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ÖZET 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanılı Hastalarda İdrar 6-Hidroksi 

Melatonin Sülfat Düzeyleri Ve Etyopatogenezdeki Yeri 

Dr.Ahmet BÜBER 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu' nun (DEHB) etiyolojisi net olarak 

bilinmemekte olup, nörobiyolojik, genetik ve çevresel faktörlerin etyolojide birlikte 

yer aldığı düşünülmektedir. Bu çalışmada; uykuyu başlatma ve uyku etkinliğini 

sürdürmede rolü olan ve dopaminerjik sistemle de ilişkisi olduğu bilinen melatoninin 

etyopatogenezdeki rolünün araştırılması amaçlanmıştır. Çalışmaya 6-16 yaş 

aralığında, başka herhangi bir fiziksel ya da psikiyatrik hastalık öyküsü olmayan ve 

son altı ay içinde psikotrop ilaç tedavisi almamış olan 27 DEHB tanılı hasta ve 28 

sağlıklıklı gönüllü kontrol dahil edilmiştir. Melatoninin ana metaboliti olan 6-Hidroksi 

Melatonin Sülfat’ın (6-OH MS) üriner eksresyonunun gündüz, gece ve 24 saatlik süre 

boyunca değerlendirilmesi için ayrı ayrı gündüz ve gece idrarı 24 saat boyunca 

toplanmıştır. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) yöntemi ile 6-OH MS 

gündüz, gece ve 24 saatlik düzeyleri belirlenmiştir. Çalışma sonucunda gündüz, gece 

ve 24 saatlik 6-OH MS düzeylerinin vaka grubunda anlamlı olarak daha yüksek 

düzeyde bulunduğu saptanmıştır. 6-OH MS düzeylerinin cinsiyetlere göre 

karşılaştırılmasında farklılık saptanmamıştır. Tüm grupta, yaş, boy, yaşa göre boy, 

kilo, yaşa göre kilo, vücut kitle indeksi ve yaşa göre vücut kitle indeksi ile 6-OH MS 

düzeyleri arasında ilişki olmadığı belirlenmiştir. DEHB grubunun 6-OH MS düzeyleri 

ile Conners Anababa Derecelendirme Ölçeği Kısa Form alt ölçek puanları arasında da 

ilişki ortaya konamamıştır. Melatoninin DEHB etyopatogenezindeki yerinin 

anlaşılması için daha büyük örneklemli, tedavi sonrası düzeylerinin değerlendirildiği 

ve genetik analiz çalışmalarının da eklendiği daha ileri çalışmaların gerekli olduğu 

düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, Melatonin, 6-

Hidroksi Melatonin Sülfat, Etiyoloji 
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SUMMARY 

Urinary 6-OH Melatonin-Sulphate Levels of Attention Deficit Hyperactivity 

Disorder Diagnosed Patients and Its Role in Etiology 

 

The etiology of Attention Deficiy Hyperactivity Disorder (ADHD) is incompletely 

known and neurobiological, genetic and environmental factors are tought to be 

involved in the etiology together. In the present study, it is aimed to assess the role of 

melatonin which promote and maintain sleep and have relations with dopaminergic 

system, in the etiopathogenesis of ADHD. 27 patients between 6 and 16 years-old who 

have been firstly ADHD diagnosed, without other physical and psychiatric disease 

history and haven’t taken psychotropic pharmacoterapy for six months and 28 healthy 

volunteer controls were included in the study. Urine samples were collected whole 24 

hours cycle, daytime and nighttime separetely to assess the Daytime, nighttime and 24 

hours excretion of the 6-Hidroxy Melatonin Sulphate (6-OH MS) which is the main 

metabolit of melatonin. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) method is 

used for measuring daytime, nighttime and 24 hour urine 6-OH MS level. As a result 

of the study daytime, nighttime and 24 hour 6-OH MS levels were found significantly 

higher in patient group. In the comparison of 6-OH MS levels did not differ according 

to gender. There cannot been found a relationship between age, height, height for age, 

weight, weight for age, body mass index and body mass index for age and 6-OH MS 

levels in the whole group. There also cannot been found a relationship between 6-OH 

MS levels and Conners Parent Rating Scale short form subscale scores for ADHD 

group. To elucidate the role of melatonin in ADHD etiopathogenesis, studies with 

larger samples, assessment of the after treatment levels and studies with genetic 

analyzes included are needed. 

 

Key Words: Attention Deficit Hyperacitivity Disorder, Melatonin, 6-Hidroxy 

Melatonin Sulphate, Etiology 
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GİRİŞ 

 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) kalıcı ve sürekli olan dikkat 

süresinin kısalığı, engellemeye yönelik denetim eksikliğine bağlı olarak davranışlarda 

ya da bilişte ortaya çıkan ataklık ve huzursuzlukla seyreden, bu belirtiler nedeni ile 

bilişssel, akademik, davranışsal, duygusal ve sosyal işlevsellik alanlarında 

bozulmaların görülebildiği nöropsikiyatrik bir rahatsızlıktır. DEHB gelişim düzeyiyle 

uygunsuz dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik ve ataklıkla karakterizedir (1). Belirtiler 

sıklıkla işlevsellikte bozulmaya, kazalara, kişiler arası ilişkilerde gerginliğe ve 

uygunsuz davranışlara neden olur (2). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu okul çağındaki çocuklarda ve 

ergenlerde %2.2-17.8,  erişkinlikte ise % 1.2-7.3 oranında görülen yaygın bir 

rahatsızlıktır (3,4). DEHB erkeklerde kızlara göre daha sık olarak görülür (5). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunun etiyolojisi henüz tam olarak 

