluşur ve oreksin B 28 amino asitlik 

bir doğrusal peptiddir (176). Peptitler yoğun çekirdek veziküller şeklinde paketlenir 

ve sinaptik aralığa serbest olarak bırakılır (174).  

Perifer dokularda esas fizyolojik etkiyi ise OXA göstermektedir (21). 

OXA’nın, fizyolojik stabilitesi ve yağda çözünürlüğü OXB’ye göre daha yüksektir. 

Ayrıca oreksin A yüksek lipofilik özelliği nedeni ile de kan-beyin bariyerini 

geçmektedir (22).  

Oreksin peptidleri, hipotalamustaki forniksi çevreleyen ve lateral hipotalamus 

boyunca uzanan bir dizi nöron tarafından üretilir. Ratlar 3000 ve insan beyni 50.000 

civarında oreksin üreten nöron içerir (177).   

Oreksin nöronlarının birçok beyin bölgesine yaygın projeksiyonları vardır 

(178). En geniş projeksiyonların bazıları, lokus seruleusun noradrenerjik nöronları, 

tuberomamililer nükleusun histaminerjik nöronları raphe çekirdeğindeki serotonerjik 

nöronlar ve ventral tegmental alandaki dopaminerjik nöronlaradır. Bu alanlar 

uyarılma ve motivasyonu düzenleyen nükleuslardır. Oreksin nöronları ayrıca bazal 

ön beyinde kolinerjik ve nonkolinerjik nöronları innerve eder ve doğrudan kortekse 

doğru ilerler. Bu projeksiyonlar yoluyla, oreksin sisteminin uyarılması çeşitli 

yönlerle ilgili birçok nöral sistemin aktivasyonunu koordine ediyor gibi 

görünmektedir (178,179).  
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Oreksin A en fazla paraventriküler nükleus, arkuat nükleus ve dorsamedial 

hipotalamik nükleus gibi yapılarda eksprese edilirken, oreksin B, oreksin A’ya göre 

hipotalamik yapılarda daha az eksprese edilmektedir (180).  

Oreksin aktivitesi spesifik reseptörleri (OX1R, OX2R) ile modüle edilir. 

OX1R’e oreksin A, B'ye göre daha yüksek afinite ile bağlanır ve G-protein sınıfı 

boyunca, hücre içi kalsiyum konsantrasyonunda bir artışa yol açan bir kaskadı aktive 

eden sinyaller iletir. Aksine, OX2R, muhtemelen bir G inhibitör protein sınıfı ile 

ilişkili olan benzer afinitelere sahip olan iki alt-tipe bağlanır (181).  

OX1R reseptörleri prefrontal ve infralimbik korteks (IL), hipokampus, 

amigdala, stria terminalis yatak nükleusu, paraventriküler nükleus, anterior 

hipotalamus, dorsal rafe (DR), ventral tegmental alan (VTA), lokus seruleus ve 

laterodorsal tegmental nukleus, pedunculopontin nukleus (PPT) gibi beyin 

bölgelerinde bulunmaktadır (182,183).  

OX2R reseptörleri ise; amigdala, dorsomedial hipotalamik nükleus (DMH), 

paraventriküler nükleus (PVN), lateral hipotalamik alan (LHA), paraventriküler 

traktus, ventral tegmental alan, laterodorsal tegmental nukleus, pedunculopontin 

nukleus, hipokampus ve medial septal nükleusta dağılmıştır (183).  

Bu beyin bölgeleri ve işlevlerine bakıldığında OX1R ekspresyonu serotonerjik 

nöronların önemli merkezi olan rafe nükleusu ve noradrenerjik nöronların önemli 

merkezi olan lokus seruleus gibi beyin bölgelerinde olmaktadır. OX2R mRNA’sı ise 

beyindeki ödül sistemi ve dopamin salınımıyla ilişkili olan nukleus akkumbenste ve 

hafıza-dikkat gibi işlevlerle ilişkili olan bazal ön beyin yapılarında eksprese 

olmaktadır (183,184).  

Oreksin reseptörleri SSS dışında akciğer, tiroid bezi, adipoz doku, mide, 

bağırsak, pankreas, adrenal bez, böbrek, karaciğer, kas dokusu, testis gibi periferik 

dokularda da bulunmaktadır (21,185).  

Oreksin nöronlarının nöromodülasyonunda birçok nörotransmitter ve peptid 

yer almaktadır. GABA, noradrenalin, serotonin ve dopamin oreksin nöronlarını 

inhibe ederken, glutamat ve glutamat agonistleri aktive etmektedir (186). 

Kolesistokinin, nörotensin, oksitosin ve vazopressin, adenosin ve CO2 

konsantrasyonlarının modülasyonu ile oreksin nöron aktivitesini arttırır (187,188).  
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İnsanlarda ve hayvanlarda görülen narkolepsinin oreksinle ilişkili olduğunun 

belirlenmesiyle oreksin sisteminin uyanıklık durumunun sürdürülmesi için çok 

önemli olduğu anlaşılmıştır (189,190).  

Narkolepside oreksin içeren nöronların kaybı olur. Lokus seruleus, rafe 

çekirdekleri ve tuberomamillar nükleus gibi aminerjik çekirdekler harekete 

geçemediği için uyanıklık sırasında, uyanıklık durumunun sürdürülmesi ve uykuya 

uygun olmayan geçişlerin, özellikle de REM uyku fazlarının önlenmesi mümkün 

olmaz (191,192).  

Yapılan çalışmalar oreksin nöronlarının uyanıklık sırasında aktive olduğu, 

uyku sırasında inhibe olduğunu göstermektedir. Oreksin nöronları uyku ve 

uyanıklığa etkisini beyin sapında monoaminerjik ve kolinerjik çekirdekleri 

düzenleyerek göstermektedir. Hem oreksin 1 hem de oreksin 2 reseptörleri uyku ve 

uyanıklığın düzenlenmesinde rol oynarlar (193). Uyku bozukluklarının ilişkili olduğu 

kognitif bozukluklar ve davranış sorunlarıyla oreksin sisteminin bağlantılı 

olabileceği önerilmiştir (194,195).  

Oreksin sistemi beslenme davranışları ve enerji homeostazında da anahtar rol 

oynuyor gözükmektedir. Ventromedial hipotalamus, lateral hipotalamus, perifornikal 

ve arkuat çekirdek gibi beslenmenin düzenlenmesiyle ilişkili alanlarda oreksinlerin 

bulunması, yiyecek alımı ve enerji dengesinde oreksinlerin rolü olduğunu 

düşündüren bulgulardan biridir (196,197). Rat ve zebra balıklarında yapılan bazı 

çalışmalarda lateral hipotalamusa oreksin enjekte edilmesi ile beyinlerinde, 

beslenmeyi düzenleyen nöronların aktive olduğu ve beslenmenin uyarıldığı 

saptanmıştır (198,199). Bununla birlikte oreksin nöronları beslenme ile ilgili glukoz 

seviyesi ve çeşitli hormonlara yanıt vermektedir. Yüksek ekstraselüler glukoz ve 

leptin konsantrasyonu, oreksin nöronlarının belirgin hiperpolarizasyonunu indükler. 

Tersine, azalmış glukoz konsantrasyonu, grelin ve aminoasitlerin bir karışımı 

depolarizasyona neden olur (200, 201).  

Besin alımını uyaran bir peptid olan nöropeptid Y (NPY)’nin nöronları ve 

oreksin nöronları arasında LHA içerisinde bağlantılar olduğu saptanmıştır (202). 

Elektrofizyolojik çalışmalar oreksinin NPY nöronlarını aktive ettiğini ve 

proopiomelanocortin (POMC) nöronlarını inhibe ettiğini göstermiştir. Ayrıca besin 

alımındaki oreksin A kaynaklı artış, bir NPY-Y1 reseptör antagonistinin 
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uygulanmasıyla kısmen önlenmiştir. Bu bulgulardan yola çıkarak oreksinin gıda 

alımının NPY nöronlarının aktivasyonu ile de etkilediği düşünülmektedir (203,204).  

Oreksin sadece beslenme ile ilgili merkezi sistemleri değil ayrıca kas sempatik 

sinirleri ve β2-adrenerjik sinyallemeyi aktive ederek kas glukoz metabolizmasını 

düzenleyerek periferik etkilerde gösterir (205).  Ratlarda oreksin A’nın oreksin B’ye 

göre daha fazla, anjiyotensin II’den ise daha az etki göstererek su alımını arttırdıkları 

dolayısı ile susama ve sıvı kontrolü üzerine etkisi olduğu gösterilmiştir (206). 

Oreksin sisteminin beslenme ile ilgili bu yoğun etkileri nedeniyle obezite gibi 

beslenme bozukluklarında katkısının olduğu düşünülmektedir (207).  

 

Psikiyatrik Bozukluklar ve Oreksinler 

Oreksin sisteminin, alkol kullanımı ve uyuşturucu bağımlılığı ile ilişkisi 

olduğu, davranışsal koşullar altında motivasyonel aktivasyonu koordine etmede 

önemli bir rol oynadığı gösterilmiştir (208,209). Son dönemde oreksin sisteminin 

ödül sistemi modülasyonuna odaklanan çalışmalar vardır (210). Oreksin reseptör 

antogonistlerinin alkol madde kullanım bozukluklarında kullanılması önerilmektedir 

(211,212).  

Hayvan çalışmaları, öğrenme ve hafıza süreçlerinde, sosyal hafızada oreksin 

sisteminin etkileri olduğunu düşündürmektedir (213-215). Hayvanları ve insanları 

içeren araştırmalar, fiziksel egzersizin, hipokampal nörojenezi ve işlevi artırdığını, 

bilişsel işlevleri geliştirdiğini ve ruh sağlığına iyi geldiğini göstermektedir. Bu yararlı 

etkiler, vaskülarizasyonun artması ve büyüme faktörlerinin artması yanında oreksin 

A düzeylerinin egzersiz ile artmasına bağlanmıştır (216).  

Yukarıda belirtildiği gibi oreksin sistemi beyinde uyanıklık, beslenme, ödül 

sistemi gibi temel devrelerle ilişkilidir. Ayrıca beyindeki temel nörotransmitterler 

olan dopamin, serotonin, adrenalin ve asetilkolin içeren merkezlerle ilişkisi vardır 

(178,217).  

Bu nedenle psikiyatrik bozukluklarla oreksin sistemi arasındaki ilişki son 

dönem çalışmalarda ele alınmaya başlamıştır. Oreksin sisteminin disfonksiyonu, 

narkolepsi, uykusuzluk, anksiyete ve panik bozuklukları, bağımlılık, obezite, ağrı, 

Alzheimer hastalığı ve Parkinson hastalığı gibi bir dizi psikiyatrik bozukluk ve 

nörolojik hastalıkta rol oynamaktadır (218).  
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Oreksin sisteminin disfonksiyonunun depresyonla ilişkili olduğunu söyleyen 

çalışmalar vardır (219,220). Depresyon için oluşturulan hayvan modellerinde oreksin 

transkripsiyon aktivitesinin arttığı, stresle indüklenen depresyon modellerinde 

oreksin nöronlarında belirgin bir artış olduğu gösterilmiştir (221). Bu çalışmalardan 

farklı olarak depresyonda hipoaktif oreksin sisteminin yer aldığını gösteren 

çalışmalar da vardır (222). Majör depresif bozukluğu (MDB) olan intihar girişimi 

olan olgularda, uyum bozukluğu ya da intihar girişimi olan distimi şikayeti olanlarla 

karşılaştırıldığında azalmış BOS oreksin düzeyleri gözlenmiştir (223).  

İnsanlarda, majör bir depresif dönem sırasında hipersomniye sahip bipolar 

bozukluk fenotipinin genom çapında bir ilişki çalışması, cadherin-13 ve oreksin-2 

reseptör genlerinin bu depresif ataklarda rol oynayabileceğini ortaya koymuştur 

(224). Oreksin A ve oreksin B’nin farelerde depresyon benzeri davranışlarda belirgin 

rolleri olduğu görülmektedir, çünkü bu genlerin silinmesi, sırasıyla antidepresan veya 

pro-depresan benzeri etkiler üretmektedir (225). 

Şizofreni olgularında ortalama oreksin A plazma düzeyleri sağlıklı kontrollere 

göre anlamlı derecede yüksektir. İlginç bir şekilde, şizofreni hastaları bu çalışmada 

yüksek ve normal oreksin A düzeylerine göre karşılaştırıldığında yüksek oreksin A 

düzeylerinin daha az negatif ve dezorganize şizofreni semptomlarıyla ilişkili 

olduğunu ortaya koymuştur (226). Şizofreni olan bireylerde kullanılan antipsikotik 

tedavi, beyin omurilik sıvısı oreksin A seviyelerini azaltır (227). Ama tersi sonuç 

bulan çalışmalar da vardır kronik antipsikotik tedavi alan hastaların kontrollere göre 

daha yüksek oreksin A düzeylerine sahip olduğunu bildirmişlerdir (226). 

Antipsikotik tedavi alan şizofreni hastalarında, oreksin A'nın metabolik sendrom 

gelişimine karşı koruyucu bir etkisi olabileceği de öne sürülmüştür (228). Oreksin 

sisteminin şizofrenideki rolünü anlamak için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

James ve arkadaşları, oreksin sistemi ve stresle ilgili bozukluklar hakkında 

yaptıkları çalışmada oreksinlerin tehdit edici ve uyarıcı uyaranlara karşı uygun 

fizyolojik ve davranışsal tepkilerin koordine edilmesinde rol oynadığı belirtmişlerdir. 

Akut stresörler, strese duyarlı beyin bölgelerinden gelen direkt uyarılar yoluyla 

oreksin nöronlarına iletilirler. Oreksin nöronları, karşılıklı ilişkilerle adaptif 

davranışları kolaylaştırırken, aynı zamanda strese karşı hipotalamus-hipofiz-adrenal 

(HPA) eksen yanıtını koordine eden hipofizyotropik nöronlara doğrudan projeksiyon 



 

30 
 

yoluyla stres sistemine etki ederler. Sonuç olarak, oreksin sisteminin hiperaktivitesi, 

artan motive edici uyarılma ve anksiyete ile ilişkilidir ve panik bozukluğun temel bir 

özelliği olarak ortaya çıkmaktadır. Anksiyete bozukluklarının tedavisinde oreksin 

antagonizmasının potansiyeli önemli ölçüde artmıştır (229).  

Oreksinin madde bağımlılığında rolü olduğunu düşündüren kanıtlar vardır. 

Çalışmalarda oreksin sistemi ve ödül merkezi arasındaki ilişkiler, madde arama 

davranışı ve çeşitli uyuşturucu uyarıcı madde ve alkol kullanım bozuklukları 

arasında ilişki olduğunu gösteren çok sayıda çalışma bulunmaktadır (230-233).   

Dikkat regülâsyonunda, oreksinler, VTA’daki dopamin nöronları, lokus 

seruleustaki noradrenerjik nöronlar ve temel ön beyin kolinerjik sistemi dâhil olmak 

üzere çoklu nöromodülatör sistemlerle etkileşimler yoluyla rol oynama potansiyeline 

sahiptir (234-236).  

Ancak yazında bu konu diğer yukarıda değinilen bozuklar kadar ele 

alınmamıştır. Yapılmış çok fazla çalışma yoktur. 2008 yılında Cortese ve arkadaşları 

o günkü bilgilerde yola çıkarak oreksin sistemi ve DEHB arasındaki bağlantılar ile 

ilgili hipotezler ileri sürmüştür. DEHB tanısı olan hastalarda, perifornikal ve 

dorsomedial hipotalamik alan gibi uyanıklık kontrolünde yer alan bölgelerde lokalize 

oreksin nöronlarının hipoaktif, aynı zamanda lateral hipotalamusta lokalize olan ve 

ödül sisteminde görev alanlarının çok aktif olabileceği belirtilmiştir. Lateral 

hipotalamusta oreksin sisteminin hiperaktivasyonu nedeniyle beslenme davranışının 

aşırı stimüle olduğu buna bağlı olarak DEHB’de motor aktivite artışının böyle bir 

mekanizma nedeni ile ortaya çıkabileceği belirtilmiştir. Yine DEHB tanılı olgularda; 

OX1R antagonistlerinin anormal yeme davranışı tedavisinde, OX2R agonistlerinin 

ise uyanıklığı arttırmada kullanılabileceği, oreksin reseptör agonistlerinin dikkat ve 

hiperaktivite üzerine etkileriyle birlikte uyanıklığın arttırılması için önemli tedavi 

seçenekleri olabileceği öne sürülmüştür (29).   

Oreksin antagonisleri ile hayvanlarda yapılan çalışmalar oreksin sistemi ile 

normal ve patolojik yürütücü işlevler arasında ilişki olduğunu destekleyecek 

şekilde psikostimulanların oluşturduğu motor impulsiviteyi azalttığını göstermiştir 

(209). Oreksin sisteminin DEHB hayvan modeli olan hipertansif sıçanlarda 

bozulduğu gösterilmiştir (237). 
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Normalde narkolepsi ve aşırı gündüz uykululuk tedavisinde kullanılan oreksin 

sistemi ürerine de etkili ilaçla yapılan bir çalışmada bu ilacın DEHB semptomlarını 

iyileştirdiği görülmektedir (238,239). Bu çalışmalardan yola çıkarak DEHB ile 

oreksin sistemi arasında bir ilişki olduğu düşünülebilir. Ancak çok az sayıda çalışma 

vardır.  

Ülkemizde yetişkin DEHB’lilerle yapılan bir tez çalışmasında DEHB olguları 

ile kontroller arasında oreksin A düzeyi arasında fark bulunamamıştır. DEHB tanılı 

kişilerde OXA ile Turgay Ölçeğindeki dikkat eksikliği puanları arasında anlamlı 

oranda negatif korelasyon saptanmıştır. OXA düzeyi, bileşik tip DEHB tanılı grupta 

diğer gruplara göre anlamlı oranda düşük, dikkat eksikliği olan tip DEHB’lilerde 

bileşik tip gruba göre ise anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (240).  

Çocuk ve ergenlerde oreksin sistemi ile DEHB arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmalara rastlanılmamıştır. 

 

ADİPONEKTİN 

 

Adiponektin ve Fonksiyonları 

Adiponektin; 1995-1996 yıllarında farklı gruplar tarafından bulunmuş, bu 

gruplarca Adipocyte Complement Related Protein of 30kDa (Acrp30)  Adipose Most 

Abundant Gene Transcript 1 (apM1),  AdipoQ ve Gelatin Binding Protein of 28 kDa 

(GBP28)  gibi isimler verilmiştir (241,242). Adiponektini kodlayan AMP1 (AdipoQ) 

geni kromozom 3q27 bölgesinde bulunmaktadır (243). Adiponektin yapısal olarak 

kollajen, kompleman faktör ve TNF-α ile benzerlik göstermektedir (244) ve 247 

aminoasit içermektedir (245).  

Adiponektin; sinyal alanı, kollajen yapının hakim olduğu bir N-terminal 

bölüm, bir değişken bölüm ve globüler yapının hakim olduğu C-terminal bölümden 

oluşur (246). Bütün haline full-lenght adiponektin, serumda proteazlarla kesilerek 

oluşan haline ise globüler adiponektin adı verilir. Plazmada tamamına yakını full-

lenght yapıdadır sadece küçük bir miktarın globüler yapıda olduğu saptanmıştır 

(247). 

Adiponektin insan serumunda trimer yapıda düşük moleküler ağırlıklı (LMW) , 

hekzamer yapıda orta moleküler ağırlıklı (MMW) ve oligomer (4-6 trimer) yapıda 
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yüksek moleküler ağırlıklı (HMW) olarak bulunur. Serumda monomerik formu 

bulunmaz. Bu üç gruba ait adiponektin molekülleri disülfit köprüleriyle birbirine 

bağlanarak yüksek molekül ağırlıklı formları oluşturmaktadır (248).  

Adiponektinin farklı formlarının biyolojik aktiviteleri de farklıdır; dolayısı ile 

farklı fonksiyonları yerine getirirler (249). Yüksek moleküler ağırlıklı adiponektinin 

düşük moleküler ağırlıklı adiponektine göre daha aktif olduğu saptanmıştır (250).  

Adiponektinin; AdipoR1 ve AdipoR2 olmak üzere iki reseptörü vardır. Ayrıca 

yapılan son çalışmalarda “T-Cadherin” isimli yeni bir adiponektin reseptörü de 

tanımlanmıştır. AdipoR1 esas olarak iskelet kasında, AdipoR2 ise karaciğerde 

eksprese edilir. AdipoR1 adiponektinin globular formuna yüksek, tam adiponektine 

düşük afinite gösterirken, AdipoR2 her iki adiponektin formuna da orta düzeyde 

afinite göstermektedir (251).  

AdipoR1, adenozin monofosfat-aktive protein kinaz (AMPK) yolunu aktive 

eder, karaciğerde glukoz üretiminin azaltılması ve yağ dokuda glukoz 

oksidasyonunun artmasını düzenler. AdipoR2 ise, yağ asidi oksidasyonunu arttırıp 

inflamasyon ve oksidatif stresi baskılayarak enerji dağılımını uyaran peroksizom 

proliferatör aktive reseptör-alfa (PPAR-α) yolunun aktivasyonuyla ilişkilidir (9,252-

254).  

Adiponektin sentezi ve salınımı insülin like growth factor-1 (IGF-1) ile aktive 

edilirken, glukokortikoidler, β adrenerjik agonistler ve TNF-α ile inhibe edilmektedir 

(255).   

Adiponektinin fizyolojik önemi ve fonksiyonlarını belirleyebilme konusunda 

yapılan çalışmalarda adiponektinin insülin hormonunun etkilerini düzenleyici rolü en 

önemli etkisi olarak görülmekte, bunun yanında antiaterojenik ve antiinflamatuvar 

etkiler de gösterdiği ileri sürülmektedir (256). Adiponektin yağ hücrelerinden 

salgılanan diğer hormonların aksine insülin direncini azaltmaktadır (257,258).   

Yapılan çalışmalarda sağlıklı bir kişide bozulmuş glukoz toleransı veya diabet 

geliştiğinde adiponektin düzeylerinde düşme olduğu saptanmış ve bu düşüşün diabet 

gelişme riskinin tahminine yardımcı olabileceği ileri sürülmüştür (259).  

Adiponektin iskelet kasında reseptörüne bağlanarak, PPAR-α aktivitesini 

arttırarak yağ asidi oksidasyonunu uyarır. Ayrıca iskelet kasındaki AMPK’nın 

fosforilasyonunu arttırır (260,261).  
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Adiponektin hepatik glukoz üretimini inhibe ederek plazma glukoz düzeyini 

düşürmektedir (262). Adiponektinin iskelet kası ve karaciğere olan etkilerinin 

sonucunda insülin duyarlılığında artış meydana gelmektedir (263). Adiponektinin 

vasküler düz kaslarda depolanarak damar duvarını koroner arter hastalığı riskine 

karşı koruduğu saptanmıştır (264). Adiponektin besin alımını azaltmasından çok 

termogenezi arttırmasından dolayı direkt olarak kilo kaybına neden olmaktadır (9). 

Meme, endometrium ve prostat kanserli hastalarda adiponektin düzeylerinin 

önemli derecede düşük olduğu dolayısı ile adiponektinin antikanserojenik bir 

molekül olabileceği düşünülmüştür (265). Yine yapılan bir derlemede adiponektinin 

kolorektal kanser ile de ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür (266). Yapılan bir 

deneysel çalışmada ise adiponektinin farelerde tümör büyümesini durdurduğu 

saptanmıştır (267). Bir başka çalışmada ise adiponektin reseptör agonisti (AdipoRon) 

kullanımının over kanseri üzerinde anti-tümöral etki gösterebileceği ileri sürülmüştür 

(268).  