belirlenememekle birlikte, nörobiyolojik, genetik ve çevresel faktörlerin etyolojide 

birlikte yer aldığı düşünülmektedir (6,7). Çalışmalar etiyolojiyi ortaya koymak için 

daha çok genetik ve görüntüleme üzerine odaklanırken, göreceli olarak daha az da 

bozukluğun biyokimyasal temeli, hücre patofizyolojisi, nörotransmitterler ve nöral 

sistemler üzerine odaklanmıştır (7). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan çocuklarda uyku bozuklukları 

ortaya çıkabilmektedir (8). Uykuyu başlatma ve devam ettirme sorunları, sabah 

uyanmada güçlük, gündüz uyku hali gibi sorunlar DEHB’li çocuklarda sağlıklı 

çocuklara göre daha sık görülmektedir (9). 

Melatonin (N-asetil-5-metoksitriptamin), esas olarak pineal bezden 

salgılanmakla birlikte, retina, deri, trombositler, kemik iliği hücreleri gibi bazı 

hücrelerden de salınmaktadır (10). Sirkadiyen ritmin düzenlenmesi (11), üreme 

faaliyetlerinin mevsimsel zamanlamasının düzenlenmesi (12), uykuyu başlatma ve 

uyku etkinliğini arttırma (13), immun düzenleme (14), kanser progresyonunu önleme 

(15) gibi birçok biyolojik ve fizyolojik düzenlemelerde görev alır. Tüm bu görevlerinin 
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yanı sıra serbest radikal tutucu ve antioksidan etkinlik göstermekte ve bu etkilerini de 

direk ve indirek mekanizmalar ile ortaya koymaktadır (16). Son olarak, melatoninin 

dopamin reseptörlerine ve tirozin hidroksilaz üstüne de etkileri bulunmaktadır (17). 

Melatonine ait bu özellikler DEHB etiyolojisi ile birlikte düşünüldüğünde, 

melatoninin DEHB etiyolojisinde yer alabileceğini düşündürmektedir. Bu çalışmada 

da son altı aydır veya daha önce ilaç tedavisi almamış olan DEHB tanılı hastalarda 

melatoninin idrardaki ana metaboliti olan 6-hidroksi melatonin sülfat (6-OH MS) 

düzeyinin belirlenmesi ve bunun sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılması 

amaçlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

DİKKAT EKSİKLİĞİ HİPERAKTİVİTE BOZUKLUĞU 

 

Tanım  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olumsuz akademik ve mesleki 

sonuçları olan, sosyal ilişkileri etkileyen, finansal maliyet ve yük oluşturan, ailelere 

stres veren, sık görülen, klinik olarak heterojen bir rahatsızlıktır. Dikkat eksikliği 

bileşeni gündüz düşleri görme, dikkatin kolay dağılması, uzun süre dikkatini 

toplamakta güçlük gibi özellikleri taşır. Hiperaktivite bileşeni ise kıpırdanma, bol 

konuşma ve hareketlilikle karakterizedir. DEHB belirtileri kazalara neden olabilir, ikili 

ilişkileri etkileyebilir, araya girme ve uygun olmayan davranışlar nedeniyle çevrede 

rahatsızlığa neden olabilir (18). Genellikle üç-dört yaş civarında bulgular başlamakla 

birlikte, tanı daha çok dikkat ve konsantrasyonun gelişmesinin beklendiği ilköğretim 

döneminde konmaktadır (19). DEHB çocuklarda yaklaşık % 5 erişkinlikte ise % 2.5 

oranında görülen yaygın bir rahatsızlıktır (20). 

 

Tarihçe 

Güncel DEHB tanımı Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-

5.ed(DSM-V)’de yapılmıştır (20). Ancak aşırı hareketlilik, dikkatsizlik ve dürtüselliği 

olan çocuklar on sekizinci yüzyıldan bu yana tanımlanmaktadır (21).  1798 yılında Sir 

Alexander Crichton yazdığı kitapta hiperaktivite ile ilgili olmasa da dikkatsizlikle ilgili 

tanımlamalarda bulunmuştur (22). Alman hekim Heinrich Hoffman tarafından 1846 

yılında yazılan Kıpırdak Phillip’in (‘Zappel-Philipp’) hikayesinde dikkat eksikliği, 

hiperaktivite ve impulsivite belirtileri sergileyen bir çocuk ile ebeveynlerinin tipik 

tepkileri anlatılmaktadır (23). 

 Sir George Frederic Still’in 1902’de yayınlanan makalesinde, ahlaki kontrolde 

yetersizlik olarak, dikkati sürdürmede sorun, hiperaktivite, saldırganlık, karşı gelme, 

disipline direnç ve aşırı duygusallık gibi belirtiler tanımlamıştır (24). Still’in bu yayını 

DEHB ile ilgili ilk tıbbi yayın olarak görülmektedir (22, 24, 25). 1917-1928 arasında 
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olan ve yaklaşık 20 milyon kişinin etkilendiği ensefalit epidemisi sonrasında hayatta 

kalabilen çocuklarda önemli davranışsal ve bilişsel sekeller gözlenmiş, bu durum 

“postensefalitik davranış bozukluğu” olarak tanımlanmıştır (21). Sonraki yıllarda 

"Beyin Hasarlı Çocuklar” kavramı ileri sürülmüş, beyin hasarının kanıtı çoğunlukla 

olmadığından 1950 ve 1960’larda “Minimal Beyin Hasarı Sendromu” ve ardından 

“Minimal Beyin Disfonksiyonu” terimleri kullanılmıştır (24). 

 

 DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) sınıflaması içinde 

DEHB tanısına ilişkin ilk tanımlamalar 1968’deki DSM-II’ de yapılmış, 

“Çocukluktaki Hiperkinetik Reaksiyon” terimi kullanılmıştır (24). Bozukluk 1980’de 

yayımlanan DSM-III’te yeniden adlandırılmış ve tanı olarak “Dikkat Eksikliği 

Bozukluğu” belirlenmiştir. Dikkat Eksikliği Bozukluğu (DEB) hiperaktiviteli ve 

hiperaktivitesiz olarak tanımlanmış, temel belirtiler dikkatsizlik, ataklık ve 

huzursuzluk olarak belirtilmiştir. 1987’de DSM-III-R’de bozukluğun ismi “Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” olarak düzenlenmiştir. Dikkatsizlik, dürtüsellik ve 

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

koşulu aranmıştır (24). 1994 yılında yayımlanan DSM-IV ile DEHB’nin, 

dikkatsizliğin önde olduğu tip, hiperaktivite-impulsivitenin önde olduğu tip ve bileşik 

tip olmak üzere üç alt tipi tanımlanmıştır. 2000 yılında yayımlanan DSM-IV-TR’de 

bozukluğun adı ve tanı ölçütlerinde değişikliğe gidilmemiştir (21). 

 

Epidemiyoloji 

 Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu çocukluk çağında yaygın görülen bir 

psikiyatrik bozukluktur. DEHB sıklığına ilişkin birçok veri bulunmakta ve okul 

çağındaki çocuklarda ve ergenlerde %2.2 ile 17.8 arasında geniş bir aralık 

bildirilmektedir. Kültür ve coğrafi köken farklılıkları, tanı için alınan bilginin kaynağı, 

kullanılan tanı koyma ölçütleri DEHB prevalans farklılıklarının nedenleri olarak 

görülmektedir (3). Polanczyk ve arkadaşları tarafından, dünya genelindeki DEHB 

prevalansını belirlemek için yapılan derleme ve metaregresyon analizinde, DEHB’nin 

dünya genelindeki prevalans oranı %5.2 olarak bulunmuştur (26). Ülkemizde yapılmış 

prevalans çalışmalarında da DEHB yaygınlığı %5 ile 13.3 arasındadır (27-29). Zorlu 
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tarafından 2012 yılında Denizli’de ilköğretim çağı çocuklarında yapılan bir çalışmada 

DEHB prevalansının % 8 olduğu, bu oranının kızlarda %5.5, erkeklerde de % 10.9 

olduğu belirtilmiştir (30). 

Yapılan çalışmalar DEHB’ nin erkeklerde kızlara göre daha sık görüldüğünü 

göstermektedir (5,31). Erkeklerde kızlara göre hiperaktivite-impulsivitenin önde 

geldiği tipin 4 kat daha fazla olduğu belirtilmektedir (32). Kız cinsiyette de 

dikkatsizliğin önde geldiği tipin diğer tiplerden daha yaygın olduğu bildirilmektedir 

(33). 

 Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunun, geçmişte sadece çocukluk 

döneminde olan bir rahatsızlık olduğu düşünülmekteydi ancak artık biliniyor ki DEHB 

erişkinlik döneminde de devam eden bir rahatsızlıktır (34,35). Erişkinlikte tahmini 

DEHB prevalansı değişkenlik göstermekle birlikte,  %2,5 ile 4,4 arasında olduğu 

bildirilmektedir (35,36). 

 

Etiyoloji 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu henüz tek bir nedene 

bağlanamamıştır ve bulgular da multifaktöriyel bir hipotezi desteklemektedir (37). 

Etyolojide prenatal ve perinatal risk faktörleri, genetik, nörobiyolojik, çevresel birçok 

olası etmenin üzerinde durulmaktadır (7,37,38). 

Genetik Nedenler 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu etiyolojisinde genetik nedenlerin 

önemli bir rolü olduğu düşünülmektedir (7).  Genetik geçişliliğin rolünü araştırmak 

için aile, ikiz, evlat edinme ve gen analizi çalışmaları yapılmıştır. Aile çalışmaları 

yüksek ailesel geçişin olduğunu gösterdiği, DEHB'li bireylerin aile üyelerinde DEHB 

prevalansının yüksek olduğu ve DEHB’li bireylerin ebeveynlerinde DEHB görülme 

olasılığının 2-8 kat fazla olduğu bildirilmektedir (39). İkiz çalışmalarında tahmini 

%60-91 arasında yüksek bir kalıtılabilirlik olduğu belirtilmektedir (40). 

 Hayvan ve nörogörüntüleme çalışmaları ve farmakolojik çalışmalar 

dopaminerjik alanda sorunlara işaret etmektedir (41). Buna bağlı olarak da 
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dopaminerjik sistemle ilgili çalışmalarda, dopamin taşıyıcısı-1 (DAT1), Dopamin 

Reseptör D4 (DRD4), Dopamin Reseptör D5 (DRD5) genleri başta yer almışlardır.  

DAT1 dopamine yüksek düzeyde seçiciliği olan bir monoamin taşıyıcıdır (42). 