Ratlar ile yapılan çalışmalarda, serum HMWA düzeyinin dişi ratlarda daha 

yüksek düzeyde olduğu, ancak orta ve düşük moleküler ağırlıklı formların 

düzeylerinin cinsiyetler arasında farklılık göstermediği belirlenmiş ve testosteronun 

rat adipositleri üzerinde selektif olarak HMWA sekresyonunu inhibe ettiği 

bildirilmiştir (269).  

Bazı çalışmalarda HMWA düzeyleri kadınlarda erkeklere göre yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca cinsiyetler arasındaki adiponektin düzeyindeki farklılığın 

oligomerik kompleksler arasında da bulunduğu belirlenmiştir (270-272). Yakın 

zamanda yapılan bir çalışmada adiponektin düzeyleri kadınlarda erkeklere göre 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (273).  

Yaşın adiponektin düzeyine etkisi ile ilgili çelişkili sonuçlar bulunmaktadır, 

özellikle hormonal değişimlerin olduğu yaş aralıklarında farklılıkların ortaya 

çıkabileceği ileri sürülmektedir (274). Literatürde yaş ile adiponektin düzeyinin 

ilişkisiz olduğunu (274) ya da yaş ile birlikte adiponektin düzeylerinin arttığını (275) 

ileri süren çalışmalar bulunmaktadır.   

Adiponektin düzeyinin etnik gruplar arasında değişiklik gösterdiği, ortalama 

adiponektin düzeylerinin Afrikalı-Amerikalılarda Kafkas kökenlilere göre daha 

düşük olduğu bildirilmiştir (276-278). 
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Yapılan bir vaka-kontrol grubu çalışmasında düşük adiponektin seviyelerinin 

tip 2 DM görülme sıklığının yüksekliği ile ilişkili olduğu ve ileride gelişen tip 2 

diyabet için risk faktörü olduğu gösterilmiştir (279). Diyabet tanılı çocuk ve 

ergenlerle yapılan bir başka çalışmada ise serum adiponektin düzeyleri hasta 

grubunda yüksek iken diyabetik retinopatisi olan diyabet hastalarında ise düşük 

olarak bulunmuştur (280). 

 

          Psikiyatrik Bozukluklar ve Adiponektin 

Adiponektinin Hipotalamo-Pituiter-Adrenal (HPA) aks üzerinde etkisi ile stres 

cevabında rol aldığı düşünülmüş bu sebeple psikiyatrik bozuklukların etiyolojisinde 

de etkili olabileceği öne sürülmüştür (13,281). Sitokin düzeylerinin anksiyete ve 

depresyon hastalarında arttığı ancak aynı hasta grubunda adiponektin düzeylerinin 

düştüğü belirlenmiştir. Adiponektin; OKB, panik bozukluk, depresyon, demans, 

alkol bağımlılığı, uyku bozukluğu, bipolar afektif bozukluk ve anoreksia nervosa gibi 

psikiyatrik bozukluklarda çalışılmıştır (13, 282-283).  

Ratlarla yapılan bir çalışmada adipositokinlerin sinyal yolaklarındaki 

bozulmanın depresyon ve anksiyeteye yol açabileceği, yine bu durumun insanlardaki 

bazı depresif semptomlarla da korelasyonu olduğu saptanmıştır (284,285).  

Lehto ve arkadaşlarının (2010) majör depresyonlu hastalarla yaptığı bir 

çalışmada serum adiponektin ve resistin düzeyleri hasta grubunda anlamlı olarak 

düşük saptanmıştır (12). Yakın zamanda yapılan bir başka çalışmada ise bipolar 

depresyonu olan kadınlarda kontrol grubundaki kadınlara göre serum adiponektin 

düzeyleri anlamlı olarak düşük bulunmuştur (286). Yine başka bir çalışmada 

demansiyel süreçte adiponektin ve leptinin etkili olduğu ve adipositokinlerde 

disregülasyonun demansiyel süreçten sorumlu olabileceğinden dolayısı ile tedavide 

adipositokinlerin yararlı olabileceği öne sürülmüştür (283). Yapılan çalışmalarda, 

ılımlı kognitif bozukluk, Alzheimer ve depresyon tanılı hastaların serumlarında 

adiponektin düzeyleri düşük bulunmuş, fakat bu durumun hastalığın sebebi mi 

sonucu mu olduğunun anlaşılması için daha fazla çalışma yapılmasına ihtiyaç olduğu 

belirtilmiştir (287,288).  

Ari ve arkadaşlarının (2012) yaptığı başka bir çalışmada OKB tanılı hastalarda 

serum adiponektin ve resistin seviyesini düşük bulunmuş ve bu hastaların kardiyak 
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rahatsızlıklara yatkın olabileceği öne sürülmüştür (13). Yapılan bir başka çalışmada 

bulimik kadınlarda serum adiponektin düzeylerinin yüksek olduğu, tıkanırcasına 

yeme bozukluğu olan kadınlarda ise bu durumun tam tersi serum adiponektin 

düzeylerinin düşük olduğu saptanmış ve bu durumun kompensatuvar bir mekanizma 

olabileceği ileri sürmüştür. Ayrıca düşük adiponektin düzeylerinin glukoz intoleransı 

için bir risk faktörü olabileceği öne sürülmüştür (289). 

Yine yakın zamanda bulimia nervosa tanılı kadınlarla yapılan bir başka 

çalışmada da plazma adiponektin düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (290). Adiponektin düzeylerinin çalışıldığı başka çalışmalarda 

ise; çocukluk çağı travması (17) ve panik bozuklukta (15) düşük olduğu 

bildirilmiştir. Otistik bireylerde adiponektin düzeyleri düşük bulunmuş ve 

adipositokinlerin otizm patofizyolojisinde rolü olabileceği düşünülmüştür (291). 

Yapılan prospektif bir çalışmada umblikal kord adiponektin düzeyleri ile erken 

doğum ve diğer bilinen Otistik Spektrum Bozukluğu (OSB) risk faktörlerinden 

bağımsız olarak OSB gelişme riski arasında ters bir ilişki olduğu ileri sürülmüştür 

(292).  

DEHB tanılı erişkinlerle yapılan bir çalışmada, hasta grubunda serum total 

adiponektin, HMWA düzeyleri ile HMWA/Total adiponektin oranı düşük 

bulunmuştur. HMWA/Total adiponektin oranının DEHB semptomları ile güçlü 

korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (19). DEHB tanısı almış ancak tedavi almayan 

çocuklarla yapılan bir çalışmada, olgu grubunda kontrol grubuna göre plazma 

adiponektin düzeyleri düşük saptanmış ve düşük adiponektin düzeyinin DEHB 

olgularında obezitenin temelinde yatan mekanizmalardan biri olabileceği ileri 

sürülmüştür (18).  

DEHB tanılı çocuk ve ergenlerle yapılan bir başka çalışmada ise; DEHB 

grubunda adiponektin düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek bulunmuş ancak 

istatistiksel anlamlılık saptanamamıştır. Yine aynı çalışmada DEHB olgularında, iki 

aylık metilfenidat tedavisi kullanımı sonrası ise adiponektin düzeyleri anlamlı olarak 

yüksek bulunmuş, bu sonucun DEHB olgularında metilfenidat tedavisine bağlı 

gelişen iştah azalması ve/veya kilo kaybından sorumlu olabileceği ileri sürülmüştür 

(11).  
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Yakın zamanda yapılan bir başka çalışmada DEHB tanılı ergenlerde 6 haftalık 

yüksek yoğunluklu egzersiz programı sonrası adiponektin düzeylerinde anlamlı 

yükselme olduğu gösterilmiştir (293). 

Yapılan bir çalışmada HMWA düzey ölçümünün total adiponektin düzeyi 

ölçümüne göre psikiyatrik bozukluklarda daha sensitif olduğu ve HMWA’nın 

psikiyatrik bozuklukların etiyopatogenezi ile komplikasyonlarında spesifik bir 

rolünün olabileceği öne sürülmüştür. Yine ayını çalışmada; DEHB tanısı için 

adiponektin ve HMW formunun nonspesifik olsa da sensitif bir marker olabileceği, 

adiponektinin biyomarker olmasının yanında gelecekte potansiyel tedavi için hedef 

olabileceği düşünülmüştür (19). 

 

APELİNLER 

 

Apelinler ve Fonksiyonları 

          Apelin 1993 yılında ilk olarak reseptörü keşfedilmiş bir adipokindir, ardından 

1998 yılında yapılan başka bir çalışmada ise bu reseptörün endojen ligandı olarak 

apelin molekülü izole edilmiştir (32,294). Apelin, G-protein kenetli bir yapı olan APJ 

reseptörünün endojen bir ligandıdır ve etkilerini APJ’ye bağlanarak gösterir (295).  

Apelin geni; Xq25-26.1 kromozomu üzerinde bulunur. Apelin 77 aminoasitlik 

bir preproapelinden köken alır, ardından bu yapının farklı kısımlarından 

parçalanması ile değişik sayıda aminoasitlere (apelin-10, apelin-11, apelin-12, 

apelin-13, apelin-15, apelin-17, apelin-19 ve apelin-36 gibi) sahip fragmanlar ortaya 

çıkar (33,296).  

En az 12 karbon uç kalıntısı içeren apelin formları apelin reseptörünün 

aktivasyonunu sağlayabilir (297). Apelin formlarına göre biyolojik etkinlik de 

farklılık göstermektedir. Apelin-13 ve apelin-17’nin, apelin-36’dan daha güçlü bir 

biyolojik aktiviteye sahip apelin formları olduğu belirlenmiştir. N-terminal 

piroglutamat rezidülerine sahip olan apelin-13’ün biyolojik aktivitesi diğer apelin 

formlarına göre daha fazladır. Apelin-13’ün apelin-17’den 8, apelin-36’dan ise 60 

kat daha etkin olduğu ileri sürülmüştür (32).  

Apelin reseptörleri; kalp, akciğer, yağ dokusu, gastrointestinal sistem, böbrek, 

karaciğer, böbreküstü bezleri ve endotelyum gibi çeşitli organlarda yaygın olarak 
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bulunmaktadır (33). Periferik dokular haricinde APJ’nin; hipokampus, serebellum, 

striatum ve hipotalamusta da bulunduğu ortaya koyulmuştur (35,297). Çalışmalarda 

apelin immünoreaktif nöronların hipotalamusta yoğun olarak bulunduğu ve 

supraoptik (SON) ve paraventriküler nükleus (PVN) gibi alanlarda apelin ve APJ 

ekspresyonunun çok daha belirgin olduğu belirlenmiştir (298,299).  

Apelin/apelinerjik reseptörler, vasopressin (anti-diüretik hormon: ADH) ve 

histamin salgılanmasında, anjiyogenezde, kanser etyopatagenezinde, enerji 

metabolizmasının ayarlanmasında, glukoz dengesinde ve kardiyovasküler sistemin 

düzenlenmesinde önemli işlevlere sahiptir (300-304). 

Bu ve benzeri rahatsızlıklarda apelin siteminin rolünün endotelyal disfonksiyon 

ve lokal inflamatuar yanıt ile yakından ilişkili olduğu, özellikle oksidatif stresin 

ortaya çıkması ve reaktif oksijen türlerinin aşırı üretiminin bozukluklara yol açtığı 

öne sürülmektedir (305).    

Apelin; son yıllarda obez ve insülin dirençli farelerde insülin duyarlılığını 

artırabilen bir peptid olarak ortaya çıkmıştır (306). Obez insanlar ile deney 

hayvanlarında yapılan çalışmalarda, plazma apelin düzeylerinin yüksek olduğu 

belirlenmiştir (307). 

 

Psikiyatrik Bozukluklar ve Apelinler 

Apelin sisteminin psikiyatrik bozukluklarla ilişkisini inceleyen çalışmalar ise 

kısıtlıdır. Sıçanlarda yapılan bir çalışmada, strese verilen nöroendokrin yanıtta 

apelinin nöroregülatör bir rol oynuyor olabileceği belirtilmiştir (308). 

 Farelerle yapılan bir çalışmada santral olarak apelin-13 uygulanmasının 

farelerde depresyon benzeri davranışlara neden olduğu gösterilmiştir (309). Bununla 

birlikte kronik stresli ratlarda apelin’in hafıza defektlerini ve depresyon benzeri 

belirtileri iyileştirdiği belirtilmektedir (310). Ratlar ile yapılan bir çalışmada ise 

apelin-13 ün santral olarak uygulanması sonucu ortaya çıkan antidepresan benzeri bir 

etkiye aracılık eden kritik beyin gölgesinin hipokampüs olduğu öne sürülmüştür 

(311). Yapılan başka çalışmalarda ise,  farelere uygulanan apelin-13'ün anksiyolitik 

etki gösterdiği bildirilmiştir (312,313).  

Depresyon tanılı hastalarla yapılan bir çalışmada serum apelin düzeylerinin 

hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu 
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belirlenmiştir(314). Peritoneal diyaliz yapılan hastalarda yapılan bir çalışmada 

depresyon ile artmış serum apelin düzeyleri arasında ilişki bulmuştur (315). Bir 

çalışmada ise yeme bozukluğu olan kadınlarda apelin-12 ve apelin-36 düzeyleri 

sağlıklı kadınlara göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur (316).  

Boso ve arkadaşları Otistik Spektrum Bozukluğu (OSB) olan bireylerde 

yaptıkları bir çalışmada plazma vasopressin düzeylerinde artma ile birlikte plazma 

apelin düzeylerinde azalma saptamışlardır (317).  

DEHB ve apelin ilişkisini inceleyen çalışma sayısı ise oldukça azdır. Birkaç 

çalışmada apelin-13’ün hayvanlarda belirgin bir lokomotor aktivasyona neden 

olduğu saptanmıştır (318,319).  

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada ise; DEHB tanısı olan erkek çocuklarda 

ortalama plazma apelin-13 düzeylerinin erkek kontrol grubundaki çocuklara göre 

yükseklik gösterdiği, kız olgu grubu ve tüm gruplar göz önüne alındığında ise plazma 

apelin-13 düzeyleri arasında anlamlı düzeyde bir farklılık bulunmadığı, bu durumun 

DEHB tanılı olgularda plazma apelin-13 düzeylerinin cinsiyete özgü olarak 

ilişkisinin bulunabileceğini düşündürmüştür (37).  

Yapılan bir başka çalışmada ise epilepsi ve DEHB tanısı olan çocuklarda, 

özellikle de DEHB tanılı olanlarda serum malondialdehid ve apelin düzeyleri kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulunmuş, malondialdehid ve apelin düzeylerinin 

Chalfont Nöbet Şiddeti Skoru ile anlamlı derecede pozitif korelasyon göstermekte 

olduğu belirlenmiştir. Regresyon analizi, yüksek malondialdehitin epilepsili 

çocuklarda DEHB için bağımsız bir risk faktörü olduğunu gösterilmiş ancak apelin 

için aynı sonuç elde edilememiştir (320). 
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   GEREÇ ve YÖNTEM 

 

ÖRNEKLEM 

Pamukkale Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Komisyonu tarafından 

desteklenen ve Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 

onaylanan bu çalışma, Ekim 2017 ve Nisan 2018 tarihleri arasında, Pamukkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı’nda yapılmıştır. 

 

Olgu Grubu 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Polikliniği’ne dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu belirtileri ile 

başvuran 6-18 yaş arasında çocuk ve ergenler araştırmacı tarafından değerlendirmeye 

alınmıştır. Bu hastalardan DSM–5 tanı kriterlerine göre dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu tanısı alan ve araştırmaya dahil olma kriterlerini karşılayan her iki 

cinsiyetten 6-18 yaş arası toplam 37 çocuk ve ergen çalışmaya dahil edilmiştir. 

 

Olgu Grubu İçin Dahil Olma Kriterleri  

1-6-18 yaş aralığında olmak. 

2-Araştırmacının klinik değerlendirmesi sonucu Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğu tanısı almak. 

3- Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu için son 6 ay içerisinde tedavi almamış 

olmak. 

4-Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu dışında DSM-5 tanı kriterlerine göre 

başka herhangi bir psikiyatrik veya tıbbi bozukluk tanısı almamış olmak. 

5-Son bir hafta içerisinde enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanım öyküsü olmamak. 

6-Klinik olarak zeka geriliği düşündürecek belirtileri olmamak. 

7-Olguların ve ebeveynlerinin araştırmacı ve merkez personeli ile yeterli biçimde 

iletişim kurabiliyor olması. 

8-Olgular ve ebeveynlerin/yasal vasilerin, araştırıcı tarafından protokolün 

gerektirdiği klinik değerlendirmeler ve bütün test ve incelemeler için randevularına 

uyacakları konusunda güvenilir bulunması. 
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9-Çalışmaya katılım öncesinde olgunun ve ebeveyn/yasal vasisinin olguya ait 

verilerin kullanılmasına yönelik yazılı onam vermiş olması.  

 

Olgu Grubu İçin Dışlama Kriterleri  

1-Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu için son 6 ay içerisinde tedavi almış 

olmak. 

2-Son bir hafta içerisinde enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanım öyküsü olmak. 

3-Klinik olarak zeka geriliği düşündürecek belirtileri olmak. 

4-Başka bir tıbbi ve psikiyatrik bozukluk tanısı olmak. 

5-Olguların ve ebeveynlerinin araştırmacı ve merkez personeli ile yeterli biçimde 

iletişim kuramıyor olması. 

6-Gerekli değerlendirmeler ve tetkikleri tamamlamamak veya çalışmaya katılmaktan 

vazgeçmek. 

 

Kontrol Grubu 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Polikliniği epidemiyolojik alanından seçilen 6-18 yaş arasında çocuk ve 

ergenler araştırmacı tarafından değerlendirmeye alınmıştır. Bu bireylerden herhangi 

bir psikiyatrik bozukluk tanısı almayan ve araştırmaya dahil olma kriterlerini 

karşılayan her iki cinsiyetten 6-18 yaş arası 35 çocuk ve ergen çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

 

Kontrol Grubu İçin Dahil Olma Kriterleri  

1-6-18 yaş aralığında olmak. 

2-Araştırmacının klinik değerlendirmesi sonucu DSM-5 tanı kriterlerine göre 

herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanısı almamış olmak. 

3-Son bir hafta içerisinde enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanım öyküsü olmamak. 

4-Klinik olarak zeka geriliği düşündürecek belirtileri olmamak. 

6-Olguların ve ebeveynlerinin araştırmacı ve merkez personeli ile yeterli biçimde 

iletişim kurabiliyor olması. 
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7-Olgular ve ebeveynlerin/yasal vasilerin, araştırıcı tarafından protokolün 

gerektirdiği klinik değerlendirmeler ve bütün test ve incelemeler için randevularına 

uyacakları konusunda güvenilir bulunması. 

8-Çalışmaya katılım öncesinde olgunun ve ebeveyn/yasal vasisinin olguya ait 

verilerin kullanılmasına yönelik yazılı onam vermiş olması. 

 

Kontrol Grubu İçin Dışlama Kriterleri  

1-Araştırmacının klinik değerlendirmesi sonucu DSM-5 tanı kriterlerine göre 

herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanısı almış olmak. 

2-Son 6 ay içerisinde herhangi bir psikotrop ilaç tedavisi almış olmak. 

2-Son bir hafta içerisinde enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanım öyküsü olmak. 

3-Olguların ve ebeveynlerinin araştırmacı ve merkez personeli ile yeterli biçimde 

iletişim kuramıyor olması. 

6-Gerekli değerlendirmeler ve tetkikleri tamamlamamak veya çalışmaya katılmaktan 

vazgeçmek. 

 

YÖNTEM  

Araştırma, Ekim 2017 ve Nisan 2018 tarihleri arasında, Pamukkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı’nda yürütülmüştür.  

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ne DEHB belirtileri ile başvuran hastalardan 

çalışmaya katılmayı kabul eden çocuk ve ergenlere ve Pamukkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği 

epidemiyolojik alanından seçilmiş çocuk ve ergenler, ebeveynleriyle birlikte klinik 

görüşme için Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı’na davet edilmiştir. 

Bu aşamada tüm klinik görüşmeler, araştırıcı tarafından sürdürülmüştür. 

Sosyodemografik veri formu yüz yüze görüşme tekniğiyle araştırmacı tarafından 

doldurulmuştur. Klinik görüşmede olgu ve kontrol grubundaki çocuk ve ergenler ile 

ailelerine sosyodemografik özelliklerin detaylı olarak sorgulandığı sosyodemografik 

veri formu, Conners Anne-Baba Derecelendirme Ölçeği forumu, Epworth Uykululuk 
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Ölçeği, Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi, öğretmenlerine ulaştırılmak üzere Conners 

Anne-Baba Derecelendirme Ölçeği formu verilmiştir. Çalışmaya dâhil olan çocuk ve 

ergenlere Wisconsin Kart Eşleme Testi’nin kısa bilgisayar versiyonu olan The 

Psychology Experiment Building Language (PEBL)-Berg’s “Wisconsin” Card 

Sorting Test uygulanmıştır. Araştırmacı tarafından yapılan klinik değerlendirme 

sonucu değerlendirmeye alınan olgulardan beşi ek psikiyatrik bozukluk (3 olgu 

öğrenme bozukluğu, 1 olgu OKB, 1 olgu anksiyete bozukluğu) tanısı alması ve 1 

olgunun kan numunesinin transport sırasında bozulması sebebi ile çalışma dışı 

bırakılmış, ayrıca kan örneği vermek istemeyen 2 olgu da tüm değerlendirmeleri 

tamamlanmasına rağmen çalışmaya dahil edilememiştir. Araştırmacının DSM-5’e 

dayalı klinik değerlendirmesine göre yalnızca DEHB tanısı alan 37 olgu vaka grubu 

olarak tanımlanmış, herhangi bir tanı almayan 35 çocuk ve ergen ise kontrol grubu 

olarak belirlenmiştir.  

Toplanan form ve ölçekler Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve 

Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda değerlendirmeye alınmıştır. 

Ebeveynler tarafından doldurulan Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği, 

Epworth Uykululuk Ölçeği, Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi, öğretmenler tarafından 

doldurulan Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeği-Kısa Form ile araştırmacı 

tarafından çalışmaya katılan çocuk ve ergenlere uygulanan Wisconsin Kart Eşleme 

Testi’nin kısa bilgisayar versiyonu olan The Psychology Experiment Building 

Language (PEBL)-Berg’s “Wisconsin” Card Sorting Test sonuçları belirlenmiş ve 

araştırmacı tarafından değerlendirilmiştir.   

Araştırmaya katılan tüm çocuk ve ergenler ile aileleri Helsinki 

deklarasyonuna uygun olacak şekilde çalışma hakkında bilgilendirilmiştir. Hem 

ebeveynlerden hem de çocuk ve ergenlerden yazılı onam alınmıştır. Araştırma öncesi 

Pamukkale Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu‘ndan 

07.03.2017 tarih ve 04 sayılı onam alınmış,  olgu grubu sayısının 37 kontrol grubu 

sayısının 35 kişi olması ile ilgili Etik kurula tekrar başvurularak bu konuda sakınca 

olmadığı ile ilgili 08/08/2018 ve 60116787-020/53182 sayı ile izin alınmıştır. 