Sinaptik aralıktan presinaptik nörona dopamin geri alımından sorumlu olan taşıyıcı 

proteini kodlar. Bu protein yoğun olarak striatumda ve nucleus accumbenste yer 

almaktadır (43). Dopamin taşıyıcı gen (DAT1, SLC6A3) kromozom 5p15.3 üzerinde 

yer almaktadır (44). DAT1’in DEHB’ye neden olabilecek olası genler içinde 

görülmesinin nedeni DEHB tedavisinde kullanılan metilfenidat, pemolin ve bupropion 

gibi dopamin taşınımını inhibe ettiği ve sinapslardaki dopamin seviyesini arttırarak 

etki göstermesinden kaynaklanmaktadır (42). DAT1 geninin 9 tekrar alleli ve 10 tekrar 

alleli sık rastlanan ve sık çalışılan allellerdir (45). DAT1 geni 10 tekrar allelinin geri 

alım sürecinde anormal dopamin taşınımı ile ilişkili olabileceği, bu nedenle de bu gen 

ve DEHB arasında anlamlı ilişki olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır (46.47). 

DAT1 geni 10 tekrar alleli bulunan DEHB olgularının metilfenidat tedavisine daha az 

yanıt verdiği belirtilmektedir (48). 

Dopamin Reseptör D4, D2 benzeri reseptör ailesine ait olan ve adenilat siklazı 

inhibe etmede rol oynayan protein yapıdır (49). DRD4 daha çok orbitofrontal korteks 

ve anterior singulat girus gibi frontal lob bölgelerinde bulunmaktadır ve bu beyin 

bölgelerinin DEHB etyolojisinde yer aldığı düşünülmektedir (50). DRD4 geni 11. 

kromozomda (11p15.5) yer almaktadır (51). DRD4 ile ilgili çalışmalarda DEHB ve 

DRD4 geni arasında ilişki olduğu (52) ve özellikle de 7 tekrarlı allelin, 4 tekrarlı allele 

göre daha çok ilişkili olduğu belirtilmektedir (53). 

Dopamin D5 reseptörü D1 dopamin reseptörü gibi D1’e benzer dopamin 

reseptör grubundandır ve adenilat siklazı aktive eder (54). DRD5 geni 4p16.3 üzerinde 

yer almaktadır  (41). DRD5 reseptörü hipokampus ve ilişkili dokularda daha yaygın 

bulunmaktadır (55). DRD5 geni ile ilgili çalışmalar incelendiğinde DRD5 geni ile 

DEHB arasında ilişki bulunamayan çalışmalar olduğu gibi (56,57) DRD5 ve DEHB 

ilişkisinin olduğunu gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (52,58). 

D2 dopamin reseptörü kortikostriatal döngü içerisinde bulunmakta ve 

mezolimbik ödül yolaklarında anahtar rol üstlenmektedir. Dopamin Reseptör D2 

(DRD2) geni 11q23.1 üzerinde bulunmaktadır (59,60). DRD2’nin TaqIA1 alleli ile 

ilgili Comings ve arkadaşlarının (61) yaptıkları çalışmada DEHB ile ilişki bulmuş 
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olmalarına rağmen Rowe ve arkadaşlarının (62) yaptığı çalışmada ve Kirley ve 

arkadaşlarının (63) yaptıkları çalışmada DRD2 ve DEHB arasında böyle bir ilişki 

gösterilememiştir. 

D3 dopamin reseptörünün ödüllü öğrenme ile ilişkili olduğu belirtilmektedir ve 

nukleus akkumbens, kaudat ve putamen gibi bölgelerde bulunmaktadır (64). Dopamin 

Reseptör D3 (DRD3) geni 3q13.3 üzerinde bulunmaktadır (65). DRD3’ün bileşik tip 

DEHB ile ilişkili olduğu bildirilmekle birlikte (66), DRD3 geninin DEHB ile 

ilişkisinin olmadığını gösteren çalışmalar (67,68) da bulunmaktadır.  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu etyolojisini ortaya koymak adına 

birçok genetik çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalarda katekol-o-metil transferaz geni 

(69), dopamin beta hidroksilaz geni (70), tirozin hidroksilaz geni (63), dopa 

dekarboksilaz geni (71), norepinefrin taşıyıcı geni (NET1) (72), adrenerjik reseptör 

genleri (73,74), monoamin oksidaz A ve B geni (75), nikotinik asetilkolin reseptör 

geni (76), serotonin taşıyıcı geni (77), serotonin reseptör genleri (78), synaptosomal-

associated protein 25 (SNAP 25) geni (57), gama amino butirik asit beta reseptör 1 

geni (79), myelin oligodendrosit glikoprotein geni (80) gibi birçok gen ile ilgili 

araştırmalar yapılmıştır. 

Yapısal Nedenler 

Son birkaç dekatta yapılan fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmaları DEHB’nin 

nörobiyolojisinin anlaşılmasında önemli bir yol alınmasını sağlamıştır. Bugüne kadar 

yapılan görüntüleme, nöropsikolojik, genetik ve nörokimyasal çalışmalar, DEHB 

patofizyolojisinde temel olarak, lateral prefrontal korteks, dorsal anterior singulat 

korteks, kaudat, ve putameni içeren fronto-striatal devredeki disfonksiyona işaret 

etmektedir (81). 

Prefrontal Korteks 

Prefrontal korteksin dikkati sürdürme ve dikkati düzenleme, davranış ve 

duyguların düzenlenmesi, dürtü kontrolü, hedeflerin planlanması, düşünce ve 

davranışların düzenlenmesi gibi görevleri bulunmaktadır (82). Sağ inferior prefrontal 

korteks davranışsal yanıtların düzenlenmesinde özellikle önemlidir ( 83). Görüntüleme 
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çalışmalarında bu bölgenin sıklıkla daha az aktivite gösterdiği belirtilmektedir (84,85). 

Prefrontal korteksin, orbitalfrontal ve medial kısımları duyguların düzenlenmesi ve 

uygun sosyal davranış ortaya konmasını sağlamaktadır (82). Bu bölgelerin 

disfonksiyonu DEHB ile birlikte bulunan karşıt gelme belirtilerine neden olabilir (86). 

Prefrontal korteksin volümünün incelendiği birçok çalışmada, en az bir 

bölümünün daha küçük olduğu bulunmuştur (87). DEHB tanılı çocuk ve ergenlerde 

kortikal kalınlık büyüme yönergelerini inceleyen bir çalışmada, serebrumun büyük 

kısmında ve özellikle prefrontal bölgelerde daha belirgin bir kortikal olgunlaşma 

gecikmesi saptanmıştır (88). Castellanos ve arkadaşları tarafından, 5-18 yaş arasında, 

139 çocukla yapılan kapsamlı bir araştırmada DEHB tanılı olguların tüm beyin 

bölgelerinde hacimsel ölçümlerin kontrol grubundan küçük olduğunu ve bu farkın 

önceden stimülan tedavisi almamış olgularda daha belirgin olduğu gösterilmiştir (89). 

Erişkinlerde yapılan bir çalışmada da prefrontal korteksle bağlantıları olan singulat 

korteks, prefrontal korteks ve gri madde volümlerinin anlamlı düzeyde daha düşük 

olduğu bulunmuştur (90). 

Fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (FMRI) ile yapılan görüntüleme 

çalışmalarında task performansları sırasında frontal kortekste (91), anterior singulat 

kortekste (92,93) ve striatal bölgelerde (94) hipoaktivasyon olduğu ortaya konmuştur 

 Stimülan tedavisinden sonra fronto-striatal bölgede (95), atomoksetin 

tedavisinden sonra dorsolateral prefrontal kortekste (96),  aktivite artışı olduğu 

bulunmuştur. 

Serebellum 

Serebellum geleneksel olarak motor kontrolün düzenlenmesiyle ilişkili olarak 

düşünülse de son zamanlarda yapılan çalışmalarla serebellumun birçok afektif ve 

kognitif işlemde etkisinin olduğu ortaya konmuştur (87). DEHB’li çocuklarda 

serebellumun incelendiği çalışmalarda; serebellar vermisin posterior inferior 

lobülünde küçülme (97,98), superior serebellar volüm azalması (99) ve sağ serebellar 

volüm azalması (100)  olduğu bulunmuştur.  
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Dinlenme hali FMRI çalışmalarında serebellumda ve vermiste anormal spontan 

aktivite olduğu belirtilmiştir (101). 

Paryetal Korteks 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunun patofizyolojisinde yer aldığı 

düşünülen dikkatle ilgili bölgeleri içerdiği için paryetal kortekse karşı bir ilgi 

bulunmaktadır (87).  DEHB tanılı olgularda paryetal volümün kontrollerden düşük 

olduğu bildirilmektedir (89).  DEHB tanılı çocuklarda paryetal bölgede 

hipoaktivasyon olduğu gösterilmiştir (94). 

Temporal Korteks 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tanılı çocuk ve ergenlerin temporal 

lob volümlerinde azalma olduğu bulunmuştur (89,102). Sağ orta temporal girusta 

hipoperfüzyon bildirilen çalışmalar da bulunmaktadır (103,104). 

Nörotransmitter İle İlgili Değişiklikler 

Noradrenalin (NA) ve dopamin (DA), beyin sapından tüm kortikal yapılara ve 

prefrontal kortekse uzanan uyanıklık sisteminin önemli parçalarındadır. Prefrontal 

korteksin uygun bir şekilde çalışabilmesi için NA ve DA’nın uygun düzeylerde olması 

gerekmektedir (105).  NA ve DA düzeylerinin az ya da fazla olması düşünce ve 

davranışların düzenlenmesini belirgin olarak bozabilmektedir (106). DEHB’deki 

azalmış DA ve NA düzeyleri, bu nörotransmitterlerin taşıyıcı sistemlerinin işlevindeki 

bozulmadan ileri gelmektedir. DEHB’de stimulanların etkili olması da nörotransmitter 

düzeyindeki bu bozukluğun öncelikli olarak katekolaminerjik kaynaklı olduğunu 

düşündürmektedir (107). NA’nın prefrontal korteksteki yararlı etkilerinden 

postsinaptik alfa 2A reseptörleri sorumludur. Prefrontal korteksteki alfa 2A reseptör 

stimulasyonu prefrontal korteksin dikkati, davranışları ve duyguları düzenlemesine 

etki eder (105). DEHB tedavisinde kullanılan alfa 2A agonistleri de etkilerini 

prefrontal korteks kontrolünü güçlendirerek göstermektedirler (108). 

Serotoninin DEHB’de rolü olduğu ile ilgili zayıf bulgular mevcuttur (109). Bir 

çalışmada fluoksetin kullanan hastaların başlangıca göre DEHB belirtilerinde azalma 

olduğu belirtilmekte (110) ancak DEHB ile birlikte depresyonu olan hastaların 
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tedavisinde kullanılan Seçici Serotonin Geri Alım İnhibitörlerinin (SSRI) depresyon 

belirtilerini azaltmış olmasına rağmen DEHB belirtilerinde herhangi bir azalmaya 

neden olmadığı bulunmuştur (111). 

Diğer Nedenler 

Çeşitli çevresel faktörler DEHB’de risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

Gebelik sırasında sıkıntılı bir olayla karşılaşma veya maternal sıkıntı (112), çevresel 

toksinler (113), intrauterin gelişme geriliği ve düşük doğum ağırlığı (114), prematurite 

(115) gibi gebelik ve doğumla ilişkili birçok faktör DEHB ile ilişkili olarak 

bulunmuştur. Erken postnatal çevresel faktörler; neonatal anoksi, beyin hasarı (116), 

kurşuna maruziyet (117) de DEHB ya da DEHB belirtilerine neden olabilirler.  