Pamukkale Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi’nin 

2017TPF020 nolu kararı ile desteklenmiştir. 
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GEREÇLER 

 

Sosyodemografik Veri Formu  

Olguların sosyodemografik verilerini belirlemek için tarafımızca düzenlenmiş 

olan bilgi formudur. Çalışmaya alınan bireylere, anne veya babalarına yüz yüze 

görüşme tekniğiyle uygulanmıştır. Form aracılığıyla çocuğa ait bilgiler (adı, soyadı 

doğum tarihi, okulu vb.) ile aileye ait bilgiler (ebeveynlerin yaşları, eğitim düzeyleri, 

meslekleri, vb.) öğrenilerek, sosyodemografik verilerin elde edilmesi amaçlanmıştır. 

 

Conners Anne-Baba Derecelendirme Ölçeği (CADÖ): 

 Toplam 48 maddeden oluşan bir ölçektir. Dikkat Eksikliği Faktörü altında 6, 

Hiperaktivite Faktörü altında 4, karşıt olma karşı gelme faktörünü tarayan 5, 

Davranım Sorunu Faktörünü tarayan 12, Kaygı Sorunu Faktörünü tarayan 8, 

Psikosomatik Sorun Faktörünü tarayan 5 madde bulunmaktadır. Ölçekte sorular ana 

babalar tarafından 4’lü likert skalası üzerinde yanıtlanmaktadır. “Hiçbir zaman”, 

“nadiren”, “sıklıkla” ve “her zaman” seçenekleri sırasıyla; “0”, “1”, “2” ve “3” 

olarak puanlanmaktadır. CADÖ Türkçe uyarlama çalışması Dereboy ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır (321). 

 

Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeği (CÖDÖ): 

Toplam 28 maddeden oluşan bir ölçektir. Dikkat Eksikliği Faktörü altında 8, 

Hiperaktivite Faktörü altında 8, Davranım Sorunu Faktörünü tarayan 7, Diğer Sorun 

Faktörlerini tarayan 5 madde bulunmaktadır. Ölçekte sorular öğretmenler tarafından 

4’lü likert skalası üzerinde yanıtlanmaktadır. “Hiçbir zaman”, “nadiren”, “sıklıkla” 

ve “her zaman” seçenekleri sırasıyla; “0”, “1”, “2” ve “3” olarak puanlanmaktadır. 

CÖDÖ Türkçe uyarlama çalışması Dereboy ve arkadaşları tarafından yapılmıştır 

(321). 

Epworth Uykululuk Skalası:  

Hastaların çeşitli durumlardaki gündüz uykuluğunu değerlendirmek için 

Epworth Uykululuk Skalası kullanılmıştır. Epworth Uykululuk Skalasında sekiz adet 

günlük aktivite sırasında uykuya yatkınlık sorgulanmaktadır. Sorgulanan sekiz 

durumda hastaların uykuya dalma olasılıklarını sıfır ile üç arasında 
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derecelendirmeleri istenmiştir. Bu derecelendirme sistemine göre “Hiç bir zaman”, 

“nadiren olur”, “orta sıklıkta olur” ve “çok sık olur” seçenekleri sırasıyla; “0”, “1”, 

“2” ve “3” olarak puanlanmaktadır. Daha sonra derecelendirme sonuçları toplanarak 

en yüksek yirmi dört olabilen toplam değer hastanın Epworth uykululuk puanı olarak 

belirlenmiştir. 0 ile 24 arasında değişen toplam puandan, on ya da daha fazla puan 

alma uyku bozukluğu açısından incelemeyi gerektirmektedir. Epworth Uykululuk 

Ölçeği’nin geçerlilik ve güvenilirliği 1999 yılında Ağargün ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır (322). 

 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ):  

Buysse ve arkadaşları tarafından (323) geliştirilen ölçeğin, Türkiye geçerlilik 

ve güvenilirlik çalışması, Ağargün ve arkadaşları (324) tarafından 1996 yılında 

yapılmıştır. Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi, geçmiş bir aylık sürede uyku kalitesini 

ve bozukluğunu değerlendiren, on dokuz maddelik bir öz bildirim ölçeğidir. Testin 

her maddesi eşit olarak 0-3 arasında puanlanır. Ölçek subjektif uyku kalitesi, uyku 

latensi, uyku süresi, alışılmış uyku etkinliği, uyku bozuklukları, uyku ilacı kullanımı 

ve gündüz işlevsellik kaybını değerlendiren yedi alt ölçekten oluşur. Alt ölçeklerinin 

toplanması ile 0-21 arasında değişen toplam PUKİ puanı elde edilir. Toplam PUKİ 

puanının beşten büyük olması%89,6 duyarlılık ve %86,5 özgünlük ile bireyin uyku 

kalitesinin yetersiz olduğuna işaret etmekte ve alt testlerde belirtilen en az iki alanda 

ciddi ya da üç alanda orta derecede bozulma olduğunu göstermektedir. 

 

 Winsconsin Kart Eşleme Testi (WKET): 

 Frontal lob işlevlerini ve yönetici işlevleri ölçmek için kullanılan bir 

nöropsikolojik testtir. Bu test ile bireyin problem çözme ve değişen şartlara uygun 

olarak problem çözme stratejisini değiştirebilme yeteneği değerlendirmektedir (325). 

 Testin özellikle DLPFK işlevlerini ölçmede duyarlı olduğu kabul edilmekte ve 

yapılan çalışmalarda test sırasında DLPFK, inferior frontal lob ve inferior temporal 

kortekste aktivasyon olduğu PET çalışmaları ile gösterilmiştir (326). 

 Test soyut irdeleme, kavram oluşturma, kavramsal irdeleme, özellik belirleme, 

çalışma belleği, yönetici işlevler ve dikkat ile ilişkilendirilmiştir fakat ölçtüğü temel 
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özellik bakımından araştırıcıların büyük kısmı perseverasyon üzerinde 

birleşmektedir. 

 Klasik WKET dört adet uyarıcı kart ve 64 adet tepki kartını içeren iki kart 

destesi ile uygulanır. Kartların her birinde değişik renk ve sayıda şekiller bulunur. 

Kullanılan şekiller artı, daire, yıldız ve üçgen; şekillerin sayısı bir, iki, üç ve dört; 

şekillerin renkleri ise kırmızı, yeşil, mavi ve sarıdır. Olgudan istenen, destedeki her 

bir tepki kartını doğru olduğunu düşündüğü uyarıcı kart ile eşlemesidir. Doğru 

eşleme kategorisi renk, şekil, sayı olarak sıralanır, her tepkiden sonra olguya 

tepkisinin doğru veya yanlış olduğu bildirilir, ancak doğru eşleme kategorisinin ne 

olduğu konusunda bilgi verilmez. Denek aynı anda art arda 10 defa doğru eşleme 

yaptığında bir sonraki kategoriye geçilir. Denek altı kategorinin tümünü 

tamamlayana veya her iki destedeki kartların tümü bitene kadar test 

sürdürülmektedir. 

 Çalışmamızda WKET’in kısa bilgisayar versiyonu (The Psychology 

Experiment Building Language (PEBL)-Berg’s “Wisconsin” Card Sorting Test) 

kullanılmıştır (327,328). 64 adet tepki kartını içeren versiyon klasik uygulamayla 

karşılaştırıldığında her iki uygulama sonuçlarının benzer olduğu bildirilmektedir 

(329). 

 Uygulamada bilgisayar ekranında üst sırada üzerinde farklı sayıda (bir, iki, üç 

veya dört adet) ve renkte (kırmızı, yeşil, mavi veya sarı) yıldız, üçgen, daire ve artı 

şekilleri olan 4 adet kart bulunur. Bu kartlar test boyunca değişmemektedir. Ekranın 

sağ tarafında ise 1 adet kart bulunur ve bu kartın denek tarafından en üstteki 

kartlardan renk, şekil ya da sayı bakımından uygun olan kartın altına yerleştirilmesi 

gerekmektedir. Her yerleştirmeden sonra ekranın sağ tarafında farklı bir kart belirir 

ve her yerleştirme işleminde eşleştirilen iki kart arasındaki benzerlik mevcut kategori 

ile uyumlu ise bilgisayar ekranının alt tarafında “Doğru”, uyumsuz ise “Yanlış” 

yazısı görülür. Üst üste 10 doğru yanıttan sonra bilgisayar başka bir kategoriye geçer 

ve eşleştirme kuralı değişmiş olur. Test bitene kadar olgunun verdiği tepkiler 

bilgisayar tarafından kaydedilmekte ve olgunun test performans puanı mevcut 

program tarafından hesaplanmaktadır. 
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 WKET’de hesaplanan puanlar: 

 Tamamlanan Kategori Sayısı: Art arda 10 kez doğru tepkilerin verilmiş 

olduğu kategorilerin toplamını göstermektedir. 

 Toplam Tepki Sayısı: Bilgisayar tarafından olgunun performans ve doğru 

yanıt başarısına göre olguya verilen ve olgunun yanıtladığı kart sayısını 

göstermektedir.  

         Toplam Hata Yüzdesi: Bilgisayar tarafından verilen kartı olgunun istenen 

kategoriye (renk, şekil ya da sayı) uygun yerleştiremediğini ifade eden hatalı yanıt 

sayısının, toplam tepki sayısına bölünüp 100’le çarpılması ile elde edilen sonucu 

gösterir. 

         Toplam Doğru Yanıt Yüzdesi: Toplam doğru yanıt sayısının toplam tepki 

sayısına bölünüp 100’le çarpılması ile elde edilen sonucu göstermektedir. 

Toplam Perseveratif Tepki Sayısı: Ardışık 10 doğru tepkiden sonra istenen 

kategorinin değiştirilmesine karşın, bir önceki kategori için doğru olan eşleme 

ilkesine göre veya birey tarafından geliştirilmiş bir perseverasyon ilkesine göre 

tekrarlanan tepkilerin toplamıdır. 

         Toplam Perseveratif Hata Sayısı: Perseveratif olan tepkilerden aynı zamanda 

da yanlış olanları gösterir. 

         İlk Kategoriyi Tamamlamada Kullanılan Deneme Sayısı: İlk kategoriye 

ilişkin tepkilerin toplamı, ilk kategoriyi tamamlamada kullanılan tepki sayısını 

oluşturmaktadır. 

         Kavramsal Düzey Tepki Sayısı: Birbirini izleyen en az üç doğru tepkiden 

oluşan doğru tepkilerin toplamından oluşmaktadır. 

         Kavramsal Düzey Tepki Yüzdesi: Kavramsal düzey tepki sayısının toplam 

cevap sayısına bölünerek 100’le çarpılması ile elde edilmektedir. 

         Kurulumu Sürdürmede Başarısızlık Puanı: Olgunun artarda 5–9 doğru tepki 

verdiği, ancak ardışık 10 doğru tekrar ölçütüne ulaşamadığı tepki bloklarının 

sayısından oluşmaktadır. 

         Öğrenmeyi Öğrenme Puanı: En az üç kategoriyi tamamlayan olgularda 

hesaplanan bu puan için, her bir kategorideki hata sayısı o kategorideki toplam tepki 

sayısına bölünüp 100’le çarpılmakta ve böylece her kategorinin hata yüzdesi 

hesaplanmaktadır. Daha sonra bir önceki kategorinin hata yüzdesinden bir sonraki 
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kategorinin hata yüzdesi çıkarılarak fark puanları hesaplanmakta, fark puanlarının 

ortalaması, öğrenmeyi öğrenme puanını oluşturmaktadır. Bu puanın hesaplanması 

için en az üç kategorinin tamamlanması gerektiğinden tüm olgular için bu puan 

hesaplanamamıştır. 

 

Biyokimyasal Değerlendirme 

Olgu ve kontrol grubuna dahil edilen çocuk ve ergenlerden, 12 saatlik açlık 

sonrasında antekübital venden 10 cc venöz kan biyokimya tüpüne alınmış, örnekler 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Laboratuvarları’nda yaklaşık 

15 dakika oda sıcaklığında bekletildikten sonra 5 dakika boyunca 3000 devirde 

santrifüj edilmiş ve elde edilen örnekler oreksin A, apelin 13, HMW adiponektin 

düzeyleri için değerlendirilme yapılana kadar -80 °C’ de saklanmıştır. 

Human OXA (Cusabio USA), Human HMWA (Cusabio, USA) ve Human 

Apelin-13 (Mybiosource) Elisa kitleri ile yapılan çalışmada öncelikle toplanan bütün 

örnekler ve kitler oda sıcaklığına getirilmiştir. Çalışmada kullanılan kitlerin standart 

ve kimyasalları hazırlandıktan sonra plakta bulunan kuyucuklara standart ve örnekler 

konulmuştur. Ardından prospektüste anlatılan adımlar izlenerek örneklerin OXA, 

HMWA ve apelin-13 konsantrasyonlarına göre renklendirilmesi sağlanmıştır. Renk 

oluşumu gözlendikten sonra 450 nanometrede (nm.) Kayto RT – 2100c Microplate 

reader kullanılarak kuyucukların absorbans değerleri okunmuştur ve sonuçların 

çıktısı alınmıştır. Bulunan serum absorbans değerleri kullanılarak konsantrasyonlar 

hesaplanmıştır. Bulunan değerler OXA ve apelin-13 için pikogram/mililitre (pg/ml), 

HMWA için nanogram/mililitre (ng/ml) birimleri şeklindedir. 

 

Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

İstatistiksel değerlendirmeler “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

for Windows 18.0” paket programında yapılmıştır. Kategorik olan verilerin 

karşılaştırılmasında Pearson Ki-kare testi (X²) kullanılmış,  2x2 düzenlerde gözlenen 

değerler arasında 25’ten küçük değer olduğunda Yates süreklilik düzeltmesi ve 

beklenen değerlerin %20’den fazlasının 5’ten küçük olması durumunda Fisher’in 

kesin testi uygulanmıştır. Elde edilen sürekli değişkenlerin dağılımının normal olup 

olmadığı Shapiro–Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Varyansların homejenliği Levene 
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testi ile saptanmıştır. İki grup arasındaki karşılaştırmalarda sürekli değişkenlerin 

normal dağılım göstermesi durumunda Student t testi, normal dağılım 

göstermediğinde ise Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Üçlü grup 

karşılaştırmalarında sürekli değişkenin normal dağıldığı gruplarda Oneway Anova, 

normal dağılmayan gruplarda Kruskal-Wallis testi kullanılmıştır. Sürekli 

değişkenlerin birbiriyle ilişkisinin incelenmesinde normal dağılım gösterenlerde 

Pearson korelasyon testi, normal dağılmayanlarda Spearman korelasyon testi 

kullanılmıştır. İki grupta; bir bağımlı değişkenin ortalamalarının karşılaştırılmasında 

bağımlı değişkeni etkileyen başka bağımlı değişkenlerin etkisini kaldırmak için tek 

yönlü ANCOVA yapılmıştır. 

Analizlerde %95 güven aralığında anlamlılık değeri p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir. 
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                                           BULGULAR 

 

KATILIMCILARIN DEMOGRAFİK VERİLERİ 

 

Cinsiyet 

Olgu grubunun %32,4'ü (n=12) kız, %67,6'sı (n=25) erkek, kontrol grubunun 

%48,6'sı (n=17) kız, %51,4'ü (n=18) erkektir. Olgu grubu ile kontrol grubu arasında 

cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p > 0,05) (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların cinsiyetleri 

Cinsiyet* 
Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Erkek 25 67,6 18 51,4 43 59,7 

Kız 12 32,4 17 48,6 29 40,3 

Toplam 37 100 35 100 72 100 

χ ² = 1,334 p= 0,248 

*χ ² testi kullanılmıştır. Yates düzeltmesi yapılmıştır. p< 0,05 anlamlıdır. 

 

Yaş 

Olgu grubunun yaş ortalaması 10,16+2,92 yıl, kontrol grubunun yaş ortalaması 

ise 11,71±3,70 yıldır. Yaş açısından iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p > 0,05) (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların yaşları 

 

 

 

Olgu  

(n=37) 

Kontrol 

(n=35) 

Toplam 

(n=72) z p 

Ort+ SS Ort+ SS Ort+ SS 

*Çocuk yaşı 10,16+ 2,92 11,71± 3,70 10,91+ 3,39 -1,65 0,098 

* Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. p< 0,05 anlamlıdır. 
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Kilo, Boy ve Beden Kitle İndeksi 

Olgu grubu ile kontrol grubu boyları arasında anlamlı fark yoktur (p=0,090). 

Olgu grubu ve kontrol grubu arasında beden kitle indeksi ve kilo açısından anlamlı 

fark saptanmıştır (sırasıyla p=0,008, p=0,018) (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Olgu ve kontrol grubu boy, kilo ve beden kütle indeksi 

 Olgu  

(n=37) 

Kontrol 

(n=35) 

t p 

 Ort + SS Ort + SS   

Boy (cm) 143,5±16,5 150,9±20,3 -1,17 0,090 

Kilo (kg) 37,3±16,3 47,62±19,8 -2,445 0,018 

Beden Kitle 

İndeksi 

17,4±2,8 20,1±4,9 -2,817 0,008 

*Student t testi kullanılmıştır. p< 0,05 anlamlıdır. 

 

Anne ve Babaların Eğitim Düzeyleri 

Olgu grubundaki çocukların annelerinin %18,9’u (n=7) ilkokul mezunu, 

%24,3’ü (n=9) ortaokul mezunu, %21,6’sı (n=8) lise mezunu, %35,1’i (n=13) 

üniversite mezunudur. Kontrol grubundaki çocukların annelerinin % 20,0’si (n=7) 

ilkokul mezunu, %5,7’si (n=2) ortaokul mezunu, %40,0’ı (n=14) lise mezunu, 

%34,3’ü (n=12) üniversite mezunudur. 

Ki-kare testinin uygulanabilmesi için olgu ve kontrol grubu anne öğrenim 

düzeyleri, ortaokul/altı ve lise/üstü olarak iki gruba ayrılmıştır. İki grup arasında 

annelerin eğitim düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(Tablo 4). 

Olgu grubundaki çocukların babalarının %21,6’sı (n=8) ilkokul mezunu, 

%24,3’ü (n=9) ortaokul mezunu, %16,2’si (n=6) lise mezunu, %37,8’i (n=14) 

üniversite mezunudur. Kontrol grubundaki çocukların babalarının %20,0’si (n=7) 

ilkokul mezunu, %8,6’sı (n=3) ortaokul mezunu, %20,0’si (n=7) lise mezunu, 

%51,4’ü (n=18) üniversite mezunudur. Her iki grupta da babası okuryazar olmayan 

katılımcı bulunmamaktadır. 
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Ki-kare testinin uygulanabilmesi için olgu ve kontrol grubu baba öğrenim 

düzeyleri, ortaokul/altı ve lise/üstü olarak iki gruba ayrılmıştır. İki grup arasında 

babaların eğitim düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(Tablo 4). 

 

Tablo 4. Ebeveynlerin eğitim düzeyleri  

 Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Anne Eğitimi* 

İlkokul 7 18,9 7 20 14 19,4 

Ortaokul 9 24,3 2 5,7 11 15,3 

Lise 8 21,6 14 40 22 30,6 

Üniversite 13 35,1 12 34,3 25 34,7 

Toplam 37 100 35 100 72 100 

χ ² =1,726     p = 0,189 

Baba Eğitimi* 

İlkokul 8 21,6 7 20 15 20,8 

Ortaokul 9 24,3 3 8,6 12 16,7 

Lise 6 16,2 7 20 13 18,1 

Üniversite 14 37,8 18 51,4 32 44,4 

Toplam 37 100 35 100 72 100 

χ ² = 2,317     p = 0,201 

*χ ² testi yapılmıştır. Yates düzeltmesi yapılmıştır. p< 0,05 anlamlıdır. 

 

Ailedeki Toplam Çocuk Sayısı 

Hem olgu hem de kontrol grubundaki çocukların ailelerinde ortanca çocuk 

sayısı 2 (min=1, max=3) olarak bulunmuştur. Olgu ve kontrol grupları ailedeki çocuk 

sayısı açısından karşılaştırıldıklarında anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir 

(p=0,401) (Tablo 5). 
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Tablo 5. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların ailelerindeki toplam çocuk sayısı  

 

 

 

Olgu  

(n=37) 

Kontrol 

(n=35) 

Toplam 

(n=72) 
z MWU p 

Ortanca 

(Min-Max)** 

Ortanca 

(Min-Max) 

Ortanca 

(Min-Max) 

Çocuk 

sayısı* 
2 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) -,839 580,50 0,401 

*Mann Whitney U testi kullanılmıştır. p< 0,05 anlamlıdır. 

**Min-Max= Minimum ve Maksimum çocuk sayıları 

 

Aile Yapısı 

Olgu grubunun %86,5’unun (n=32) çekirdek aile yapısına sahip olduğu, 

%2,7'sinin (n=1) geniş ailede yaşadığı, %10,8'inin ise (n=4) ebeveynlerinin boşanmış 

olduğu ya da ayrı yaşadığı bulunmuştur. Kontrol grubunun ise %82,9'unun (n=29) 

çekirdek aile yapısına sahip olduğu, %2,9'unun (n=1) geniş ailede yaşadığı, 

%14,3’ünün (n=5) ebeveynlerinin boşanmış olduğu ya da ayrı yaşadığı 

belirlenmiştir. Olgu grubu ile kontrol grubu aile yapıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p > 0,05) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların aile yapıları  

 

Aile 

Yapısı* 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Çekirdek 32 86,5 29 82,9 61 84,7 

Geniş 1 2,7 1 2,9 2 2,8 

Parçalanmış 4 10,8 5 14,3 9 12,5 

Toplam 37 100 35 100 72 100 

p = 0,864 

*Exact test uygulanmıştır. p< 0,05 anlamlıdır. 
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Ailenin Gelir Düzeyi 

Aylık gelir düzeyi ailenin belirlemesi esas alınarak 3000 TL’den az, 3000-5000 

TL arası, 5000 TL’den fazla olarak gruplandırılmıştır. Olgu grubundaki çocukların 

aile gelir düzeyleri değerlendirildiğinde; %59,5'i (n=22) 3000 TL altı, %29,7'si 

(n=11) 3000-5000 TL arası, %10,8’i (n=4) 5000 TL’den fazla olarak saptanmıştır. 

Kontrol grubundaki çocukların aile gelir düzeyleri değerlendirildiğinde; %31,4'ü 

(n=11) 3000 TL altı, %25,7'si (n=9) 3000-5000 TL arası, %42,9’u (n=15) 5000 

TL’den fazla olarak saptanmıştır. 

 Olgu ve kontrol grupları ailelerinin aylık gelir düzeyleri açısından 

karşılaştırıldıklarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0,006) (Tablo 

7). 

Kontrol grubundaki çocukların ailelerinin daha yüksek gelir düzeyine sahip 

oldukları görülmüştür. 

 

Tablo 7. Olgu ve kontrol grubundaki çocukların ailelerinin aylık gelir düzeyi 

 

Gelir düzeyi* 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

3000  

TL altı 
22 59,5 11 31,4 33 45,8 

3000-5000  

TL arası 
11 29,7 9 25,7 20 27,8 

5000  

TL'den fazla 
4 10,8 15 42,9 19 26,4 

Toplam 37 100 35 100 72 100 

χ ² = 10,187  p = 0,006 

*χ ² testi uygulanmıştır. p< 0,05 anlamlıdır. 