Bazı çalışmalarda hamilelikte sigara kullanımı ile DEHB arasında ilişki 

saptanmıştır (118,119). Gebelik sırasında alkol alımı ve DEHB arasında ilişki 

olabileceği ancak bunun çeşitli çalışmalarla desteklenmesi gerektiği belirtilmektedir 

(120). 

Gıda katkıları, rafine şeker, esansiyel yağ asitleri, demir ve çinko eksikliğinin 

araştırıldığı çalışmalarda bakılan faktörlerin genellikle anlamlı düzeyde davranışları 

etkilemediği ve DEHB vakalarının büyük çoğunluğunda saptanmadığı görülmüştür 

(121-123 ). 

Psikososyal sıkıntı ve yüksek düzeyde aile içi çatışmanın DEHB ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (124,125). Tutarsız ebeveynlik (125), çocuğun aile içi çatışmaları 

olumsuz olarak değerlendirmesi ve evlilik sorunları gibi daha özgül aile içi sebepler 

(126) de DEHB ile ilişkilendirilmiştir. Altı ay ve daha uzun sürelerde erken yapısal 

yoksunluğa maruziyetin de yüksek düzeyde DEHB benzeri belirtilere neden 

olabileceği bulunmuştur (127). 

Anemi, kardiak hastalıklar, viral ensefalitler ve kafa travmalarının da hastalarda 

DEHB bulguları ortaya çıkabildiği belirtilmektedir (121). 

 

Klinik Özellikler 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu çocukluk döneminde hiperaktivite, 

impulsivite ve/veya dikkatsizlik gibi belirtilerle kendini gösteren bir bozukluktur. 
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Belirtiler normal gelişimsel düzeyde veya yaşta beklenildiğinden fazla ya da uygunsuz 

derecede bulunur (128)  ve bilişsel, akademik, davranışsal, duygusal ve sosyal 

işlevselliği etkiler (129). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan çocukta;  gelişimsel olarak uygun 

olmayan aşırı hareketlilik,  dürtü kontrolündeki yetersizlik, dikkat süresinin kısa 

olması, sosyal alanda başarısızlık gibi sorunlar görülmektedir. Bu çocukların birçoğu 

çeşitli ortamlarda yüksek seviyede motor aktivite gösterirler. Çocukların hareketli 

olmasını beklediğimiz park gibi ortamların dışında da örneğin sınıfta kıpırdama, 

yerinde oturamama, sınıfın içinde gezinme, izin almadan ortalıkta dolaşma gibi 

davranışlar gösterebilirler (130). 

Talimatları beklemeden veya uygun ortam oluşmadan hızlı bir şekilde karar 

verip uygularlar. Üzerinde fazla düşünmeden aldıkları bu kararlar nedeniyle de riskli 

birtakım durumlarla karşı karşıya kalabilir, yaralanabilir ya da zarar görebilirler. 

Sıralarını beklemekte yaşadıkları güçlükler nedeniyle hemen her yaşta sıkıntı 

yaşayabilirler. Tamamlamaları gereken görev ya da işleri de “hızlı” bir şekilde ya da 

az bir eforla tamamlamak isteyebilirler. Genellikle başkalarının duygularını 

önemsemeden ya da kendileri için ortaya çıkabilecek sonuçlara bakmaksızın boşboğaz 

bir şekilde söyleyebilirler. Soru tamamlanmadan cevabını vermeye çalışabilir, 

başkalarının konuşmasını kesebilirler (128). 

Dikkat alanında yaşanılan zorluklar özellikle akademik alanda sorunlara neden 

olur. Görev almada güçlük, alınan görevlere başlamada güçlük, verilen görevleri 

tamamlayamama gibi sorunlar yaşayabilirler. Motivasyon sorunları, talimatları 

izlemeyle ilgili güçlükler, performansta dalgalanma gibi durumlarla karşı karşıya 

kalabilirler. Öğretmenleri genellikle dersi dinlemeyip hayale dalmalarından, eşyalarını 

kaybetmelerinden, unutkan ve dağınık olmalarından yakınabilirler (131). 

Okul öncesi dönemde hiperaktivite ve impulsivite daha baskın olarak görülür. 

Sessizce oynamakta güçlük yaşama, çok konuşma, sırasını beklemekte güçlük yaşama, 

aşırı hareketli olma ve bir motor tarafından idare ediliyormuş gibi davranma en sık 

görülen belirtilerdir (132). 

Okul döneminde, sınıf içinde uygun olmayan davranışlar ortaya koyabilir, ders 

başarısı gösteremeyebilir, akran ilişkilerinde sorun yaşayabilirler. Öğretmenlerinden, 
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görevlerini yerine getirmeyle ilgili güçlük yaşadığı, sınıf içinde dolaştığı, arkadaşları 

ile konuştuğu, ödevlerini tamamlamadığı yönünde şikâyetler gelebilir (133). 

Ergenlik döneminde, dikkat sorunları, organizasyon ve planlamada güçlükler, 

okul ödevlerini ve halletmesi gereken diğer işleri unutma gibi sorunlar ön plandadır 

(133). Bu dönemde çocuklar, DEHB’si olmayan çocuklara göre daha yüksek oranlarda 

antisosyal davranış gösterip, suça karışırlar ve madde kullanım problemleri yaşarlar 

(134). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan çocuklar genellikle akranları 

tarafından daha az sevilir, sosyal olarak daha az tercih edilir ve daha çok geri çevrilir 

(135). Akademik alanda bozulma bu çocuklarda sıklıkla ortaya çıkmakta (136)  ve 

daha düşük okul başarısı, daha sık sınıf tekrarı ve okul bırakma görülmektedir (137). 

Genellikle çocuklar aileleri, öğretmenleri ve akranları tarafından kabul ve takdir 

gördüğünde benlik saygıları artar. Ancak DEHB’si olan çocuklar yaşantılarında birden 

fazla alanda zorluklar yaşadığından benlik saygıları daha düşüktür (138). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu olan çocukların aileleriyle ve 

kardeşleriyle olan iletişimleri normal çocuklara göre negatif olarak etkilenir. Daha çok 

kaza ya da sakatlanma geçirirler ve bu sakatlıklar için profesyonel bir sağlık çalışanı 

başvurusu yapma olasılıkları daha fazladır (139). 

 

Tanı Ölçütleri 

 DEHB için tanı ölçütleri DSM-IV-TR ve Uluslararası Hastalık Sınıflaması 

10.gözden geçirme (ICD-10) ile belirlenmiştir (1,140). DSM ile belirtiler dikkatsizlik 

ve hiperaktivite-impulsivite olmak üzere iki ana grup altında toplanmıştır. DEHB 

bileşik tip tanısı her iki belirti grubunun dokuz maddesinden en az altısının varlığını 

gerektirir. Sadece bir belirti kümesinden ölçüt karşılandığında DEHB-dikkatsizliğin 

önde geldiği tip veya DEHB-hiperaktivite-impulsivitenin önde geldiği tip düşünülür. 

Ek olarak belirtilerin en az altı aydır sürüyor olması, uyumsuzluk doğurması, en az iki 

ortamda işlevselliği bozması, gelişimsel düzeyle uyumlu olmaması ve diğer ruhsal 

bozukluklardan ayırt edilmesi gerekmektedir. 
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DSM IV-TR’ye göre Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanı Ölçütleri  

(1) 

A. Aşağıdakilerden I. ya da II. vardır. 

I. Aşağıdaki dikkatsizlik belirtilerinden altısı (ya da daha fazlası ) en az altı ay süreyle, 

uyumsuzluk doğuracak ve gelişim düzeyine uymayacak derecede sürmüştür: 

Dikkatsizlik 

(a) çoğu zaman dikkatini ayrıntılara veremez ya da okul ödevlerinde, işlerinde ya da 

diğer etkinliklerde dikkatsizce hata yapar. 

(b) çoğu zaman üzerine aldığı görevlerde ya da oynadığı etkinliklerde dikkati dağılır. 

(c) doğrudan kendisine konuşulduğunda çoğu zaman dinlemiyormuş gibi görünür. 

(d) çoğu zaman yönergeleri izlemez ve okul ödevlerini, ufak tefek işleri ya da 

işyerindeki görevlerini tamamlayamaz (karşıt olma bozukluğuna ya da yönergeleri 

anlayamamaya bağlı değildir). 

(e) çoğu zaman üzerine aldığı görevleri ve etkinlikleri düzenlemekte zorluk çeker. 

(f) çoğu zaman sürekli mental çabayı gerektiren görevlerden kaçınır, bunları sevmez 

ya da bunlarda yer almaya karsı isteksizdir. 

(g) çoğu zaman üzerine aldığı görevler ya da etkinlikler için gerekli olan şeyleri 

kaybeder ( ör. oyuncaklar, okul ödevleri, kalemler, kitaplar ya da araç gereçler). 

(h) çoğu zaman dikkati dış uyaranlarla kolaylıkla dağılır. 

(i) günlük etkinliklerde çoğu zaman unutkandır. 

II. Aşağıdaki hiperaktivite-impulsivite belirtilerinden altısı (ya da daha fazlası) en az 

6 ay süreyle uyumsuzluk doğuracak ve gelişim düzeyine uymayacak derecede 

sürmüştür: 

Hiperaktivite 

(a) çoğu zaman elleri, ayakları kıpır kıpırdır ya da oturduğu yerde kıpırdanıp durur. 

(b) çoğu zaman sınıfta ya da oturması beklenen diğer durumlarda oturduğu yerden 

kalkar. 

(c) çoğu zaman uygunsuz olan durumlarda koşuşturup durur ya da tırmanır (ergenlerde 

ya da erişkinlerde öznel huzursuzluk duyguları ile sınırlı olabilir). 

(d) çoğu zaman sakin bir biçimde, boş zamanları geçirme etkinliklerine katılma ya da 

oyun oynama zorluğu vardır. 
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(e) çoğu zaman hareket halindedir ya da bir motor tarafından sürülüyormuş gibi 

davranır. 

(f) çoğu zaman çok konuşur. 

İmpulsivite (Dürtüsellik) 

(g) çoğu zaman sorulan soru tamamlanmadan önce cevabını yapıştırır. 

(h) çoğu zaman sırasını bekleme güçlüğü vardır. 

(i) çoğu zaman başkalarının sözünü keser ya da yaptıklarının arasına girer (ör. 

başkalarının konuşmalarına ya da oyunlarına burnunu sokar). 

B. Bozulmaya yol açmış olan bazı hiperaktivite - impulsivite belirtileri ya da 

dikkatsizlik belirtileri 7 yaşından önce de vardır. 

C. İki ya da daha fazla ortamda belirtilerden kaynaklanan bir bozulma vardır (ör. 

Okulda ( ya da işte) ve evde). 