 

Ders Başarısı 

Çalışmaya dahil edilen çocukların ders başarıları bir önceki dönem 

karnelerindeki not ortalaması temel alınarak değerlendirilmiş, ortalama 0-54 puan 

arası zayıf, 55-69 puan aralığı orta, 70-84 puan aralığı iyi, 85-100 puan aralığı çok iyi 

ders başarısı olarak tanımlanmıştır. Olgu grubundaki çocukların ders başarısı 
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dağılımları; %35,1 (n=13) çok iyi, %35,1 (n=13) iyi, %16,3 (n=6) orta ve %13,5 

(n=5) oranında zayıf olduğu bulunmuştur. Kontrol grubundaki çocukların ders 

başarısı dağılımları; %77,1 (n=27) çok iyi, %14,3 (n=5) iyi, %5,7 (n=2) orta ve %2,9 

(n=1) oranında zayıf olduğu bulunmuştur. 

 Olgu ve kontrol grupları ders başarısı açısından kıyaslandıklarında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmuş, olgu grubunun ders başarısı açısından kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak daha düşük performans gösterdiği belirlenmiştir 

(p=0,003) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Çalışmada değerlendirilen çocukların ders başarı durumları 

Ders başarısı* 

Olgu Kontrol Toplam 

n % n % n % 

Çok iyi 13 35,1 27 77,1 40 55,6 

İyi 13 35,1 5 14,3 18 25 

Orta 6 16,3 2 5,7 8 11,1 

Zayıf 5 13,5 1 2,9 6 8,3 

Toplam 37 100 35 100 72 100 

p = 0,003 

*Exact test uygulanmıştır. p< 0,05 anlamlıdır. 
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KATILIMCILARIN KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

Conners Aile Derecelendirme Ölçeğine göre olgu grubundaki çocukların 

davranım sorunu puanları ortancası 5, kontrol grubundaki çocukların davranım 

sorunu puanları ortancası 3 olarak bulunmuştur. Conners Aile Derecelendirme 

Ölçeğine göre olgu ve kontrol gruplarındaki çocuklar davranım sorunu puanlarına 

göre karşılaştırıldıklarında, olgu grubunda davranım sorunları puanlarının daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir (p=0,023) (Tablo 9). 

Conners Aile Derecelendirme Ölçeğine göre olgu grubundaki çocukların kaygı 

sorunu puanları ortancası 5, kontrol grubundaki çocukların kaygı sorunu puanları 

ortancası 6 olarak bulunmuştur. Conners Aile Derecelendirme Ölçeğine göre olgu ve 

kontrol grubundaki çocukların kaygı sorunu puanları açısından anlamlı farklılık 

saptanamamıştır (p > 0,05) (Tablo 9). 

Conners Aile Derecelendirme Ölçeğine göre olgu grubundaki çocukların 

psikosomatik sorun puanları ortancası 1, kontrol grubundaki çocukların psikosomatik 

sorun puanları ortancası 2 olarak bulunmuştur. Conners Aile Derecelendirme 

Ölçeğine göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların psikosomatik sorun puanları 

açısından anlamlı farklılık saptanamamıştır (p > 0,05) (Tablo 9). 

Conners Aile Derecelendirme Ölçeğine göre olgu grubundaki çocukların dikkat 

eksikliği puanları ortalaması 7,13±2,90 iken, kontrol grubundaki çocukların dikkat 

eksikliği puanları ortalaması 3,91±2,50 olarak bulunmuştur. Conners Aile 

Derecelendirme Ölçeğine göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların dikkat 

eksikliği puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubunda dikkat 

eksikliği puanlarının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p <0,001) (Tablo 9). 

Conners Aile Derecelendirme Ölçeğine göre olgu grubundaki çocukların 

hiperaktivite puanları ortalaması 7,56±2,55 iken, kontrol grubundaki çocukların 

hiperaktivite puanları ortalaması 4,40±2,78 olarak bulunmuştur. Conners Aile 

Derecelendirme Ölçeğine göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların hiperaktivite 

puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubunda hiperaktivite 

puanlarının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p <0,001) (Tablo 9). 
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Tablo 9. Conners Aile Derecelendirme Ölçeğine göre katılımcıların durumları 

 

 

Puan* 

Olgu  

(n=37) 

Kontrol 

(n=35) 

Toplam 

(n=72) 
z 

MW

U 
p 

Ortanca 

(ÇAA)** 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Davranım 

sorunu 

5 

(2,5-12) 

3 

(1-7) 

 4 

(1.25-8.75) 
-2,276 446,5 0,023 

Kaygı 
5 

(2,5-8) 

6 

(5-8) 

6 

 (4-8) 
-1,055 554,5 0,292 

Psikosomatik 
1 

(0-4) 

2 

(1-3) 

2 

(0-4) 
-1,183 545,0 0,237 

 Ort ±SS Ort±SS Toplam t  p 

Dikkat 

eksikliği*** 
7,13±2,90 3,91±2,50 5,56±3,14 5,026  <0,001 

Hiperaktivite**

* 
7,56±2,55 4,40±2,78 6,02±3,09 5,029  <0,001 

* Mann Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 anlamlıdır. 

**ÇAA= Çeyrekler arası aralık 

***Student t testi, p<0,05 anlamlıdır 

 

Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeğine göre olgu grubundaki çocukların 

hiperaktivite sorunu puanları ortancası 11, kontrol grubundaki çocukların 

hiperaktivite sorunu puanları ortancası 3 olarak bulunmuştur. Conners Öğretmen 

Derecelendirme Ölçeğine göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların hiperaktivite 

sorunu puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubunda hiperaktivite 

puanlarının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p< 0,001) (Tablo 10). 

Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeğine göre olgu grubundaki çocukların 

dikkat eksikliği sorunu puanları ortancası 6, kontrol grubundaki çocukların dikkat 
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eksikliği sorunu puanları ortancası 1 olarak bulunmuştur. Conners Öğretmen 

Derecelendirme Ölçeğine göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların dikkat 

eksikliği sorunu puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubunda dikkat 

eksikliği puanlarının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p< 0,001) (Tablo 10). 

Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeğine göre olgu grubundaki çocukların 

davranım sorunu puanları ortancası 4, kontrol grubundaki çocukların davranım 

sorunu puanları ortancası 0 olarak bulunmuştur. Conners Öğretmen Derecelendirme 

Ölçeğine göre o olgu ve kontrol grubundaki çocukların davranım sorunu puanları 

açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubunda davranım sorunları puanlarının 

daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p< 0,001) (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeğine göre katılımcıların durumları 

 

 

Puan* 

Olgu  

(n=37) 

Kontrol 

(n=35) 

Toplam 

(n=72) 
z MWU p 

Ortanca 

(ÇAA)** 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Hiperaktivite 
11 

(4,5-13) 

3 

(1-5) 

5 

(3-11) 
-5,368 173,0 <0,001 

Dikkat 

Eksikliği 

6 

(4-9) 

1 

 (0-4) 

4 

(1-7) 
-5,139 194,0 <0,001 

Davranım 

Sorunu 

4 

(2-7) 

0 

(0-1) 

2 

(0-5) 
-5,092 210,0 <0,001 

* Mann Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 anlamlıdır. 

**ÇAA= Çeyrekler arası aralık 

 

PSİKOMETRİK TESTLER 

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların tamamlanan kategori puanları 

ortancası 3, kontrol grubundaki çocukların tamamlanan kategori puanları ortancası 4 

olarak bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların 

tamamlanan kategori puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubundaki 
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çocukların daha az sayıda kategori tamamlayabildiği belirlenmiştir (p< 0,001) (Tablo 

11). 

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların toplam doğru cevap puanları 

ortancası 54, kontrol grubundaki çocukların toplam doğru cevap puanları ortancası 

56 olarak bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların toplam 

doğru cevap puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubundaki 

çocukların daha az sayıda doğru cevap verebildiği belirlenmiştir (p< 0,001) (Tablo 

11). 

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların toplam hatalı cevap puanları 

ortancası 10, kontrol grubundaki çocukların toplam hatalı cevap puanları ortancası 8 

olarak bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların toplam 

hatalı cevap puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubundaki 

çocukların daha fazla sayıda hatalı cevap verdiği belirlenmiştir (p< 0,001) (Tablo 

11). 

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların perseveratif cevap puanları 

ortancası 19, kontrol grubundaki çocukların perseveratif cevap puanları ortancası 20 

olarak bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların 

perseveratif cevap puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, kontrol grubundaki 

çocukların daha fazla perseveratif cevap verdiği belirlenmiştir (p=0,029) (Tablo 11). 

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların perseveratif hata puanları ortancası 

6, kontrol grubundaki çocukların perseveratif hata puanları ortancası 6 olarak 

bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların perseveratif hata 

puanları açısından anlamlı farklılık göstermediği belirlenmiştir (p>0,05) (Tablo 11). 

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların nonperseveratif hata puanları 

ortancası 4, kontrol grubundaki çocukların nonperseveratif hata puanları ortancası 2 

olarak bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların 

nonperseveratif hata puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubundaki 

çocukların daha fazla nonperseveratif hata yaptığı belirlenmiştir (p< 0,001) (Tablo 

11).  

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların unique hata puanları ortancası 0, 

kontrol grubundaki çocukların unique hata puanları ortancası 0 olarak bulunmuştur. 

WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların unique hata puanları açısından 
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anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubundaki çocukların daha fazla unique hata 

yaptıkları belirlenmiştir (p< 0,001) (Tablo 10).  

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların kategori deneme puanları ortancası 

11, kontrol grubundaki çocukların kategori deneme puanları ortancası 11 olarak 

bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların kategori deneme 

puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubundaki çocukların daha fazla 

kategori denedikleri belirlenmiştir (p=0,002) (Tablo 11).  

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların kurulum sürdürme puanları 

ortancası 1, kontrol grubundaki çocukların kurulum sürdürme puanları ortancası 0 

olarak bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların kurulum 

sürdürme puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, olgu grubundaki çocukların 

kurulum sürdürme puanlarının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p=0,008) (Tablo 

11). 

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların öğrenmeyi öğrenme puanları 

ortancası 2,59, kontrol grubundaki çocukların öğrenmeyi öğrenme puanları ortancası 

0,89 olarak bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların 

öğrenmeyi öğrenme puanları açısından anlamlı farklılık göstermediği belirlenmiştir 

(p>0,05) (Tablo 11).  

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların kavramsal sayı puanları ortancası 

50, kontrol grubundaki çocukların kavramsal sayı puanları ortancası 53 olarak 

bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların kavramsal sayı 

puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, kontrol grubundaki çocukların 

kavramsal sayı puanlarının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,001) (Tablo 11).  

WKET’e göre olgu grubundaki çocukların kavramsal yüzde puanları ortancası 

78,1 kontrol grubundaki çocukların kavramsal yüzde puanları ortancası 82,8 olarak 

bulunmuştur. WKET’e göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların kavramsal yüzde 

puanları açısından anlamlı farklılık gösterdiği, kontrol grubundaki çocukların 

kavramsal yüzde puanlarının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,001)(Tablo 11). 
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Tablo 11. Katılımcıların WKET sonuçlarının değerlendirilmesi 

 Olgu  

(n=37) 

Kontrol 

(n=35) 

Toplam 

(n=72) 
z MWU p 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Tamamlanan 

kategori 

3 

(3-4) 

4 

(4-5) 

4 

(3-4) 

-5,391 187,5 <0,001 

Toplam doğru 

cevap 

54 

(52-55) 

56 

(54-57) 

54 

(50-58) 

-5,067 201,0 <0,001 

Toplam hatalı 

cevap 

10 

(9-12) 

8 

(7-10) 

10 

(8-14) 

-5,067 201,0 <0,001 

Perseveratif 

cevap 

19 

(16-20) 

20 

(18-21) 

19 

(16-20,75) 

-2,178 455,5 0,029 

Perseveratif 

hata 

6 

(6-7) 

6 

(5,5-6,5) 

6 

(6-8) 

-1,114 552,5 0,265 

Nonperseveratif 

hata 

4 

(2-5) 

2 

(1,5-3) 

3,5 

(2-6) 

-5,235 189,5 <0,001 

Unique hata 0 

(0-1) 

0 

(0-0) 

0 

(0-1) 

-3,800 369,0 <0,001 

Kategori 

deneme 

11 

(11-15) 

11 

(11-11) 

11 

(11-17) 

-3,065 395,0 0,002 

Kurulum 

sürdürme 

1 

(1-2) 

0 

(0-1) 

1 

(0-2) 

-2,648 424,5 0,008 

Öğrenmeyi 

öğrenme puanı 

2,59 

(0,67-3,34) 

0,89 

(0-3,32) 

1,81 

(0-3,33) 

-,955 342,5 0,340 

Kavramsal sayı 

puanı 

50 

(45-53) 

53 

(50,5-54) 

50,5 

(45-53) 

-4,667 235,5 <0,001 

Kavramsal 

yüzde puanı 

78,1 

(70,3-82,8) 

82,8 

(78,9-84,4) 

78,9 

(70,3-82,8) 

-4,667 235,5 <0,001 

* Mann Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 anlamlıdır. 

**ÇAA= Çeyrekler arası aralık 
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UYKU ÖLÇEKLERİ 

 

Epworth Uykululuk Ölçeği 

Epworth Uykululuk Ölçeği’ne göre olgu grubundaki çocukların toplam ölçek 

puanları ortancası 2, kontrol grubundaki çocukların toplam ölçek puanları ortancası 2 

olarak bulunmuştur. Epworth Uykululuk Ölçeği’ne göre olgu ve kontrol grubundaki 

çocukların toplam ölçek puanları açısından anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir 

(p>0,05) (Tablo 12). 

 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre olgu grubundaki çocukların uyku 

latansı puanları ortancası 0, kontrol grubundaki çocukların uyku latansı puanları 

ortancası 0 olarak bulunmuştur. Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre olgu ve 

kontrol grubundaki çocukların uyku latansı puanları açısından anlamlı farklılık 

olmadığı belirlenmiştir (p>0,05) (Tablo 12). 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre hem olgu hem de kontrol grubundaki 

çocukların uyku süresi puanları ortancası 0 olarak bulunmuştur. Pittsburgh Uyku 

Kalitesi İndeksi’ne göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların uyku süresi puanları 

açısından anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0,05) (Tablo 12). 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre olgu grubundaki çocukların uyku 

bozukluğu puanları ortancası 0, kontrol grubundaki çocukların uyku bozukluğu 

puanları ortancası 0 olarak bulunmuştur. Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne olgu ve 

kontrol grubundaki çocukların uyku bozukluğu puanları açısından anlamlı farklılık 

olduğu, olgu grubundaki çocuklarda uyku bozukluğu puanlarının daha yüksek 

olduğu belirlenmiştir (p=0,002) (Tablo 12). Bu alt ölçeğe göre olgu grubunun 

%35,1’inde kontrol grubunun ise sadece %2,9’unda uyku bozukluğu olduğu 

belirlenmiştir (X2=9,992, p=0,001). 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre hem olgu hem de kontrol grubundaki 

çocukların uyku ilacı kullanımı puanları ortancası 2 olarak bulunmuştur. Pittsburgh 

Uyku Kalitesi İndeksi’ ne göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların uyku ilacı 
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kullanımı puanları açısından anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0,05) (Tablo 

12).  

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre hem olgu hem de kontrol grubundaki 

çocukların gündüz işlevselliği puanları ortancası 0 olarak bulunmuştur. Pittsburgh 

Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların gündüz 

işlevselliği puanları açısından anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0,05) 

(Tablo 12).  

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre hem olgu hem de kontrol grubundaki 

çocukların öznel uyku kalitesi puanları ortancası 1 olarak bulunmuştur. Pittsburgh 

Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların öznel uyku 

kalitesi puanları açısından anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0,05) (Tablo 

12).  

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ ne göre hem olgu hem de kontrol grubundaki 

çocukların uyku etkinliği puanları ortancası 0 olarak bulunmuştur. Pittsburgh Uyku 

Kalitesi İndeksi’ne göre olgu ve kontrol grubundaki çocukların uyku etkinliği 

puanları açısından anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0,05) (Tablo 12). 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre olgu grubundaki çocukların toplam 

ölçek puanları ortancası 3, kontrol grubundaki çocukların toplam ölçek puanları 

ortancası 3 olarak bulunmuştur. Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi’ne göre olgu ve 

kontrol grubundaki çocukların toplam ölçek puanları açısından anlamlı farklılık 

olduğu, olgu grubundaki çocuklarda toplam ölçek puanının daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir (p=0,048) (Tablo 12). 
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Tablo 12. Katılımcıların uyku ölçeklerinin değerlendirilmesi 

Epworth 

Uykululuk Ölçeği 

Olgu  

(n=37) 

Kontrol 

(n=35) 

Toplam 

(n=72) 
z MWU p 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Ortanca 

(ÇAA) 

Toplam Puan 2 

(0-4) 

2 

(1-4) 

2 

(1-4) 

-0,132 636,0 0,895 

Pittsburgh Uyku 

Kalitesi İndeksi 

(PUKİ) 

      

Uyku latansı 0 

(0-1) 

0 

(0-0) 

0 

(0-0,75) 

-1,607 539,5 0,108 

Uyku süresi 0 

(0-0) 

0 

(0-0) 

0 

(0-0) 

-0,472 626,0 0,637 

Uyku bozukluğu 0 

(0-1) 

0 

(0-0) 

0 

(0-0) 

-3,073 455,0 0,002 

Uyku ilacı 2 

(2-2) 

2 

(2-2) 

2 

(2-2) 

 

-0,40 646,0 0,968 

Gündüz işlevsellik 0 

(0-0) 

0 

(0-0) 

0 

(0-0) 

-0,537 631,0 0,591 

Öznel uyku 

kalitesi 

1 

(0-1) 

1 

(0-1) 

1 

(0-1) 

0,000 630,0 1,000 

Uyku etkinliği 0 

(0-0) 

0 

(0-0) 

0 

(0-0) 

-1,130 562,0 0,258 

Toplam Puan 3 

(3-5) 

3 

(2-3) 

3 

(2-4) 

-1,979 439,0 0,048 

* Mann Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 anlamlıdır. 

**ÇAA= Çeyrekler arası aralık 
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OREKSİN A, ADİNOPEKTİN(HMWA) VE APELİN-13 

PARAMETRELERİNE İLİŞKİN BULGULAR 

Örneklemin tamamı OXA değerleri açısından değerlendirildiğinde, OXA 

değerleri ortalaması 1126,14±419,57 pg/ml olarak saptanmıştır. Olgu grubundaki 

çocukların OXA değerleri ortalaması 1073,87±471,18 pg/ml, kontrol grubundaki 

çocukların OXA değerleri ortalaması ise 1181,38±416,73 pg/ml olarak bulunmuştur. 

OXA değerleri açısından olgu ve kontrol grupları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p > 0,05) (Tablo 13). 

Tüm örneklem HMWA değerleri açısından incelendiğinde, HMWA değerleri 

ortalaması 0,55±0,26 ng/ml olarak bulgulanmıştır. Olgu grubunun HMWA değerleri 

ortalaması 0,52±0,20 ng/ml, kontrol grubunun HMWA değerleri ortalaması ise 

0,57±0,31 ng/ ml olarak saptanmıştır. HMWA değerleri açısından olgu ve kontrol 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p > 0,05) (Tablo 

13). 

Örneklemin tamamı apelin-13 değerleri açısından değerlendirildiğinde, apelin-

13 değerleri ortancası 710,73 (404,93-1363,58) pg/ml olarak saptanmıştır. Olgu 

grubundaki çocukların apelin-13 değerleri ortancası 727,70 (432,52-1191,19) pg/ml, 

kontrol grubundaki çocukların apelin-13 değerleri ortancası 679,96 (659,02-1659,74) 

pg/ml olarak bulunmuştur. Apelin-13 değerleri açısından olgu ve kontrol grupları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p > 0,05) 

(Tablo 13). 
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Tablo 13. Katılımcıların serum oreksin A, HMWA ve apelin-13 düzeyleri 
 

 

 

Olgu 

(n=37) 

Kontrol 

(n=35) 

Toplam 

(n=72) 
f t p 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

 

Oreksin A* 

(pg/ml) 

1073,87±471,18 1181,38±416,73 1126,14±419.57 0,13 -1,088 0,280 

Adinopektin* 

(HMWA) 

(ng/ml) 

0,52±0,20 0,57±0,31 0,55±0,26 6032 -0,877 0,383 

 
Ortanca 

ÇAA 

Ortanca 

ÇAA 

Ortanca 

ÇAA 
z MWU p 

Apelin-13** 

(pg/ml) 

727,70 

(432,52-1191,19) 

679,96 

(659,02-1659,73) 

710,73 

(404,93-1363,58) 
0,006 647 0,996 

*Student t testi kullanılmıştır. p<0,05 anlamlıdır 

**Mann Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 anlamlıdır.  

 

Oreksin A, Adinopektin (HMWA) ve Apelin-13 Düzeylerinin Cinsiyet ile 

İlişkisi 

Kızlarda, ortalama serum OXA düzeyi 1084,53±433,93 pg/ml, HMWA düzeyi 

0,59±0,30 ng/ml, apelin-13 düzeyi ortanca 786,40 (min=477,56- max=1715,97) 

pg/ml olarak belirlenmiştir.  

Erkeklerde, ortalama serum OXA düzeyi 1154,19±412,38 pg/ml, HMWA 

düzeyi 0,51±0,23 ng/ml, apelin-13 düzeyi ortanca 561,48 (min=317,68- 

max=1153,20) pg/ml olarak belirlenmiştir.  

Kızlar ile erkekler arasında bu üç parametre açısından da istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (her biri için p > 0,05) (Tablo 14). 
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Tablo 14. Katılımcıların cinsiyeti ile serum oreksin A, HMWA ve apelin-13 

düzeylerinin ilişkisi 
 

 

 

Kız 

(n=29) 

Erkek 

(n=43) 

Toplam 

(n=72) 
f t p 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

 

Oreksin A* 

(pg/ml) 

1084,53±433,93 1154,19±412,38 1126,14±419.57 0,50 -0,688 0,493 

Adinopektin* 

(HMWA) 

(ng/ml) 

0,59±0,30 0,51±0,23 0,55±0,26 0,794 1,250 0,215 

 
Ortanca 

ÇAA 

Ortanca 

ÇAA 

Ortanca 

ÇAA 
z WHU  

Apelin-13** 

(pg/ml) 

786,40 

(477,56-1715,97) 

561,48 

(317,68-1153,20) 

710,73 

(404,93-1363,58) 
-1,487 494 0,137 

*Student t testi kullanılmıştır. p<0,05 anlamlıdır 

**Mann Whitney U testi kullanılmıştır. p<0,05 anlamlıdır. 

 

Oreksin A, Adinopektin (HMWA) ve Apelin-13 Düzeylerinin Yaş ile 

İlişkisi 

Katılımcıların yaşları ile serum OXA ve apelin-13 düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki belirlenmemiştir (her biri için p > 0,05) (Tablo 

15). 

Katılımcıların yaşları ile serum HMWA düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki belirlenmiştir (p= 0,000) (Tablo 15). Yaş arttıkça adiponektin 

(HMWA) düzeyleri azalmaktadır. 
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Tablo 15. Katılımcıların yaşı ile serum oreksin A, HMWA ve apelin-13 düzeylerinin 

ilişkisi 

 Oreksin A* Adinopektin* 

(HMWA) 

Apelin-13** 

Yaş 
r 0,227 -0,463 -0,024 

p 0,055 0,000 0,841 

*Pearson korelasyon testi uygulanmıştır. 

**Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. r= Korelasyon katsayısı 

 

Oreksin düzeylerinin yazındaki bir yayınla ilgili olarak (330),  yaş üç gruba 

ayrılarak; 6-9, 10-15, 16-18 yapılan değerlendirmesinde bu üç grup arasında anlamlı 

fark bulunduğu saptanmıştır (F2-71=3,247, p=0,045). Posthoc Tukey incelemesine 

göre farkın 6-9 yaş grubu ile 10-15 yaş grubu arasında olduğu görülmektedir 

(p=0,039). 10-15 yaş grubu ile 16-18 yaş grubu arasında (p=0,871) ve 6-9 yaş grubu 

ile 16-18 yaş grubu arasında fark yoktur (p=0,385) (Tablo 16).  

 

Tablo 16. Oreksin A düzeylerinin katılımcıların yaş grubuna göre değerlendirilmesi 

 6-9 yaş 

(n=32) 

Ort±SS 

10-15 yaş 

(n=29) 

Ort±SS 

16-18 yaş 

(n=11) 

Ort±SS 

 F p 

Oreksin A 

(pg/ml) 
992,2±374,4 1253,2±417,2 1180,9±469,5 3,247 

0,045 

10-15 yaş> 6-9 

yaş (p=0,039) 

 

*Oneway Anova yapılmıştır.  p<0,05 anlamlıdır. 

 

Oreksin A, Adinopektin(HMWA) ve Apelin 13 Düzeylerinin Kilo, Boy ve 

Beden Kitle İndeksi ile ilişkisi  

Oreksin A düzeyleri ile boy (r=0,192, p=0,106), kilo (r=0,175, p=0,142) ve 

beden kütle indeksi (r=-0,67, p=0,574) arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 
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Adidopektin ile boy (r=-0,469, p<0,001) ve kilo (r=-0,441,p<0,001) arasında ters 

yönlü orta bir ilişki bulunurken ve beden kitle indeksi (r=-0,67, p=0,574) ile arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Apelin 13 düzeyleri ile boy (r=0,111, p=0,353), 

kilo (r=-0,026,p=0,831) ve beden kitle indeksi (r=0,196, p=0,099) arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Oreksin A, adinopektin (HMWA) ve apelin-13 düzeylerinin boy, kilo ve 

beden kitle indeksi ile ilişkisi 

 Oreksin A α Adinopektin α Apelin 13β 

Boy r 0,192 -0,469** 0,111 

p 0,106 0,000 0,353 

Kilo r 0,175 -0,441** -0,026 

 p 0,142 0,000 0,831 

Beden kitle 

indeksi 

r -0,067 -0,215 0,196 

p 0,574 0,069 0,099 
α Pearson korelasyon testi    
β Spearman korelasyon testi    **p <0,001  düzeyinde anlamlı 

 

Oreksin A, Adinopektin(HMWA) ve Apelin-13 Düzeylerinin Birbirleriyle 

İlişkisi 

Tüm örneklem incelendiğinde serum OXA-apelin-13, OXA-HMWA ve apelin-

13-HMWA düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır 

(p>0,05) (Tablo:18). 
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Tablo 18. Katılımcıların serum oreksin A, HMWA ve apelin-13 düzeylerinin 

birbirleri ile ilişkisi  

 Oreksin A* Adinopektin* 

(HMWA) 

Apelin-13** 

Oreksin A 
r 1 

 

0,032 

0,792 

0,199 

0,093 p 

Adinopektin 

(HMWA) 
  1 

0,035 

0,768 

Apelin-13    1 

*Pearson korelasyon testi uygulanmıştır.  

**Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. 

*p <0,05 anlamlıdır. 

 

Oreksin A, Adinopektin (HMWA) ve Apelin 13 Serum Düzeylerinin 

Conners Aile Derecelendirme Ölçeği Puanları ile İlişkisi 

Tüm örneklem incelendiğinde OXA, HMWA ve apelin-13 serum düzeyleri ile 

Conners Aile Derecelendirme ölçeği puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır (her biri için p>0,05) (Tablo:19). 
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Tablo 19. Katılımcıların oreksin A, HMWA ve apelin-13 serum düzeylerinin 

Conners Aile Derecelendirme Ölçeği puanları ile ilişkisi 

Conners Aile  

Oreksin A* 

Adinopektin* 

(HMWA) Apelin-13** 

Conners  Toplam 

Puan 

r -0,187 0,072 -0,066 

p 0,115 0,548 0,579 

Conners Davranım 

Bozukluğu 

r -0,148 0,018 -0,109 

p 0,218 0,883 0,361 

Conners Dikkat 

Eksikliği 

r -0,188 0,034 -0,053 

p 0,113 0,777 0,656 

Conners 

Hiperaktivite 

r -0,117 0,171 0,037 

p 0,329 0,150 0,756 

Conners Anksiyete 
r -0,134 0,164 -0,002 

p 0,261 0,169 0,989 

Conners 

Psikosomatik 

r -0,096 -0,196 0,000 

p 0,424 0,100 0,999 

*Pearson korelasyon testi uygulanmıştır.  

**Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. 

*p <0,05 anlamlıdır 

 

Oreksin A, Adinopektin (HMWA) ve Apelin 13 Serum Düzeylerinin 

Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeği Puanları ile İlişkisi 

Tüm örneklem incelendiğinde OXA, HMWA ve apelin-13 serum düzeyleri ile 

Conners Öğretmen Derecelendirme ölçeği puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. (her biri için p>0,05) (Tablo:20). 
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Tablo 20. Katılımcıların oreksin A, HMWA ve apelin-13 serum düzeylerinin 

Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeği puanları ile ilişkisi 

Conners Öğretmen  

Oreksin A 

Adinopektin 

(HMWA) Apelin-13 

Conners 

Toplam Puan 

r -0,128 -0,119 -0,026 

p 0,283 0,319 0,989 

Conners Dikkat 

Eksikliği 

r -0,098 -0,104 -0,011 

p 0,414 0,383 0,925 

Conners 

Hiperaktivite 

r -0,141 -0,104 -0,037 

p 0,239 0,385 0,758 

Conners 

Davranım 

Bozukluğu 

r -0,089 -0,105 -0,011 

p 0,458 0,379 0,927 

*Pearson korelasyon testi uygulanmıştır.  

**Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. 

          *p <0,05 anlamlıdır 

 

Oreksin A, Adinopektin(HMWA) ve Apelin-13 Serum Düzeylerinin 

WKET Alt Puanları ile İlişkisi 

Tüm örneklem incelendiğinde OXA, HMWA ve apelin-13 serum düzeyleri ile 

WKET alt puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (her 

biri için p>0,05) (Tablo 21). 
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Tablo 21. Katılımcıların oreksin A, HMWA ve apelin-13 serum düzeylerinin WKET 

alt puanları ile ilişkisi 

WKET 

Oreksin A* 

Adinopektin* 

(HMWA) Apelin-13** 

Tamamlanan kategori 
 

r 0,075 
 

0,006 -0,019 

p 0,532 0,960 0,876 

Toplam doğru 
r 0,096 0,119 -0,032 

p 0,424 0,319 0,791 

Toplam hata 
 

r -0,096 -0,119 0,032 

p 0,424 0,319 0,791 

Perseveratif cevap 
r -0,114 0,100 0,099 

p 0,342 0,406 0,406 

Perseveratif hata 
r -0,186 0,088 0,138 

p 0,118 0,460 0,249 

Nonperseveratif hata 
r -0,014 -0,166 -0,075 

p 0,908 0,163 0,529 

Unique hata 
 

r 0,096 -0,066 -0,163 

p 0,421 0,583 0,171 

Kategori deneme 
r -0,094 -0,008 0,050 

p 0,433 0,949 0,675 

Kurulum sürdürme 
 

r -0,004 0,108 0,080 

p 0,975 0,367 0,503 

Öğrenmeyi öğrenme 
r -0,197 0,011 -0,112 

p 0,137 0,938 0,403 

Kavramsal sayı 
 

r 0,143 0,087 -0,070 

p 0,229 0,470 0,561 

Kavramsal yüzde 
r 0,143 0,087 -0,070 
p 0,230 0,469 0,561 

*Pearson korelasyon testi uygulanmıştır.  

**Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. 

*p <0,05 anlamlıdır 
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Oreksin A, Adinopektin(HMWA) ve Apelin 13 Serum Düzeylerinin Uyku 

Ölçekleri Puanları ile İlişkisi 

Tüm örneklem incelendiğinde OXA, HMWA ve apelin-13 serum düzeyleri ile 

Epworth Uykululuk Ölçeği toplam puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır (her biri için p>0,05) (Tablo 22). 

Tüm örneklem incelendiğinde OXA ve apelin-13 serum düzeyleri ile 

Pittsburgh uyku Kalitesi İndeksi puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır (her biri için p>0,05) (Tablo 22). 

Tüm örneklem incelendiğinde HMWA serum düzeyleri ile Pittsburgh uyku 

Kalitesi İndeksi alt puanları olan uyku latansı, uyku bozukluğu, uyku ilacı kullanımı, 

öznel uyku kalitesi, uyku etkinliği ve PUKİ toplam puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (her biri için p>0,05) (Tablo 22).  

Tüm örneklem incelendiğinde HMWA serum düzeyleri ile Pittsburgh uyku 

Kalitesi İndeksi alt puanları olan uyku süresi ve gündüz işlevselliği puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur (sırası ile p=0,039 ve p=0,022) 

(Tablo 22). 
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Tablo 22. Katılımcıların oreksin A, HMWA ve apelin-13 serum düzeylerinin uyku 

ölçekleri alt puanları ile ilişkisi 

Uyku Ölçekleri 

Oreksin A* 

Adinopektin* 

(HMWA) Apelin-13** 

Epworth Toplam Puan 

 

r 0,041 0,035 -0,046 

p 0,734 0,773 0,700 

Pittsburgh Uyku Latansı 

 

r -0,080 0,071 0,081 

p 0,505 0,556 0,499 

Pittsburgh Uyku Süresi r -0,213 0,244 -0,052 

p 0,073 0,039 0,662 

Pittsburgh Uyku 

Bozukluğu 

 

r -0,140 -0,077 -0,068 

p 0,241 0,521 0,572 

Pittsburgh Uyku İlacı r 0,070 -0,012 -0,168 

p 0,559 0,917 0,572 

Pittsburgh Gündüz  

İşlevsellik 

 

r -0,100 -0,270 -0,024 

p 0,404 0,022 0,839 

Pittsburgh Öznel Kalite 
r 0,096 -0,037 -0,003 

p 0,421 0,762 0,978 

Pittsburgh Uyku Etkinliği 

 

r -0,044 0,162 0,172 

p 0,716 0,177 0,150 

Pittsburgh Toplam r -0,137 0,215 -0,127 

p 0,259 0,074 0,297 

*Pearson korelasyon testi uygulanmıştır.  

**Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. 

          *p <0,05 anlamlıdır 
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Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi Uyku Bozukluğu Alt Ölçeğine Göre 

Oluşturulan Grupların Oreksin A Serum Düzeylerinin Karşılaştırılması 

 Uyku bozukluğu alt ölçeğinde en az 1 maddeyi pozitif işaretleyen ile hiç 

işaretlemeyen katılımcılar gruplara ayrılarak DEHB+uyku bozukluğu (n=13) uyku 

bozukluğu olmayan DEHB (n=24) ve kontrol grubu n=34 şeklinde üç grup 

oluşturulmuştur. DEHB+uyku bozukluğu olan grupta oreksin düzeyleri 

(975,62±483,49), DEHB grubunda (1127,09±383,78), kontrol grubunda ise 

(1181,38±416,73) olarak bulunmuştur. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p=0,324) (Tablo 23). 

 

Tablo 23.Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi uyku bozukluğu alt ölçeğine göre 

oluşturulan grupların oreksin A serum düzeylerinin karşılaştırılması 

 DEHB+Uyku 
Bozukluğu 

 DEHB 
 

Kontrol 
 

F p 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS   

 
Oreksin A 
(pg/ml) 

975,62±483,49 1127,09±383,78 1181,38±416,73 1,145 0,324 

*One-way Anova, p<0,05 
*DEHB= Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, Ort= ortalama, SS= standart 
sapma 

 

Adinopektin (HMWA) Düzeyleri ile İlişkili Yaş, Boy ve Kilo ile 

Faktörlerin Kontrol Edilerek DEHB Grubu ve Kontrol Grubunun 

Karşılaştırılması  

Yukarıda gösterildiği gibi adinopektin düzeyleri ile yaş (r=-0,463, p=0,000), 

kilo (r=-0,441, p=0,000) ve boy (r=-0,469, p=0,000) arasında orta düzeyde negatif 

ilişki bulunmaktadır. Bu nedenle bu faktörleri kontrol ederek adinopektin 

değerlerinin DEHB ve kontrol grubunda karşılaştırılması planlanmıştır. Bu nedenle 

planlanan ANCOVA’da diğer gereklilikleri karşılamasına rağmen olgu kontrol grubu 

ile boy ve olgu kontrol grubu ile kilo arasında ilişki olmasında dolayı bağımsız 

değişkenle kovaryat arasında ilişki olması (eğimlerin paralel olması (homogeneity of 

slopes) nedeniyle bu şekilde analize devam etme olanağı kalmamıştır. Bu sorunu 

çözebilmek adına ergenlik dönemi öncesi 6-11 yaş ve ergenlik dönemi sonrası ve 12-

18 yaş arası olarak gruplarda ANCOVA planlanmıştır.  
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6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda adinopektin kilo, boy, yaş ve beden kitle 

indeksi arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için tek yönlü ANCOVA planlanmıştır. 

Adinopektin değerleri arasında hiç outlier yoktu. Residü değerlerin dağılımı Shapiro-

Wilk testi ile kontrol edildiğinde 6-11 yaş grubu ve 12-18 yaş arası için residual 

değerlerin dağılımı (p=0,179, p=0,238) (p=0,250, p=0,392)  istatistiksel olarak 

anlamsız bulundu. Levene testi ile varyansları homejenliği 6-11 yaş grubu için  F (1-

48)= 0,396, p =0,532 ve 12-16 yaş grubu için F(1,20)=0,023, p=0,881 olarak kontrol 

edildi. Kovaryatların her biri ile bağımlı değişkenin lineerliği ve eşvaryanslılık 

scatterplot grafikleri ile kontrol edildi. ANCOVA testinin en önemli şartlarından olan 

regresyon eğilimlerin homojenitesi custom modelde incelendi.  

Buna göre 6-11 yaş grubunda olgu-kontrol*boy F(2,50)=1,831 p=0,173, olgu-

kontrol*kilo F(2,50)=2,818 p=0,195, olgu-kontrol*yaş F(2,50)=0,470, p=0,628 ve olgu-

kontrol*beden kütle indeksi F(2,50)=0,413, p=0,664 olarak bulundu ve ANCOVA tam 

modelde çalışıldı. Buna göre 6-11 yaş grubunda olgu-kontrol grubu arasında 

adinopektin düzeyleri, yaş, boy, kilo ve beden kitle indeksi kontrol edilerek 

karşılaştırıldığında, olgu grubu adinopektin düzeyi  (0,52±0,22) ile kontrol grubu 

(0,77±0,28) arasında F(1,50)=12,455, p=0,001 düzeyinde anlamlılık bulundu (Tablo 

24). 12-18 yaş aralığında sayıların az olması nedeniyle kovaryatların lineerliği ve eş 

varyanslılığı dengesiz dağıldığı için ANCOVA yapılmamıştır. 

 

Tablo 24. Olgu ve kontrol grubu adinopektin (HMWA) düzeylerinin yaş, boy, kilo ve 

beden kitle indeksi kontrol edilerek karşılaştırılması 

 Olgu Kontrol F p Etki 

gücü 

 Ort±SS Ort±SS    

Adinopektin(HMWA) 

(ng/ml) 

0,52±0,22 0,77±0,28 12,455 0,001 0,22 

*One-way ANCOVA kullanılmıştır.  

 *p<0,05 anlamlı kabul edilmiştir. 
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                                            TARTIŞMA 

 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB); dikkat süresinin kalıcı ve 

sürekli olan kısalığı, engellemeye yönelik denetim eksikliği ve bu denetim 

eksikliğine bağlı olarak bilişte ya da davranışlarda ortaya çıkan ataklık ve 

huzursuzluktur (51). 

DEHB çocukluk çağında başlayan psikiyatrik bozukluklar içinde en sık 

görülenlerden biri olup, dünya çapında çocukların %8-12’sini etkilediği tahmin 

edilmektedir (2,331). DEHB ile ilgili olarak birçok çalışma yürütülmüş ancak 

bozukluğun etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır (332). 

Yapılan bazı çalışmalarda oreksin, adiponektin ve apelin-13 gibi moleküllerin 

psikiyatrik bozuklukların etiyolojisinde rol oynuyor olabileceği düşünülmüştür 

(11,12,14,16,28,29,36,37,333).  

Bu çalışmada oreksin A, adiponektin ve apelin-13 serum düzeylerinin, DEHB 

etiyolojisindeki yerinin aydınlatılması ve dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunda 

görülen bilişsel fonksiyonlardaki bozulma ile ilişkisinin belirlenmesine yönelik 

veriler elde edilmesi amaçlanmıştır. 

 

SOSYODEMOGRAFİK VERİLERE İLİŞKİN BULGULAR 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Polikliniği’ne dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu belirtileri ile 

başvuran 6-18 yaş arasında çocuk ve ergenler araştırmacı tarafından değerlendirmeye 

alınmıştır. Bu hastalardan DSM–5 tanı kriterlerine göre dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu tanısı alan ve araştırmaya dahil olma kriterlerini karşılayan her iki 

cinsiyetten 6-18 yaş arası toplam 37 çocuk ve ergen olgu grubu olarak çalışmaya 

dahil edilmiştir. 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Polikliniği epidemiyolojik alanından seçilen 6-18 yaş arasında çocuk ve 

ergenler araştırmacı tarafından değerlendirmeye alınmıştır. Bu bireylerden herhangi 

bir psikiyatrik bozukluk tanısı almayan ve araştırmaya dahil olma kriterlerini 

karşılayan her iki cinsiyetten 6-18 yaş arası 35 çocuk ve ergen kontrol grubu olarak 

çalışmaya dahil edilmiştir. 
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Eş tanı ya da eşlik eden bazı tıbbi hastalıkların varlığında, serum oreksin A, 

adiponektin ve apelin-13 düzeylerinin değişebildiği bilinmektedir(10,12-

14,27,283,307,317,334-335). Yine serum oreksin A, adiponektin ve apelin-13 

düzeylerinin, hangi ilaçtan hangi düzeyde etkilendiği konusunda yeterli literatür 

bilgisi olmadığı için, en az 6 aydır ilaç kullanmamış olan katılımcılar çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

Çalışmamızda olgu grubu ile kontrol grubu arasında cinsiyet açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. Olgu grubunun %32,4'ü (n=12) 

kız, %67,6'sı (n=25) erkektir ve katılımcıların oranı yaklaşık 1/2'dir. DEHB ile ilgili 

yapılan toplum tabanlı çalışmalarda erkek/kız oranı 1/1 ile 3/1 arasında 

değişmektedir, klinik tabanlı çalışmalarda ise bu oranlar 9/1'e kadar 

yükselebilmektedir (336). Literatürde yer alan bir meta-analiz çalışmasında, 

DEHB'de erkek/kız oranının 2.4/1 olduğu belirtilmiştir (337). Çalışmamızda olgu 

grubu açısından kız/erkek oranının daha önceden yapılan çalışmalarda belirtilen 

oranlarla uyumlu olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda olgu grubunun yaş ortalaması 10,16+2,92 yıl, kontrol 

grubunun yaş ortalaması 11,71±3,70 yıldır. Yaş açısından olgu ve kontrol grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Çocuk ve ergenler için 

DEHB belirtileri nedeniyle kliniğe yapılan başvurular 4-17 yaş arasında değişmekte, 

en sık başvuru yaşı aralığı ise 9-17 yaş olarak bildirilmektedir (338). Ülkemizde 

yapılan bir çalışmada, çocuk ve ergen psikiyatrisi kliniğine başvuran hastaların 

dağılımının incelenmiş ve DEHB tanısının tüm yaş grupları içinde en sık gözlenen 

tanı olduğu, bu bozukluğun en sık 7-11 yaş arasındaki çocuklarda saptandığı 

belirlenmiştir (339). Çalışmamıza katılan çocukların ortalama yaşları da yapılan 

diğer çalışmaların bulgularıyla uyumluluk göstermektedir. 

Çalışmamızda olgu ve kontrol grupları ebeveynlerin eğitim düzeyleri 

açısından karşılaştırıldığında, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farka 

rastlanmamıştır. Hjern ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada DEHB tanısı olan 

olgu ve kontrol gruplarının annelerinin eğitim düzeyleri arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (340). Erdem ve Pak’ın ülkemizde yaptığı; DEHB tanılı çocukların 

sosyodemografik özelliklerini incelediği çalışmalarında ise DEHB tanılı çocukların 

ebeveynlerinin %19’unun ilköğretim, %11’inin ortaöğretim, %29’unun lise, 
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%36’sının üniversite, %5’inin doktora mezunu olduğu belirlenmiştir (341).Söz 

konusu çalışmalarda ortaya konulan sonuçlar, çalışmamızda bulunan ebeveyn eğitim 

düzeylerine ilişkin sonuçlarla benzerlik göstermektedir. 

Olgu ve kontrol grupları ailedeki toplam çocuk sayısı açısından 

karşılaştırıldıklarında, kardeş sayısı ortanca değeri her iki grupta da 2 olarak 

bulunmuş, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Literatürde ailedeki çocuk sayısı artışının DEHB gelişimi açısından risk faktörü 

olduğunu ileri süren ve doğum sırasının DEHB gelişimi açısından herhangi bir risk 

oluşturmadığını gösteren çalışmalar mevcuttur (342,343). Bu kapsamda 

değerlendirildiğinde çalışmamız bu çalışmaların sonuçları ile uyumludur. 

Olgu grubunun %86,5’inin (n=32) çekirdek aile yapısına sahip olduğu, 

%2,7'sinin (n=1) geniş ailede yaşadığı, %10,8'inin ise (n=4) ebeveynlerinin boşanmış 

olduğu ya da ayrı yaşadığı bulunmuştur. Kontrol grubunun ise %82,9'unun (n=29) 

çekirdek aile yapısına sahip olduğu, %2,9'unun (n=1) geniş ailede yaşadığı, 

%14,3’ünün (n=5) ebeveynlerinin boşanmış olduğu ya da ayrı yaşadığı 

belirlenmiştir. Olgu grubu ile kontrol grubu aile yapıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır. Çalışmamızda her iki grupta yaklaşık %15,0 

oranında parçalanmış ailede yaşayan çocuk mevcuttur.  Yapılan bir derlemede, 

ailelerinin ayrılığı ya da boşanması sebebi ile tek ebeveyn ile yaşayan çocukların 

DEHB tanısı alma olasılığının kontrollere göre 1,85 kat arttığı saptanmıştır (344). 

Çalışmamızda katılımcı sayısının ve özellikle de parçalanmış ailede yaşayan çocuk 

sayısının azlığı göz önüne alındığında bu tür bir değerlendirmeye olanak olmadığı 

düşünülmüştür. 

Olgu grubundaki çocukların aile gelir düzeyleri değerlendirildiğinde; %59,5'i 

(n=22) 3000 TL altı, %29,7'si (n=11) 3000-5000 TL arası, %10,8’i (n=4) 5000 

TL’den fazla olarak saptanmıştır. Kontrol grubundaki çocukların aile gelir düzeyleri 

değerlendirildiğinde; %31,4'ü (n=11) 3000 TL altı, %25,7'si (n=9) 3000-5000 TL 

arası, %42,9’u (n=15) 5000 TL’den fazla olarak saptanmıştır. 

Olgu ve kontrol grupları ailelerinin aylık gelir düzeyleri açısından 

karşılaştırıldıklarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. 2008 yılında 

yapılan bir çalışmada düşük sosyoekonomik düzeyin, yüksek DEHB skorlarıyla 

ilişkili olduğu bulunmuştur (345). Başka bir çalışmada DEHB'nin sosyoekonomik 
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düşüklük ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu belirlenmiştir (344). Çalışmamızda elde 

edilen sonuçlar yapılan diğer çalışmaların bulgularıyla uyumluluk göstermektedir. 

Çalışmamızda olgu ve kontrol grupları ders başarısı açısından 

kıyaslandıklarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuş, olgu grubunun ders 

başarısı açısından kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük performans 

gösterdiği belirlenmiştir. Yapılmış pek çok çalışmada DEHB tanılı bireylerin 

akademik başarılarının kontrollere göre daha düşük olduğu bulgulanmıştır (349,350). 

Çalışmamızda da akademik başarı açısından daha önce yapılan çalışmalar ile uyum 

gösteren sonuçlar göstermiştir. 

 

OLGU GRUBUNUN KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği ve Conners Öğretmen 

Derecelendirme Ölçeği ile elde edilen veriler göz önüne alındığında olgu grubunun 

Dikkat Eksikliği, Hiperaktivite ve Davranım Sorunu puanları kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmış ancak Psikosomatik ve 

Kaygı puanları arasında fark bulunmamıştır. 

Olgu grubunun Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite puanlarının kontrol grubuna 

göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmış olmasının olgu grubundaki bireylerin DEHB 

tanısını desteklediği düşünülmektedir. 

Olgu grubunda Davranım Sorunu puanlarının kontrol grubuna göre daha 

yüksek saptanmış olması DEHB tanılı bireylerde kliniğin daha gürültülü olmasına ve 

hastalığın doğası gereği uyumsuz davranışların daha fazla görülmesine bağlı olabilir 

Yapılan bir çalışmada; DEHB tanılı çocuklarda tabloya DB eşlik etmese bile, 

ergenlik ve erişkinlik döneminde antisosyal davranış, madde kullanım bozukluğu ve 

dolayısıyla suça eğilim riskinin arttığı belirtilmiştir (351).  

Olgu ve kontrol grupları arasında Psikosomatik ve Kaygı alt ölçek puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark ortaya çıkmamıştır. Bunun nedeni de; her iki 

grupta DEHB dışındaki tüm tanıların dışlanmış olması olabilir. 

 

PSİKOMETRİK TESTLER 

WKET, frontal bölge özellikle de DLPFK işlevlerine duyarlı olan bireyin 

problem çözme yeteneğini ve değişen şartlara uygun olarak değişen problem çözme 
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stratejisini değerlendiren bir testtir. Bu test ile bireyin davranışın doğruluğu 

konusunda verilen geri bildirimden faydalanarak sınıflama ilkesini çıkarma, seçici 

dikkat edebilme, geçerli olduğu sürece bu ilkeyi kullanabilme, yanlış davranışa yol 

açtığında ise kurulumu değiştirebilme gibi becerileri ölçülmektedir (352). 

Çalışmamızda WKET sonuçlarının ikili karşılaştırılmasında hasta grubundaki 

çocuk ve ergenlerin kontrol grubuna göre daha kötü performans sergilediği tespit 

edilmiştir. 

Çalışmamızda olgu grubundaki çocuk ve ergenlerin kontrol grubundakilere 

göre; test sırasında daha az kategori tamamlayabildikleri, daha az sayıda doğru cevap 

verdikleri, daha fazla yanlış cevap verdikleri, perseveratif ve nonperseveratif 

hatalarının daha fazla oluğu, kavramsal sayı ve kavramsal yüzde puanlarının daha 

düşük olduğu gözlenmiştir. Sarıkaya tarafından ülkemizde yapılan bir çalışmada da, 

çalışmamıza benzer sonuçlar elde edilmiştir (353). 

Çalışma bulguları; soyut irdeleme, kavram oluşturma, doğru tepkiye karar 

verebilme ve sonrasında doğru tepkiyi sürdürebilme becerisi, ketleme, perseverasyon 

ve seçici dikkat özelliklerinin DEHB aleyhine ayırt edici nitelikte olduğunu ortaya 

koyan diğer araştırma bulguları ile tutarlılık göstermektedir (354,355). 

 

UYKU ÖLÇEKLERİ 

DEHB uyku bozuklukları ilişkisini inceleyen çalışmaların çoğunda uyku 

özellikleri uyku anketleri, uyku günlüğü, anne-baba uyku anketleri gibi sübjektif 

yöntemlerle değerlendirilmiştir (356,357). Daha az çalışmada ise polisomnografi ve 

aktigrafi gibi objektif ölçümlerle değerlendirilmiştir (358-360).  

Çalışmamızda olgu ve kontrol grubundaki çocuk ve ergenlerin Epworth 

uykululuk Ölçeği toplam puanları arasında istatistiksel anlamlılık göstermediği 

saptanmıştır. 

Çalışmamızda olgu grubundaki çocuk ve ergenlerin Pittsburgh Uyku Kalitesi 

İndeksi toplam puanları ile uyku bozukluğu alt ölçek puanlarının kontrol 

grubundakiler ile arasında istatistiksel anlamlılık gösterdiği, diğer alt ölçek 

puanlarında istatistiksel anlamlılık olmadığı saptanmıştır. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada DEHB tanılı çocuklarda metilfenidat 

tedavisi öncesi ve sonrası uyku yapası açısından değerlendirme yapılmış olup 
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tedavi öncesi ve tedavi sonrası Epworth Uykululuk Ölçeği ve Pittsburgh Uyku 

Kalitesi İndeksi toplam puanları açısından olgu ve kontrol grupları arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır (361). Yine ülkemizde yapılan bir başka çalışmada ise 

Epworth Uykululuk Ölçeği toplam puan ve Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 

toplam puanlarının olgu ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık gösterdiği 

belirtilmiştir (362). Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunda uyku özelliklerini 

subjektif ve objektif ölçümlerle araştıran çalışmaların sonuçları birbirleriyle 

çelişmektedir (363).  

 

BİYOKİMYASAL PARAMETRELER 

 

Oreksin A 

Çalışmamızda örneklemin tamamı OXA değerleri açısından 

değerlendirildiğinde, OXA değerleri ortalaması 1126,14±419,57pg/ml olarak 

saptanmıştır. Olgu grubundaki çocukların OXA değerleri ortalaması 1073,87±471,18 

pg/ml, kontrol grubundaki çocukların OXA değerleri ortalaması ise 1181,38±416,73 

pg/ml olarak bulunmuştur. DEHB grubunda OXA değeri daha düşük olmasına 

rağmen OXA değerleri açısından olgu ve kontrol grupları karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Oreksin sistemi dikkatle ilgili temel norötrasnmitter sistemler olan dopamin, 

noreadrenalin ve asetilkolin ile ilişkili görünmektedir (234-236). DEHB’nin hayvan 

modellerinden olan hipertansif ratlarda oreksin sisteminin bozulduğuna dair bulgular 

vardır (237).  Yine oreksin sistemi üzerine de etkili bir ilaçla DEHB semptomlarında 

iyileşme gösterilmiştir (238,239).  

Bütün bu bulgular DEHB ile oreksin sistemi arasında bir ilişki olduğunu 

düşündürmektedir. Ancak yaptığımız çalışmada oreksin düzeyi DEHB ve kontrol 

grubu arasında anlamlı farklılık göstermemiştir. Oreksin A düzeyini DEHB’li çocuk 

ve ergenlerde karşılaştıran bir çalışma bilindiği kadarıyla bulunmamaktadır. Ancak 

yayınlanmamış tez çalışmasında Sungur ve ark. (240) 42 DEHB’li yetişkin ve 46 

sağlıklı kontrol grubunu karşılaştırmış, bunun sonucunda DEHB grubu ve kontrol 

grubu arasında oreksin A düzeyleri açısından fark bulamamıştır. Bizim çalışmamızda 
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da benzer şekilde DEHB ve kontrol grubu arasında oreksin A açısından anlamlı fark 

saptanamamıştır.  

Serum OXA düzeyinin santral oreksin sistemini yansıtacak şekilde beyin 

omurilik sıvısı OXA düzeyleriyle ilişkili olduğu bildirilmiştir (364). Bununla birlikte 

çalışmaların bir kısmında, beyin omurilik sıvısı ve plazma öreksin düzeylerindeki 

değişimler arasında açık bir ilişki belirlenememiştir. Bununla ilgili en çarpıcı örnek 

oreksin nöronlarının kaybının söz konusu olduğu narkolepside, düşük beyin omurilik 

sıvısı oreksin düzeylerine rağmen normal oreksin plazma düzeylerinin olduğunun 

gösterilmesidir (365,366).  

Bu bilgilerden yola çıkarak dolaşımdaki oreksin nöropeptidlerinin 

değerlendirilmesinin, merkezi sinir sisteminin hayati etki alanlarında meydana gelen 

olayların karmaşık etkilerini doğru bir şekilde yansıtmayabilecekleri, bir bütün 

olarak düşünüldüğünde, oreksin sistemi ile ilgili çok sınırlı bir anlayış sağladığına 

dikkat edilmesi gerektiği vurgulanmıştır. Oreksin peptidinin mutlak düzeylerinin 

ölçülmesi, oreksin kaynaklı sinyalizasyondaki dinamik değişiklikleri veya oreksin 

sinyalleme sisteminin genel işlevini göz önünde bulunduran önemli faktörler olan 

oreksin nöronların somatodendritik uyarılabilirliğindeki değişiklikleri 

yakalayamayabileceği ileri sürülmüştür (367). 

Zinc ve ark bu görüşlerini desteklemek için insan dışı primatlardan elde edilen 

kanıtları bu gerekçeyle uyumlu bulmuşlardır (367). Erişkinlere (9–13 yaş) göre yaşlı 

rhesus makakların (25-32 yaş) serum düzeylerinde ve lateral hipotalamuslarında 

oreksin B düzeylerinde bir fark olmamasına rağmen, lateral hipotalamustan lokus 

serelousa giden oreksin B liflerinin innervasyonunu önemli ölçüde azalma 

saptanmıştır (368). Bu çalışmalardan yola çıkarak çevresel oreksin üretiminin 

beyindeki azalmış üretime karşı telafi edici bir cevap olarak artabileceği ileri 

sürülmüştür (367). Oreksin sistemi ile DEHB arasında ilişki olmasını beklememize 

rağmen çalışmamızda OXA düzeyleri ile DEHB arasında bir ilişki bulamamamızın 

nedeni bu mekanizma olabilir. 

Oreksin A düzeyleri ile DEHB semptomlarını değerlendirdiğimiz Conners Aile 

ve Öğretmen formları puanları arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Çocuklarda 

DEHB ile ilgili hiçbir çalışma olmadığından bu veriyi karşılaştırma olanağı 

bulunamamıştır. Sungur ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada OXA düzeyleri ile 
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Erişkin Turgay Dikkat Eksikliği puanları ile zayıf düzeyde negatif bir ilişki 

bulmuştur.  Bununla birlikte bu bulguyla ters olacak şekilde istatistiksel olarak 

anlamlı olmayacak şekilde DEHB Dikkat Eksikliği Baskın Tipte diğer klinik 

görünümlere göre yüksek düzey oreksin düzeyleri saptamıştır. Bu iki bulguyu 

açıklarken DEHB ye eşlik eden uyku sorunları ve ek tanılara bağlayarak 

kompensetuvar bir mekanizma olabileceğini ileri sürmüşlerdir (240).  

Çocuk ve ergenlerde bu kompensatuvar mekanizmalar gelişmediği için bu 

ilişki bizim çalışmamızda bulunmamış olabilir. Ayrıca bu yetişkin çalışmasında ek 

tanıların varlığı da bu durumun nedenini açıklayabilir. Depresyon ve anksiyete 

bozukluklarında oreksin sisteminin bozulduğu bildirilmektedir (219,369). 

OXA düzeyi ile cinsiyet, yaş ve VA ve BKİ arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. Sungur ve ark. (240) yaptığı tez çalışmasında da cinsiyet ile OXA 

seviyeleri arasında bir ilişki saptanmamıştır. Hayvan çalışmalarında hipotalamusta 

dişi ratlarda daha fazla preoreksin mRNA olduğuna dair çalışmalar vardır (370). 

Başka bir çalışmada, oreksinlerin, dişi sıçanlarda tekrarlanan strese adaptasyondaki 

bozukluklara ve sergilenen bilişsel esnekliğe aracılık ettiği ve stresle ilişkili 

psikiyatrik hastalıklarda kadınlarda daha geniş bir rol oynadığına dair kanıtlar 

sunmaktadır (371). Bununla birlikte oreksin sistemi gelişimi esnasında cinsiyetler 

arası az bir farkın olduğu ve bunun cinsiyetle ilişkili bazı davranışsal ve biyolojik 

davranışlara neden olabileceği bildirilmektedir (372). 

Hem preklinik hem de klinik çalışmalarda oreksin sisteminin kadınlarda aşırı 

ifade edildiğine dair kanıtlar vardır. En önemlisi, preklinik çalışmalar, kadınlarda 

yüksek oreksin sistemi aktivitesinin, abartılı nöroendokrin ve strese davranışsal 

tepkilere katkıda bulunduğunu ortaya koymaktadır. Özetle, mevcut veriler, 

erkeklerde ve kadınlarda farklı şekilde görülen stresle ilişkili psikiyatrik 

bozuklukların etiyolojisinde oreksinlerin önemli olabileceğini düşündürmektedir 

(373). 

Bu çalışmalarda oreksin sisteminin daha çok strese dayalı tepkilerde cinsiyetle 

ilişkili olduğu görülmektedir. Hem hayvan hem de klinik çalışmaların neredeyse 

tamamı yetişkin örneklemde yapılmıştır. Örneklem yaşlarının yetişkinleri temsil 

etmesi ve klinik çalışmaların az olması nedeniyle cinsiyetle ilişki bizim 

çalışmamızda bu ilişki bulunmamış olabilir. Ancak Sungur ve ark. (240) 
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yetişkinlerde yapılan çalışmada da cinsiyet farklılığının bulunmaması oreksin serum 

düzeylerinden ziyade reseptör dağılımı ve benzeri diğer etkenlerin yukarıda ifade 

edilen cinsiyet farklılıklarına neden olabileceğini düşündürmektedir. Normal 

ağırlığın altında olan (n=44) ve normal ağırlıklı (n=41) kontrol grubunun ele alındığı 

bir çalışmada da 2-12 yaş çocuklarda bizim çalışmamıza benzer şekilde cinsiyet ile 

OX-A değerleri arasında bir ilişki bulamamıştır (374). Çocuklarda oreksin ile ilgili 

yapılan çalışmalarda cinsiyet farklılığı belirtilmemiştir (330,375,376).  

Çalışmamızda yaş ile oreksin düzeyi arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Ülkemizde yapılan yaş ortalaması yaklaşık 7,3±3,0 olan çocuklarla yapılan 

çalışmada da çalışmamıza benzer şekilde yaş ile oreksin A düzeyleri arasında bir 

ilişki yoktur (374). Yetişkinlerde plazma oreksin değerleri ile obstruktif uyku apnesi 

arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada da yaş ile oreksin düzeyleri arasında bir 

ilişki saptanamamıştır (377). Bununla birlikte normal çocukların oreksin düzeylerini 

değerlendiren bir çalışma oreksin düzeylerini yeni doğanlarda ve 10-15 yaş olanlarda 

infantlara, 2-9 yaşındaki çocuklara ve 16-18 yaşındaki çocuklara göre fazla 

bulmuştur (330). Ancak bu çalışmada gruplarda yer alan çocuk ve ergen sayısının 

çok az olması çalışma sonuçlarını değerlendirilirken dikkatli olmayı 

gerektirmektedir. Çalışmamızdaki çocuklar bu çalışmaya göre yaş için 

gruplandığında (Tablo 16’da) görüldüğü gibi 10-15 yaş grubunda yer alan pubertal 

çocukların oreksin A plazma düzeyleri 6-9 yaş grubu çocuklarından anlamlı derecede 

fazladır. On beş yaşından büyüklere göre plazma düzeyi yüksek olmasına rağmen 

anlamlı değildir. Çalışmamızın bulguları bu açıdan bu çalışmayla benzerdir. Bizim 

çalışmamızda oreksin A düzeyi ile yaş arasında bir ilişki bulanamamasının sebebi 

ergenlik döneminde artan sonrasında kısmen azalan değerler nedeniyle olabilir. Bu 

çalışmalardan yola çıkarak çok erken yaş grubunda oreksin A düzeylerinin çok arttığı 

zamanla azalan değerlerin 10-15 yaş arasında ergenlikte hafif yükseldiği ve sonra 

azaldığı gözlenmektedir. Bu durum, erken bebeklik döneminde ortaya çıkan uyku ve 

uyanıklık konsolidasyonu dramatik sürecinde (378) ve ergenliğe girişte uyku 

paternlerinin dramatik değişiminde (379) oreksinlerin rolü olabileceğini 

düşündürmektedir. Ancak bu konuda oreksin düzeyleri ile polisomnografik 

yöntemlerle objektif değerlendirilen uyku çalışmalarının yapılmasına ihtiyaç vardır.  
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Çalışmamızdaki hem DEHB hem de kontrol grubunda serum OXA ile VA, 

BKİ,  ölçümleri arasında anlamlı korelasyon bulunamamıştır. Oreksin sistemi ile 

beslenme arasında ilişki olduğu bilinmektedir. Beslenme ile ilgili beyin alanlarında 

oreksin reseptörlerinin varlığı, oreksin infüzyonundan sonra yiyecek arama ve 

beslenme davranışının artması, nöropeptpid Y üzerinden beslenme sistemine etkisi, 

glukoz düzeylerinin ayarlanmasındaki rolü gösterilmiştir (204,380-382). 

Obezlerde yapılan çalışmalarda plazma oreksin düzeyinin düşük olduğu ve 

BKİ ile ters orantılı olduğu gösterilmektedir (383). Obez ergenlerin fiziksel egzersiz 

ile zayıflaması ile oreksin düzeylerinin arttığı bulunmuştur (384). Oreksin eksikliği 

olan narkoleptik hastalar normal BOS oreksin düzeyleri olan narkoleptik hastalarla 

karşılaştırıldığında daha obezdir (385). Tersine anoreksi olgularında oreksin 

düzeylerinin arttığı ve kilo alımı sonrasında azaldığı gösterilmiştir (386). Bu bulgular 

kompensatuar olarak BKİ’nin aşırı arttığı obezlerde oreksin düzeylerinin 

baskılandığını ve çalışmalarda BKİ ile ters orantılı olduğunu, BKİ’nin aşırı azaldığı 

anoreksilerde oreksin düzeyinin artma olduğunu düşündürmektedir. Çalışmamızda 

anoreksi ve obezitesi olan kişilerin yer almamasından dolayı OXA düzeyleri ile VA 

ve BKİ arasında ilişki bulunulamadığı düşünülmektedir. 

Başka bir bakış açısı olarak da oreksin sisteminin gıda alımını ve enerji 

dengesini düzenleme rolü vardır.  OXA’nın gıda alımını arttırırken aynı zamanda 

enerji harcanmasını da arttırdığı, böylece kilo alımına engel olduğunu ileri süren 

çalışmalar vardır (387). Hatta OXA’nın uzun süreli uygulanmasının ratlarda kilo 

artışına neden olmadığı, oreksinlerin vücut ağırlığının uzun süreli korunmasından 

çok beslenmenin kısa süreli düzenlenmesinde rolünün olduğu da belirten çalışmalar 

mevcuttur (388,389).  Bu çalışmalara göre çalışmamızda VA ve BKİ ile oreksin A 

düzeyleri arasında bir ilişki bulunmaması uyumludur. Çalışmamız da dâhil olmak 

üzere tüm bu çalışma sonuçları değerlendirilirken VA ve BKİ etki eden birçok 

genetik faktörün, fiziksel hareketlilik, uyku kalitesi, beslenme alışkanlıkları gibi 

çevresel nedenlerin göz önüne alınması gereklidir.  

Çalışmamızda yukarıda tartışıldığı gibi Epworth uyku ölçeğinde olgu grubu ile 

kontrol grubunda arasında fark bulunamazken Pittsburgh uyku ölçeğinde olgu 

grubunda uyku bozukluğu ve toplam puan ölçeklerinde uyku bozukluğunu 

gösterecek şekilde anlamlı yüksek puanlar saptanmıştır.  Oreksin sistemi ile uyku 
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bozuklukları arasında ilişki olduğu bildirilmiştir. Merkezi sinir sistemindeki oreksin 

sisteminin yaşla ya da narkolepside olduğu gibi patolojik olarak azalması ile uyku 

bozuklukları oluştuğu bilinmektedir (207). 

Çalışmamızda oreksin seviyesi ile uyku ölçekleri arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. Ancak uyku bozukluğu alt ölçeğinde en az 1 maddeyi pozitif 

işaretleyenler ile hiç işaretlemeyenler gruplara ayrılarak DEHB+uyku bozukluğu 

(n=13) uyku bozukluğu olmayan DEHB (n=24) ve kontrol grubu n=34 şeklinde üç 

grup oluşturulmuştur. DEHB+uyku bozukluğu olan grupta oreksin düzeyleri 

(975,62±483,49) hem DEHB grubuna (1127,09±383,78) hem de kontrol grubuna 

(1181,38±416,73) göre daha düşük bulunmuştur. Ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildir. Uyku bozukluğu olan DEHB olgularında istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da OXA seviyelerinin düşüklüğü DEHB ile uyku bozuklukları arasında 

oreksin üzerinden bir ilişki olabileceğini düşündürebilir. Ancak karşılaştıran bu alt 

gruplardaki katılımcı sayısının azlığı nedeniyle anlamlı istatistiksel fark bulunmamış 

olabilir. Bu nedenle DEHB+uyku bozukluğu tanısı bulunan yeterli sayıdaki katılımcı 

ile uygun eşleştirilmiş kontrol gruplarının karşılaştırılması sonucunda oreksin 

sisteminin DEHB’ deki uyku bozukluklarına katkısı incelenmelidir. 

Çalışmamızda yukarıda tartışıldığı gibi olgu grubu ile kontrol grubu arasında 

WKET testinde literatürle uyumlu olacak şekilde farklar saptanmıştır. Ancak OXA 

düzeyi ile WKET testi puanları arasında bir ilişki bulanamamıştır. Oreksin sistemi ile 

yürütücü işlevleri doğrudan değerlendiren bir çalışmaya ulaşılamamıştır. Oreksin 

sisteminin bazal asetilkolinerjik sistem üzerinden prefrontal korteks ve yürütücü 

işlevleri etkileyebileceği ileri sürülmektedir (236). DEHB semptomlarını iyileştiren 

modafinil üzerinden oreksin ile yürütücü işlevler arasında bağlantılar olabileceği ileri 

sürülmektedir (390).  

Oreksin sistemi ve DEHB ile ilgili yürütücü işlevlerle ilgili bir çalışma 

olmadığından sonuçları karşılaştırmak mümkün olmamıştır. Ancak oreksin 

sisteminde bozukluk olduğu bilinen narkolepsi hastaları ile kontrol grubu 

karşılaştırılmış kontrol grubu ile narkolepsi hastaları arasında yürütücü işlevler 

arasında bir fark bulunmamıştır. Sadece GO NO GO testinde tüm gruplarda 

bakıldığında anlamlı olamayan sonuçlar alt bir grupta inhibisyon görevlerinde 

narkolepsi hastalarının zorlandığını göstermektedir (391). Bizim çalışmamız ve bu 
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çalışmada oreksin sistemi ile yürütücü işlevler arasında bir ilişki bulunamaması 

oreksin sisteminin yürütücü işlevlerdeki katkısının kısıtlı olabileceğini 

düşündürmektedir. Ancak bu konuda oreksin sistemi ile normal ve patolojik yürütücü 

işlevlere sahip olan bozukluklarda yapılacak bu amaçla planlanmış daha çok 

katılımcının olduğu çalışmalar yapılması gereklidir. 

 

Adinopektin(HMWA) 

Tüm örneklem HMWA değerleri açısından incelendiğinde, HMWA serum 

düzeyleri ortalaması 0,55±0,26 ng/ml olarak bulgulanmıştır. Olgu grubunun HMWA 

serum düzeyleri ortalaması 0,52±0,20 ng/ml, kontrol grubunun HMWA serum 

düzeyleri ortalaması ise 0,57±0,31 ng/ ml olarak saptanmıştır. Çalışmamızda olgu 

grubunda HMWA serum düzeyleri daha düşük olmasına rağmen HMWA serum 

düzeyleri açısından olgu ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. Ancak HMWA düzeyleri ile kilo, boy ve yaş arasında negatif 

orta büyüklükte bir ilişki bulunmuştur. Olgu grubu ve kontrol grubu arasında kilo ve 

BKİ açısından anlamlı fark vardır. Bu nedenlerle yaş, kilo, boy ve BKİ değerleri 

kontrol edilerek HMVA değerlerinin olgu grubu ve kontrol grubunda 

karşılaştırılması yapılmıştır. Bu karşılaştırmaya göre 6-11 yaş grubu arasında olgu 

grubunda (0,52±0,22) kontrol grubuna (0,77±0,28) göre anlamlı olacak şekilde 

HMWA düzeyleri arasında anlamlı fark vardır (p=0,001).  

 

Literatürde majör depresyon (12,392), ılımlı kognitif bozukluk ve Alzheimer 

hastalığı (393), çocukluk çağı kötü muamelesi (17), obsesif kompulsif bozukluk 

(13,394), otizm (291), panik bozukluğu (15) ve ilaç kullanmamış şizofreni hastaları 

(16) gibi psikiyatrik bozukluklarda yapılan çalışmalarda total adiponektinin serum 

seviyelerinin azaldığı bildirilmiştir. Ancak bu çalışmalarda sadece total adiponektin 

düzeyleri ölçümü yapılmış bizim çalışmamızda ise hem biyolojik olarak hem de 

insan hastalıklarında daha etkin rol oynadığı düşünülen HMWA serum düzeyleri 

ölçülmüştür (395).  

Literatürde DEHB-adiponektin/HMWA ilişkisini inceleyen çalışmalarda 

çelişkiler göze çarpmaktadır. DEHB tanılı erişkinlerle yapılan bir çalışmada, hasta 

grubunda serum total adiponektin, HMWA düzeyleri ile HMWA/Total adiponektin 
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oranı düşük bulunmuştur. HMWA/Total adiponektin oranının DEHB semptomları ile 

güçlü korelasyon gösterdiği de bildirilmiştir (19). 6-13 yaş arası DEHB tanısı almış 

ancak tedavi almayan 36’sı olgu ve 40’ı ise kontrol grubu olmak üzere toplam 76 

çocuk ile yapılan başka bir çalışmada, olgu grubunda kontrol grubuna göre plazma 

total adiponektin düzeyleri düşük saptanmış ve düşük adiponektin düzeyinin DEHB 

olgularında obezitenin temelinde yatan mekanizmalardan biri olabileceği ileri 

sürülmüştür (18). Bizim çalışmamız bu çalışmalarla benzer bulgulara sahiptir. 

Ergenlerde DEHB ile motor yetersizlik ve insülin direncini inceleyen bir araştırmada 

yoğun motor beceri eğitiminden sonra adinopektin seviyelerinin arttığını göstermiştir 

(293). 

Fragile X olgularında yapılan bir çalışmada HMWA düzeyleri ile adiponektin 

düzeyleri kontrol grubuna göre düşük bulunmuştur. Bu düşüklüğün Fragile X 

sendromunda görülen psikiyatrik bozukluklarla ilişkili olabileceği öne sürülmüştür 

(396).  Fragile X vakalarının %54 ile %59’una DEHB’nin eşlik ettiği ileri 

sürülmektedir (397).  Bu çalışma bulgusu da adiponektin ile DEHB arasında bir ilişki 

olabileceğini düşündürtmektedir. 

Bizim çalışmamız ve yukarıdaki çalışmaların tersi bulgu bildiren çalışmalar da 

vardır. DEHB tanılı çocuk ve ergenlerle yapılan bu çalışmada; 30 kişilik DEHB 

grubunda adiponektin düzeyleri 20 kişilik kontrol grubuna göre yüksek bulunmuş 

ancak istatistiksel anlamlılık saptanamamıştır. Yine aynı çalışmada DEHB 

olgularında, iki aylık metilfenidat tedavisi kullanımı sonrası ise adiponektin 

düzeylerinin anlamlı olarak yükseldiği bulunmuş, bu sonucun DEHB olgularında 

metilfenidat tedavisine bağlı gelişen iştah azalması ve/veya kilo kaybından sorumlu 

olabileceği ileri sürülmüştür (333). Ancak bizim çalışmamızda olduğu gibi 

adinopektin düzeyi kilo, boy, cinsiyet ve yaş gibi özelliklerle ilişkili olabilir ve bu 

faktörlerin bu çalışmada kontrol edilip edilmediği bilgisine ulaşılmamıştır. Bizim 

çalışmamızdaki farklılık bu nedenle ortaya çıkmış olabilir.  

Bizim çalışmamızda HMWA düzeyleri cinsiyete göre farklılık göstermemiştir. 

Özcan ve arkadaşlarının (18) yaptığı çalışmada DEHB tanılı olgularda plazma 

adiponektin düzeyleri düşük bulunmuş ancak olgu ve kontrol gruplarının cinsiyet 

dağılımı ile ilgili bilgiye ulaşılamamıştır. Özcan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; 

çalışmamızdan farklı olarak plazma total adiponektin düzeyleri ölçülmüştür ancak 
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literatürde serum adiponektin düzeylerinin yaş ve cinsiyete bağlı olarak değişiklikler 

gösterebildiğini belirten çalışmalar da bulunmaktadır (252,273). Çalışmamızda 6-18 

yaş aralığındaki çocuk ve ergenler dâhil edilmiştir. Söz konusu farklılık yaş ve 

cinsiyet farkından ayrıca çalışmamızdan farklı olarak total adiponektin düzeylerinin 

ölçülmüş olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Fareler ile yapılan çalışmalarda, serum HMWA düzeylerinin dişi farelerde 

daha yüksek düzeyde olduğu, ancak orta ve düşük moleküler ağırlıklı formların 

düzeylerinin cinsiyetler arasında farklılık göstermediği belirlenmiş ve testosteronun 

fare adipositleri üzerinde selektif olarak HMWA sekresyonunu inhibe ettiği 

bildirilmiştir (269). İnsanlarda yapılan bazı çalışmalarda HMWA düzeyleri 

kadınlarda erkeklere göre yüksek bulunmuştur. Ayrıca cinsiyetler arasındaki 

adiponektin düzeyindeki farklılığın oligomerik kompleksler arasında da bulunduğu 

belirlenmiştir (270-272).   

Puberte dönemindeki normal ağırlığa sahip 200 ergen (102 kız, 98 erkek) ile 

yapılan bir çalışmada serum adiponektin seviyelerinin puberte dönemi ile ilişkisi 

incelenmiş, çalışmada erkek olgularda adiponektin düzeylerinin erkek olgularda kız 

olgulardan anlamlı olarak düşük olduğunu bu durum üzerinde testosteronun etkisinin 

büyük olduğunu puberte sonuna doğru erkek olgularda adiponektin düzeylerinin 

daha anlamlı olarak düşüklük gösterdiği belirtilmiştir. Bunun yanında serum 

adiponektin düzeylerinin; BKİ'ye ek olarak, yaş, boy ve IGF-I serum 

konsantrasyonları gibi fiziksel ve pubertal gelişim parametreleri ile anlamlı olarak 

ters ilişkisi olduğunu bulgulanmıştır (398). Çalışmamızda BKİ, yaş ve boy ölçümleri 

yapılmış olup IGF-I düzeyleri ölçümü yapılmamıştır ayrıca bazı çalışmalarda 

özellikle hormonal değişimlerin olduğu yaş aralıklarında da serum adiponektin 

düzeyleri farklılıkların ortaya çıkabileceği ileri sürülmektedir (274). Çalışmamızda 

katılımcıların 6-18 yaş aralığında olması ve bu aralığın hormonal değişimlerin yoğun 

olarak görüldüğü ergenlik dönemine denk gelmesi sebebi ile elde edilen bulguların 

bu çalışmalarla ile farklılık göstermesi bu durumlardan kaynaklanıyor olabilir. 

Bizim çalışmamızda olduğu gibi adiponektin ile cinsiyet arasında ilişki 

bulmayan çalışmalarda vardır.  Torabi ve arkadaşlarının ergenlerle yaptığı çalışmada 

cinsiyetin adiponektin düzeylerini etkilemediği belirtilmiştir (293). 88 Tip 1 diyabetli 
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çocuk ve ergenle yapılan çalışmada da cinsiyet ile adiponektin düzeyleri arasında 

ilişki bulunamamıştır (399). 

Çalışmamız ve bu çalışmalar göz önüne alındığında adiponektin düzeyini 

etkileyen birçok faktörün olduğu; yaş, cinsiyet, fiziksel aktivite, obezite, tanı ve ek 

tanı gibi olduğu görülmektedir. Çalışmalara alınan katılımcıların bu özellikleri 

nedeni ile serum adiponektin düzeyleri ile çalışmalarda birbiriyle tutarlı olmayan 

sonuçların bulunduğu düşünülmektedir.  

Çalışmamızda katılımcıların yaşları serum HMWA düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki belirlenmiştir. Yaş artıkça HWWA düzeyi 

azalmaktadır. Ancak bu ilişkiyi anlamak için ergenlik dönemi öncesi (6-12 yaş) ve 

ergenlik dönemi olarak bakıldığında ergenlik dönemi öncesi yaş ile adiponektin 

düzeyi arasında negatif anlamlı bir ilişki (r=-0,293, p=0,039) varken ergenlik 

döneminde bu ilişkinin (r=-0,127, p=0,572) anlamının kaybolduğu görülmektedir. 

Literatürde yaşın adiponektin düzeyine etkisi ile ilgili sonuçlar çelişkili sonuçlar 

bulunmaktadır, kadınlarda yapılan bir çalışmada yaş ile adiponektin arasında bir 

ilişki gösterilememiştir (400).  

Bununla birlikte yaş ile birlikte adiponektin düzeylerinin arttığını ileri süren 

çalışmalar bulunmaktadır (274,275,401). Altmış beş yaşından büyük erkeklerde 

adiponektin düzeyleri ile vücut yağ oranı arasında negatif bir ilişki bulunurken 65 

yaşından büyük kadınlarda bu ilişki bulunamamıştır. Çocuk ve ergen yaş grubunda 

diyabetik retinopatili olgularda yapılan bir çalışmada adiponektin düzeyi ile yaş ve 

cinsiyet arasında bir ilişki saptanmamıştır (280).  

Çocuk ve ergenlerde, obezitede adiponektin düzeyi azalırken kilo kaybıyla 

düzeylerin arttığı gösterilmiştir (402). Ortalama yaşı 12,4±3,1 olan çok geniş 

örneklemde yapılan bir çalışmada serum adiponektin düzeyi ile yaş arasında negatif 

korelasyon saptanmıştır (403).  

Bu çalışmayla bizim çalışmamızdaki total örneklemdeki yaş ile adiponektin 

arasındaki negatif ilişki birbirine benzerdir.  Yapılan diğer bir çalışmada yaş grubu 

ortalaması 9-9,5 olan farklı gruplarla yaş ortalaması 12,3 ve 13,1 arasında değişen 

grupların karşılaştırılmasında yaşı küçük grupların adiponektin seviyeleri yaşı büyük 

gruplara göre yüksek bulunmuştur (404). Bu çalışmada çocuk ve ergenlerde yaş ile 

adiponektin arasındaki negatif ilişki bulan çalışmamızı desteklemektedir.  
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Bütün bu çalışmalar göze alındığında Takeshi ve arkadaşlarının belirttiği gibi 

özellikle hormonal değişimlerin olduğu yaş aralıklarında farklılıkların ortaya 

çıkabileceği anlaşılmaktadır (274). Ayrıca etnisite, cinsiyet gibi faktörlerinde 

adiponektin düzeyini etkilediği görülmektedir (404).  

 

Apelin-13 

Örneklemin tamamı apelin-13 değerleri açısından değerlendirildiğinde, apelin-

13 değerleri ortanca 710,73 (min=404,93- max=1363,58) pg/ml olarak saptanmıştır. 

Olgu grubundaki çocukların apelin-13 değerleri ortanca 727,70 (min=432,52- 

max=1191,19) pg/ml, kontrol grubundaki çocukların apelin-13 değerleri ortanca 

679,96 (min=659,02- max=1659,74) pg/ml olarak bulunmuştur. Apelin-13 değerleri 

açısından olgu ve kontrol grupları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmamıştır. Bizim çalışmamızda apelin-13 düzeyi ile DEHB semptomlarını 

değerlendirdiğimiz Conners anne baba ölçeği ve Conners öğretmen ölçeği arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Apelin-13 düzeyi ile yürütücü işlevlerdeki 

bozukluklar arasında da ilişki yoktur. Yaş, cinsiyet ve beden kütle indeksi ile apelin-

13 düzeyleri ilişkisiz bulunmuştur. 

Ülkemizde yakın zamanda yapılan olgu grubunun 34 kontrol grubunun 36 

kişiden oluştuğu bir çalışmada; DEHB grubu ile kontrol grubu arasında bizim 

çalışmamıza benzer şekilde anlamlı bir fark bulunmamıştır (37). Ancak bu çalışmada 

DEHB tanısı olan erkek çocuklarda ortalama plazma apelin-13 düzeylerinin erkek 

kontrol grubundaki çocuklara göre yükseklik gösterdiği saptanmış, kız olgu 

grubunda bu farklılık bulunamamıştır. Bu nedenle DEHB tanılı olgularda plazma 

apelin-13 düzeylerinin cinsiyete özgü farklılık gösterdiği belirtilmiştir (37). Bizim 

çalışmamızda DEHB’ye eşlik eden tanılar dışlanırken bu çalışmada DEHB’li 

olgularının yirmisinde karşı olma karşı gelme bozukluğu, beşinde davranım 

bozukluğu ve dokuzunda özgül fobi bozukluğu tanısının DSM-5 kriterlerine göre 

koyulduğu görülmektedir (37). Çalışmada ek tanıların cinsiyete göre dağılımı ile 

ilgili bilgiye ulaşılamamıştır. Ancak karşı olma karşı gelme bozukluğu ve davranım 

bozukluğunun erkeklerde kızlara göre daha fazla olduğu bilinmektedir (49,405,406). 

Çeşitli çalışmalarda DEHB’ye eşlik eden KOKGB ve DB tanılarının pür DEHB 

tanısına klinik, nöröbilişsel, genetik ve beyin yapısı olarak farklı olduklarını 
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göstermektedir (407-409). Bu nedenlerle bizim çalışmamızla bu çalışma arasındaki 

erkekler arasındaki apelin-13 düzeyleri arasındaki farklı bulgunun erkek olgulara 

eşlik eden ek tanılar nedeniyle olabileceği düşünülmüştür. 

Fluegge, Bilgiç ve arkadaşlarının çalışmasını değerlendirirken çevresel bir 

toksin olan nitrik oksit maruziyetinin DEHB ve apelin-13 seviyelerindeki cinsiyete 

özgü farklılığı açıklayabileceğini ileri sürmüştür (410). Bu nedenle çalışmamızdaki 

farklılığın bir nedeni çevresel toksik etkilerin her iki örneklemde farklı olma 

ihtimaline bağlanabilir. Ancak çevresel faktörlerin cinsiyete özgü apelin-13 

değerlerine etkisini araştıracak ve bu bilgileri DEHB çalışmalarında kontrol edecek 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Bizim çalışmamıza benzer bir şekilde Bilgiç ve arkadaşları da apelin-13 düzeyi 

ile aile ve öğretmen Conners ölçekleri toplam ve alt puanları arasında ilişki 

bulamamıştır (37). Apelin ve DEHB ile ilgili yapılan diğer çalışma epilepsili 

olgularda yapılmıştır (320).  Bu çalışmada 25 DEHB tanısı olan epilepsili olgu ile 25 

epilepsili olgu ve 35 sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. Çalışmada serum 

apelin düzeyi özellikle DEHB’li epilepsi hastalarında olmak üzere epilepsi 

hastalarında kontrol grubuna göre yüksek çıkmıştır. Ancak apelin-13 düzeyi ile 

Chalfont Nöbet Şiddeti Skoru arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. Bu ilişkiden 

yola çıkarak nöbetlerin apelin-13 düzeyine etki ettiği düşünülmektedir. Apelin-13 

düzeyi epilepside DEHB için bağımsız bir risk faktörü olarak saptanamamıştır. 

Bizim çalışmamızda epilepsi tanısı dışlama kriteri olarak yer almaktadır. Bu nedenle 

tamamen farklı bir klinik örneklemde yapılan bu çalışmayla çalışmamızın 

karşılaştırılması yapılamamıştır. Buna rağmen bu çalışma bulgusu da plazma 

seviyesi yüksek olsa da apelin-13’ün DEHB ile ilişkisini ortaya koyamaması 

bakımından çalışmamızı desteklediği düşünülmüştür (320).   

Apelin-13 düzeyi ile yürütücü işlevleri veya bilişsel süreçleri değerlendiren bir 

klinik çalışmaya ulaşılamamıştır. Sadece bir preklinik çalışmada 6-hidroksi dopamin 

ile Parkisonizm modeli oluşturulan ratlarda apelin-13’ün kognitif işlevlerde 

iyileşmeye neden olduğu gösterilmiştir (411). Bizim çalışmamızda serum apelin-13 

düzeyi ile nörokognitif test arasında hiçbir ilişki bulunamamıştır. Ancak apelin-13 

düzeyi ve nörokognitif bilişsel işlevler arasındaki ilişkiyi başka yönlerden 

inceleyecek çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Seksen obez ve 40 zayıf çocuğun izlendiği ileriye dönük bir çalışmada apelin 

düzeyleri ile yaş, pubertal evre, BKİ standart deviyasyonları, vücut yağı, leptin veya 

herhangi bir kardiyovasküler risk faktörü ile anlamlı olarak ilişkili bulunmamıştır 

(412). Bizim çalışmamızda da bu çalışmaya benzer şekilde yaş, cinsiyet ve beden 

kütle indeksi ile apelin-13 düzeyleri arasında bir ilişki yoktur. Ancak obez olan 

çocuklarla normal olan çocukların karşılaştırıldığı bir çalışmada ise obez çocukların 

serum apelin düzeyi ile BKİ ile arasında pozitif ilişki bulunmuştur. Bu çalışmada 

serum apelin düzeyleri obez çocuklarda kontrol grubundan farklılık göstermektedir 

(413). Bu açıdan bakıldığında BKİ ile apelin-13 düzeyleri arasındaki çalışmamızda 

ilişki bulunmaması yazınla uyumludur. 

Çalışmamızın sonuçları, bir takım kısıtlılıkları göz önünde bulundurarak 

değerlendirilmelidir. Çalışmamızda örneklem büyüklüğünün küçük olması sebebi ile 

DEHB alt tiplerine yönelik gruplandırma yapılamamış, dolayısı ile DEHB alt 

tiplerinin serum oreksin A, adiponektin (HMWA) ve apelin-13 düzeyleri ile ilişkisi 

açıklanamamıştır. Yine katılımcıların sayısının az olması nedeni ile uyku 

bozuklukları alt grupları açısından yeterince sayı oluşamadığı için tam değerlendirme 

yapılamamıştır. Ayrıca uyku bozuklukları açısından daha objektif yöntemler 

(polisomnografi gibi) ile değerlendirme yapılamamış olması da çalışmamızın bir 

diğer kısıtlılığıdır. Ancak çalışmamıza komorbid psikiyatrik bozukluğu, kronik 

bedensel hastalığı (diyabet, epilepsi vb.), enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanımı olan 

olguların dahil edilmemesi ayrıca tanıların DSM-5 tabanlı klinik görüşme yanında 

nöropsikiyatrik test bataryası ve Türkçe geçerlilik-güvenilirliği yapılmış 

derecelendirme ölçekleri kullanılarak yapılması dolayısı ile pür DEHB vakalarının 

dahil edilmesi çalışmamızın güçlü yanlarıdır. 

Bilindiği kadarıyla araştırmamız DEHB tanılı çocuk ve ergenlerde serum 

oreksin A düzeylerinin ve bu parametre ile birlikte oreksin sistemi ile ilişkisi 

olabileceği düşünülen adiponektin (HMWA) ile apelin-13 serum düzeylerinin 

birlikte değerlendirildiği ilk çalışmadır. Gelecekte daha büyük örneklemde, çocuk ve 

ergenler dışında erişkin olguların da değerlendirildiği çalışmalar ile bulgularımızın 

doğrulanması gerekli görünmektedir. Olguların söz konusu parametreler açısından 

tedavi öncesinde ve sonrasında değerlendirilmesi; hem tedavi sonrasında serum 

düzeylerinde herhangi bir değişim olup olmadığının görülmesi hem de söz konusu 
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parametrelerin tedaviye yanıt ile ilişkilerinin olup olmadığının değerlendirilmesi 

açısından bu alandaki gelecek çalışmalara katkı sağlayabilecektir. 
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SONUÇLAR 

Bu çalışmada DEHB tanılı çocuk ve ergenlerde serum oreksin A, adiponektin 

(HMWA) ve apelin-13 düzeylerinin değerlendirilerek bu parametrelerin 

etyopatogenezdeki yerinin araştırılması amaçlanmıştır. Bu çalışmada; 

 

 6-18 yaş arası, DSM-V’ e dayalı klinik görüşme, Conners Anne-Baba ve Öğretmen 

Derecelendirme Ölçekleri ile sadece DEHB tanısını karşılayan 37 olgu ve 35 kontrol 

grubu olmak üzere 72 çocuk ve ergen çalışmaya katılmıştır. 

 Olgu ve kontrol grubunun yaş ortalamaları ve cinsiyetleri arasında anlamlı fark 

bulunmamaktadır. 

 Olgu grubu ile kontrol grubu boyları arasında anlamlı fark bulunmamaktadır.  

 Olgu grubu ve kontrol grubu arasında beden kütle indeksi ve kilo açısından anlamlı 

fark bulunmaktadır. 

 Olgu ve kontrol gruplarındaki çocukların ebeveynlerinin eğitim düzeyi arasında 

anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

 Olgu ve kontrol gruplarında ailedeki toplam çocuk sayısının açısından anlamlı 

farklılık bulunamamıştır. 

 Olgu ve kontrol grupları arasında aile gelir düzeyleri açısından anlamlı fark 

bulunmuştur. Kontrol grubunda aile gelir düzeyleri daha yüksektir. 

 Olgu ve kontrol grupları arasında aile yapısı açısından anlamlı bir farka 

rastlanmamıştır. 

 Olgu grubunun ders başarısı açısından kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

düşük performans gösterdiği belirlenmiştir. 

 Olgu ve kontrol grubu arasında Conners Anne-Baba Derecelendirme Ölçeği; 

Davranım Bozukluğu, Dikkat Eksikliği, Hiperaktivite alt test puanları arasında 

anlamlı fark bulunmuştur. Olgu grubundaki çocuk ve ergenlerin kontrol grubuna 

göre söz konusu alt testlerde daha yüksek puanlar aldığı görülmüştür.  

 Olgu ve kontrol grubu arasında Conners Öğretmen Derecelendirme Ölçeği; 

Davranım Bozukluğu, Dikkat Eksikliği, Hiperaktivite alt test puanları arasında 

anlamlı fark bulunmuştur. Olgu grubundaki çocuk ve ergenlerin kontrol grubuna 

göre söz konusu alt testlerde daha yüksek puanlar aldığı görülmüştür.  
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 Olgu ve kontrol grubu arasında WKET alt testleri olan Perseveratif Hata, Öğrenmeyi 

Öğrenme Puanı hariç anlamlı fark bulunmuştur. Olgu grubundaki çocuk ve ergenler 

kontrol grubuna göre daha kötü test performansı göstermiştir. 

 Olgu ve kontrol grubundaki çocuk ve ergenler karşılaştırıldığında sadece Pittsburg 

Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ) toplam puan ve uyku bozukluğu alt testleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. 

 Olgu ve kontrol grubundaki katılımcıların serum oreksin A, HMWA ve apelin-13 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır. 

 Katılımcıların cinsiyeti ile serum oreksin A, HMWA ve apelin-13 düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır. 

 Katılımcıların yaşı ile serum oreksin A ve apelin-13 düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır. Sadece katılımcıların yaşı ile HMWA serum 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Yaş arttıkça 

adiponektin (HMWA) düzeyleri azalmaktadır. 

 Katılımcıların serum oreksin A düzeyleri açısından literatürdeki bir yayın ile ilgili 

olarak 6-9, 10-15, 16-18 olmak üzere 3 yaş grubuna ayrıldığında 6-9 ile 10-15 yaş 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu bulunmuştur. 

 Oreksin A düzeyleri ile boy, kilo ve beden kütle indeksi arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. Adidopektin(HMWA) ile boy ve kilo ile negatif düzeyde orta bir 

ilişki bulunurken ve beden kütle indeksi ile arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. Apelin-13 düzeyleri ile boy, kilo ve beden kütle indeksi arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

 Katılımcıların serum oreksin A, HMWA ve apelin-13 düzeylerinin birbirleri ile 

ilişkisi incelendiğinde sadece serum oreksin A ile apelin-13 arasında korelasyon 

bulunmuştur. 

 Katılımcıların oreksin A, adinopektin ve apelin-13 serum düzeyleri ile Conners Aile 

Derecelendirme Ölçeği Puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. 

 Katılımcıların oreksin A, adinopektin ve apelin-13 serum düzeyleri ile Conners 

Öğretmen Derecelendirme Ölçeği Puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır. 
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 Katılımcıların oreksin A, adinopektin ve apelin-13 serum düzeyleri ile WKET alt 

testleri puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

 Katılımcıların oreksin A, adinopektin ve apelin-13 serum düzeyleri ile uyku ölçekleri 

alt puanları olan Pittsburgh Uyku Süresi ve Pittsburgh Gündüz İşlevselliği dışında 

diğer alt puanlar açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 
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EK-1 

 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

‘’Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanısı olan çocuklarda Oreksin A, 

Adiponektin ve Apelin-13 serum düzeylerinin değerlendirilmesi’’ isimli bir 

çalışmada yer almak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışma, araştırma 

amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. 

Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Çalışmaya katılma konusunda karar 

vermeden önce araştırmanın ne amaçla yapılmak istendiğini ve nasıl yapıldığını, 

sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, çalışmanın neler içerdiğini bilmeniz 

önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri dikkatlice okuyun ve sorularınıza açık yanıtlar 

isteyin. Çalışma hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız 

cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu formu imzalamanız 

istenecektir.  

 Çalışmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden başka kaç kişi bu çalışmaya 

katılacak?  

 

Bu çalışmada Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanısı olan çocuklarda 

Oreksin A, Adiponektin ve Apelin-13 serum düzeylerinin değerlendirilmesini 

araştırmayı amaçladık. 

• Ülkemizde daha önce Oreksin A’ nın Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

etiyolojisindeki yeriyle ilgili bir çalışma yapılmamıştır. 

•  Araştırmada yer alması için öngörülen süre yaklaşık en az 30 dakika en fazla 90 

dakikadır. 

•  Araştırmada 60 kişinin katılımı planlanmıştır. Araştırma Çocuk ve Ergen Ruh 

Sağlığı ve Biyokimya Anabilim Dallarında yapılacaktır.  
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Bu çalışmaya katılmalı mıyım?  

    

     Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalanmak için size verilecektir. Şu 

anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 

göstermeksizin çalışmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemez iseniz veya 

çalışmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi bir 

değişiklik olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek 

hakkına da sahipsiniz.  

  

Bu çalışmaya katılırsam beni neler bekliyor? 

 

Araştırmaya katılmayı kabul ederseniz, katılımcıdan 10 cc. kan alınması 

gerekmektedir. Bu örnekte Oreksin A(OXA), Adiponektin ve Apelin-13 serum 

düzeyleri araştırılacaktır. 

 

  

 

 

Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

 

Çalışmamız daha çok araştırma amaçlıdır. Ancak bu çalışmadan çıkarılan sonuçlar, 

hastalığın sıklığı ve önemini daha iyi anlamamıza yarayacak, dolayısıyla başka 

hastaların yararına kullanılabilecektir.   

 

Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir?  

 

Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 

ödeme yapılmayacaktır. 
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Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

 

Çalışma doktorunuz kişisel bilgilerinizi, araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek 

için kullanacaktır ancak kimlik bilgileriniz çalışma boyunca hekiminiz tarafından 

gizli tutulacaktır. Çalışmanın sonunda, bu bilgiler hakkında bilgi istemeye hakkınız 

vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili tıbbi bilgiler başka kimse tarafından 

görülemez ve açıklanamaz. Çalışma sonuçları çalışma bitiminde bilimsel yayınlarda 

kullanılabilecektir ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 

 

 Daha fazla bilgi, yardım ve iletişim için kime başvurabilirim?  

 

Çalışma ile ilgili bir sorununuz olduğunda ya da çalışma ile ilgili ek bilgiye 

gereksiniminiz olduğunuzda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime geçiniz.  

  

ADI                   :  Serdar AVUNDUK 

GÖREVİ           : Araştırma görevlisi 

TELEFON         : 0258 4440728/4589 
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EK-2 

 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 

 “SAĞLIKLI GÖNÜLLÜLER”  İÇİN OLUR BELGESİ 

 

 Yrd. Doç. Dr. Ömer BAŞAY’ ın sorumlu araştırmacısı olduğu, “Dikkat 

Eksikliği  Hiperaktivite Bozukluğu tanısı olan çocuklarda Oreksin A, Adiponektin ve 

Apelin-13 serum düzeylerinin değerlendirilmesi’’ isimli bir araştırma yapılması 

planlanmaktadır.   

Çalışmanın amacı Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nun etiyolosini daha iyi 

anlamaktır. 

Bu çalışmanın bilimsel olarak yürütülebilmesi için, araştırmaya katılan hasta kişiler 

dışında, sağlıklı kişilerden 10 cc. kan alınması gerekmektedir. Bu sayede, hasta 

kişilerin verileri, siz sağlıklı kişiler ile karşılaştırılabilecektir. 

 

Bu çalışmaya, “sağlıklı kontrol grubu” olarak katılmayı kabul ederseniz, sizden 

istenen tek şey, katılımcının 10 cc. kan vermesidir. 

 

Vereceğiniz örnekte Oreksin A (OXA), Adiponektimn ve Apelin-13 serum düzeyleri 

araştırılacaktır. Çalışma doktorunuz sizden elde edilen sonuçları, araştırmayı ve 

istatiksel analizleri yürütmek için kullanacaktır ancak kimliğiniz gizli tutulacaktır. 

 

Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalanmak için size verilecektir. 

 

(Katılımcının Beyanı) 

 

PAÜTF Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim dalında, Yrd. Doç. Dr. 

Ömer BAŞAY ve Dr. Serdar AVUNDUK tarafından tıbbi bir araştırma yapılacağı 

belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni 

okudum. Bu koşullarla “sağlıklı kontrol grubu” olarak,  bir kez,  10 cc örnek kan 

verme işlemini kabul ediyorum.                                                              . 
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İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı Katılımcı Velisi            

Adı, soyadı: Adı, soyadı: 

Adres:  Adres: 

Tel: Tel: 

İmza: İmza: 

Tarih: Tarih: 

Katılımcı ile görüşen hekim           

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih:  
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EK-3
CONNERS’ Anne-Baba Derecelendirme Ölçeği 

Adı Soyadı:  Doğum tarihi(çocuğun):     /     / 

Hiçbir zaman Nadiren Sıklıkla Her zaman 

Eli boş durmaz, sürekli bir şeylerle oynar (Tırnak, parmak, giysi gibi). (     ) (     ) (     ) (     ) 

Büyüklere arsız ve küstah davranır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Arkadaşlık kurmada ve sürdürmede zorlanır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Çabuk heyecanlıdır, ataktır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Her şeye karışır ve yönetmek ister (     ) (     ) (     ) (     ) 

Bir şeyler çiğner veya emer (Parmak, giysi, örtü gibi). (     ) (     ) (     ) (     ) 

Sık sık ve kolayca ağlar. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Her an sataşmaya hazırdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Hayallere dalar. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Zor öğrenir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Kıpır kıpırdır, tez canlıdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Ürkektir (Yeni durum, insan ve yerlerden). (     ) (     ) (     ) (     ) 

Yerinde duramaz, her an harekete hazırdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Zarar verir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Yalan söyler, masallar uydurur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Utangaçtır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Yaşıtlarından daha sık başını derde sokar.  (     ) (     ) (     ) (     ) 

Yaşıtlarından farklı konuşur (çocuksu konuşma, kekeleme, zor anlaşılma gibi). (     ) (     ) (     ) (     ) 

Hatalarını kabullenmez, başkalarını suçlar. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Kavgacıdır.  (     ) (     ) (     ) (     ) 

Somurtkan ve asık suratlıdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Çalma huyu vardır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Söz dinlemez veya isteksiz ve zoraki dinler.  (     ) (     ) (     ) (     ) 

Başkalarına göre endişelidir (yalnız kalma, hastalanma, ölüm konusunda). (     ) (     ) (     ) (     ) 

Başladığı işin sonunu getiremez. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Hassastır, kolay incinir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Kabadayılık taslar, başkalarını rahatsız eder. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Tekrarlayıcı, durduramadığı hareketleri vardır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Kaba ve acımasızdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Yaşına göre daha çocuksudur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Dikkati kolay dağılır ya da uzun süre dikkatini toplayamaz. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Baş ağrıları olur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Ruh halinde ani ve göze batan değişiklikler olur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Kurallar ve kısıtlamalardan hoşlanmaz ve uymaz. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Sürekli kavga eder. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Kardeşleriyle iyi geçinemez. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Zora gelemez. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Diğer çocukları rahatsız eder. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Genelde hoşnutsuz bir çocuktur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Yeme sorunları vardır (iştahsızdır, yemek sırasında sofradan sık sık kalkar. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Karın ağrıları olur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Uyku sorunları vardır (uykuya kolay dalamaz, geceleri kalkar, çok erken uyanır). (     ) (     ) (     ) (     ) 

Çeşitli ağrı ve sancıları olur.  (     ) (     ) (     ) (     ) 

Bulantı – kusmaları olur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Aile içinde daha az kayrıldığını düşünür. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Övünür, böbürlenir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

İtilip, kakılmaya müsaittir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

Dışkılama sorunları vardır (sık ishaller, kabızlık ve düzensiz tuvalet alışkanlığı gibi). (     ) (     ) (     ) (     ) 
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EK-4 

CONNERS’ Öğretmen Derecelendirme Ölçeği 

    ADI SOYADI:………………………………. 
Hiçbir zaman  nadiren sıklıkla Her zaman 

TARİH         :……../…………./…………… 

  

0 1 2 3 

1. Kıpır kıpırdır, yerinde duramaz. 

2. Zamansız ve uyumsuz sesler çıkarır.

3. İstekleri hemen yerine getirilmelidir.

4. Bilmiş tavırları vardır, bilgiçlik taslar. 

5. Aniden patlar, ne yapacağı belli olmaz.

6. Eleştiriyi 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 değişir. 

12. Kavgacıdır. 

13. Büyüklerin sözünden çıkmaz. 

14. Hareketlidir, durmak-oturmak bilmez.

15. Heyecana kapılıp, düşünmeden hareket eder.

16. Öğretmenin ilgisi hep üzerinde olsun ister.

17. Göründüğü kadarıyla arkadaşlık grubuna alınmıyor.

18. Göründüğü kadarıyla başka çocuklar tarafından 

kolaylıkla yönlendiriliyor. 

19. Oyun kurallarına uymaz, mızıkçıdır. 

20. Göründüğü kadarıyla liderlik özelliğinden

yoksundur. 

21. Başladığı işin sonunu getiremez.

22. Olduğundan daha küçükmüş gibi davranır. 

23. Hatalarını kabul etmez, suçu başkalarının üzerine 

atar. 

24. Diğer çocuklarla iyi geçinemez.

25. Sınıf arkadaşlarıyla yardımlaşmaz.

26. Zorluklardan hemen yılar.

27. Öğretmenle işbirliğine girmez.

28. Zor öğrenir.
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EK-5 
    SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

Çocuğun adı soyadı: 

Ailenizin yapısı nasıl?: 1- çekirdek aile (sadece anne-baba-çocuklar) 

2- geniş aile (anne, baba çocuk dışında anneanne, babaanne veya dede vb) 

3- eşler boşanmış/ayrı yaşıyor       4-anne babadan birisi ya da ikisi ölmüş       

Kaç çocuğunuz var : 

Çocuğunuz ailenin kaçıncı çocuğu : 

Çocuğun annesinin öğrenim durumu: 

Annesinin mesleği : 

Çocuğun babasının öğrenim durumu: 

Babasının mesleği : 

Ailenizin gelir durumu: 1-1000 TL’den az         3-3000-5000 TL 

 2-1000-3000 TL         4-5000 ve üstü TL 

Çocuğunuzun doğum şekli?    (  ) normal doğum   (   ) sezeryan 

Bu çocuğunuzun doğumdaki kilosu nedir? 

Çocuğunuz beklenen süreden daha önce mi doğdu?   (   ) evet (   ) hayır 

(evet cevabı verenler için) kaç haftalıkken doğum yaptınız? 

Bu çocuğa hamileyken annesi sigara içti mi, sigara dumanına maruz kaldı mı? 

1-İçmedi 

2-İçmedi ancak sıklıkla evde sigara dumanına maruz kaldı 

3-İçti (günde 1-5 tane) 

4-İçti (günde 5 taneden fazla) 

Bu çocuğun gebeliği sırasında annenin herhangi bir hastalığın oldu mu? 

(   ) evet (   ) hayır  

(evet cevabı verenler için) ne rahatsızlığınız oldu? 

Bu çocuğun anne baba veya kardeşinde herhangi bir sürekli/kronik hastalık var mı? 

1-yok 

2- var (varsa kimde ve nasıl bir hastalık yazınız)……….. 

Çocuğun ruhsal hastalık tanısı veya psikiyatrik ilaç kullanımı var mı? 

1-yok  

2-var (varsa kimde ve nasıl bir hastalık yazınız)……… 

Çocuğun anne baba veya kardeşinde ruhsal hastalık (psikiyatrik ilaç kullanan) var mı? 

1-yok  

2-var (varsa kimde ve nasıl bir hastalık yazınız)……… 

Çocuğun anne baba veya kardeşinde sürekli ilaç kullanan biri var mı? 

1- yok  

2- var(varsa kim kullanıyor, ilacın adını ve hangi hastalık için kullandığını yazınız) 

……… 
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Çocuğun okul başarısı nasıl? ( karnedeki son dönem)       

1- pekiyi      2- iyi       3- orta           4-ortanın altı            5-zayıf       

Size göre çocuğun akran ilişkisi nasıl? 

1-çok iyi   2-iyi        3-orta       4-sorunlu     5-çok sorunlu 

Size göre çocuğun okul ödevlerini yapabilme yeteneği nasıl?  

1-çok iyi   2-iyi        3-orta       4-sorunlu     5-çok sorunlu  

Size göre çocuğun kardeşleri ile olan ilişkisi nasıl?    

1-çok iyi   2-iyi        3-orta       4-sorunlu     5-çok sorunlu 

Size göre çocuğun evdeki genel uyumu nasıl? 

1-çok iyi   2-iyi        3-orta       4-sorunlu     5-çok sorunlu  



160 

EK-6 

EPWORTH UYKULULUK ÖLÇEĞİ 

Hasta Adı Soyadı:                                                                        Tarih: 

Aşağıdaki durumlarda kendinizi yorgun hissetmenin ötesinde ne kadar sıklıkla uyukladığınızı ya da 

uykuya daldığınızı belirtmeniz istenmektedir. Bu sizin son zamanlardaki genel yaşam biçiminizi 

yansıtmalıdır. Eğer son zamanlarda böyle bir durum yoksa bile bunların sizi nasıl etkileyebileceğini 

düşünerek ölçeği doldurmaya çalışın. Her bir durum için en uygun sayıyı seçmek için aşağıdaki ölçeği 

kullanın 

0 = hiçbir zaman uyuklamıyorsunuz 

 1 = hafif derecede uyukluyorsunuz 

 2 = orta derecede uyukluyorsunuz 

Hiçbir 

zaman 

Hafif Orta Çok sık 

1- Oturur ve bir şey okurken 

2- TV seyrederken 

3- Umumi bir yerde sakin bir şekilde otururken ( örneğin 

tiyatroda ya da bir toplantıda)……   

4- Bir saat boyunca kesintisiz olarak bir araçta yolculuk 

yaparken 

5- Şartlar uygun olduğunda öğleden sonra dinlenmek için 

uzanmışken 

6- Oturup bir başkasıyla konuşurken 

7- Öğle yemeği sonrası sessizce 

otururken 

8- Trafikte birkaç dakikalığına durmuş 

bir araçtayken 
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EK-7 

PİTTSBURGH UYKU KALİTESİ İNDEKSİ 

Aşağıdaki sorular uyku alışkanlıklarınızla ilgili olup son 4 HAFTAYI içermektedir. Yanıtlarınız son 

4 HAFTADAKİ gündüz ve gecelerin çoğunu kapsayacak en net yanıt olmalıdır. Lütfen tüm soruları 

yanıtlayınız.  

Geçen ay boyunca,  

1. Akşamları sıklıkla saat kaçta yattınız? Saatini yazınız:

2. Yattıktan ne kadar süre sonra uyudunuz? Dakika olarak belirtiniz:

3. Sabahları genelde saat kaçta kalktınız? Saatini yazınız:

4. Gece boyunca yaklaşık kaç saat uyudunuz? Gece başına gerçekten uyuduğunuz süre:

( Bu süre sizin yatakta geçirdiğiniz süre olarak değerlendirilmemeli) 

5. Geçen ay boyunca, ne

sıklıkta uyku sorununuz 

oldu?  

Şu nedenlerle;  

Son 1 ay içinde hiç  Haftada 

birden daha az 

 Haftada 

bir veya iki 

 Haftada üç  

yada daha fazla 

a. Yatağa yattıktan sonra 30

dakika içinde uyuyamadım. 

b. Gece yarısı yada sabah

erkenden uyandım 

c. Tuvalete gitmek için

uyanmak zorunda kaldım. 

d. Nefes alıp vermekte

zorluk çektim. 

e. Öksürük veya horlama

nedeniyle uyuyamadım. 

f. Üşüdüğüm için 

uyuyamadım 

g. Sıcakladığım için 

uyuyamadım. 

h. Kötü rüya gördüğüm için

uyuyamadım. 

i. Ağrım olduğu için

uyuyamadım. 
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j.Diğer neden(ler),

Lütfen bu nedenlerin ne 

olduğunu açıkça  

belirtiniz:  

Bu neden(ler)den dolayı ne  

sıklıkta kötü uyudunuz? 

(işaretleyiniz)  

6. Son bir ay içinde ne kadar

sıklıkta uyumak için ilaç 

kullandınız? (doktor 

tarafından reçetelenmiş 

veya serbest satılan) 

7. Son bir ay içinde ders

dinlerken, ödev yaparken, 

arkadaşlarınla oyun 

oynarken, araba

kullanırken, yemek yerken 

veya sosyal aktiviteler 

sırasında ne sıklıkta 

uykunuz geldi? (Uyku bastı, 

uyuyakaldınız, uyumak 

istediniz...)  

Hiç problem 

olmadı 

Neredeyse hiç 

problem olmadı 

Biraz problem 

oldu 

Büyük problemler 

oldu  

8. Son bir ay içinde günlük

işlerinizi yapabilmekte 

yeterli isteği, enerjiyi 

kendinizde hissetmekle ilgili 

probleminiz oldu mu?  

Çok iyi Oldukça iyi Oldukça kötü Çok kötü 

9. Son bir ay içindeki uyku

kalitenizi genel olarak nasıl 

değerlendirirsiniz?  
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10. Odanızda yalnız mı uyuyorsunuz? ( ) Evet.

( ) Evet ama diğer odada başka bir kişi (kişiler) uyuyor.  

( ) Hayır, başka bir kişiyle aynı odada, ancak ayrı  

yataklarda uyuyoruz. ( ) Hayır, başka bir kişiyle aynı yatakta uyuyoruz. 

Eğer beraber yaşadığınız biri varsa lütfen bu soruları ona sorunuz. Aşağıdaki olaylar onun ne 

kadar dikkatini çekiyor? 

Son 1 ay içinde 

hiç  

Haftada birden 

daha az  

Haftada bir veya 

İki  

Haftada üç yada 

daha fazla  

Sesli horlamalar 

Uyku sırasında 

uzun soluk 

durmaları  

Bacaklarda ani 

hareketler  

Geceleri uyku 

sırasında şaşırtıcı 

olaylar (uykuda 

konuşma, 

yürüme...)  

Uyku sırasındaki 

rahatsızlığın 

diğer formları. 

Lütfen 

tarifleyiniz:  
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