D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki işlevsellikte klinik açıdan belirgin bir bozulma 

olduğunun açık kanıtları bulunmalıdır. 

E. Bu belirtiler sadece bir Yaygın Gelişimsel Bozukluk, Şizofreni ya da diğer bir 

psikotik Bozukluğun gidişi sırasında ortaya çıkmamaktadır ve başka bir mental 

bozuklukla daha iyi açıklanamaz (ör. Duygu Durum Bozukluğu, Anksiyete 

Bozukluğu, Dissosiatif Bozukluk ya da Kişilik Bozukluğu). 

 

Tipine göre kodlama: 

I. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, Bileşik Tip: Son 6 ay boyunca hem 

A1, hem de A2 tanı ölçütü karşılanmışsa. 

II. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, Dikkatsizliğin Önde Geldiği Tip: 

Son 6 ay boyunca A-I tanı ölçütü karşılanmış, ancak A-II tanı ölçütü 

karşılanmamışsa. 

III. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu, Hiperaktivite - impulsivitenin Önde 

Geldiği Tip: Son 6 ay boyunca A-II tanı ölçütü karşılanmış, ancak A-I tanı 

ölçütü karşılanmamışsa. 

Kodlama Notu: O sırada artık tanı ölçütlerini tam karşılamayan bireyler (özellikle 

ergenler ve erişkinler) “ Kısmi Remisyonda” olarak belirtilmelidir. 
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Uluslararası hastalık sınıflamasında aynı belirtiler hiperkinetik bozukluklar 

başlığında tanımlanmaktadır. Dikkatsizlik, hiperaktivite ve impulsivitenin hepsinden 

yeterli sayıda maddenin karşılanması gerektiğinden, sadece bileşik tip DEHB 

tanımlanmaktadır. Ek olarak tüm belirtilerin birden fazla ortamda var olması, yaygın 

gelişimsel boz ukluk, mani, depresif bozukluk veya anksiyete bozukluğunun 

olmamasına da gerek vardır. 

Hiperkinetik Bozukluklar için ICD-10 Tanı Ölçütleri (F90) (140) 

Hiperkinetik bozukluk için araştırma tanısı, birden fazla ortamda yaygın olarak 

ortaya çıkan ve zaman içinde süreklilik gösteren, otizm ya da affektif bozukluklar gibi 

başka bozukluklardan kaynaklanmayan, doğrudan gözlenen anormal düzeyde 

dikkatsizlik ve hareketliliğin kesin varlığını gerektirmektedir. 

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: 

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 (ör. 

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; 
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b. Sıklıkla diğerlerini bölme, araya girme (ör. 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; 

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. 
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G6 Süre en az altı aydır. 

G7 Intelligence quotient (IQ) 50’nin üzerindedir. 

 

Değerlendirme  

Eksiksiz bir değerlendirme için çocukla ve ebeveynle klinik görüşme, çocuğun 

tıbbi durumunu değerlendirme ve anne-baba ile öğretmenlere değerlendirme 

ölçeklerinin uygulanması gereklidir. Eğitim ortamında doğrudan gözlem, bilişsel, 

nöropsikolojik, gelişimsel ve eğitsel beceri değerlendirmesi bazı olgularda gerekebilir. 

Çocukla yapılan görüşmede temel amaç çocuğun bilişsel ve ruhsal durumuyla 

ilgili bilgi sahibi olmaktır. Bu görüşmenin yarı yapılandırılmış biçimde yapılması 

önerilir. Görüşme sırasında çocuğun genel bir ruhsal durum muayenesi yapılmalıdır. 

Çocukların genellikle kendilerindeki DEHB belirtilerini açık bir şekilde belirlemeleri 

güçtür ama derse kendilerini veremediklerini, dikkatlerinin kolay dağılabildiğini, çok 

enerjik hissettiklerini ya da aşırı hareketliliklerini belirtebilirler. Anlayabilecekleri 

şekilde yapılacak yaklaşımla belirtiler, yakınmalar ve yaşadıkları sorunların okulda, 

evde ve yaşantısında ne gibi sorunlara yol açtığı ve bunların ne düzeyde zorluk 

oluşturduğu ile ilgili bilgi alınabilir. 

Ebeveynle yapılan görüşmede, çocukta var olan belirtilerin ne zamandır olduğu, 

nasıl ortaya çıktığı, geçmişte bu belirtiler için hekim başvurusu yapılıp yapılmadığı 

veya bunun için bir tedavi alıp almadığı değerlendirilerek genel bir psikiyatrik 

değerlendirme yapılmalıdır. DEHB tanısının konulabilmesi için gerekli olan DSM-

IV’deki 18 belirti ayrı ayrı sorgulanarak, bu belirtilerin kaç tanesinin çocukta olduğu, 

bunların ne düzeyde bir sorun oluşturduğu, ne zamandır olduğu ve hangi ortamlarda 

ortaya çıktığı sorgulanmalıdır. Ebeveynle yapılan görüşmede üstünde durulması 

gereken diğer bir önemli nokta da, aile öyküsünün ve aile işleyişinin detaylı bir şekilde 

değerlendirilmesi ve anne-babanın psikiyatrik durumunun ortaya konmasıdır. Çünkü 

DEHB yüksek oranda kalıtsaldır ve çocuğun ailesinde ya da kardeşlerinde de 

bulanabilir. 

Çocuğun gelişim dönemleri detaylı bir şekilde ortaya konmalı ve eğer aldıysa 

tedavileri de bu görüşme sırasında öğrenilmelidir. 
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Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu için değerlendirmeye alınan olguların, 

genel fiziksel değerlendirilmesi, boy ve kilosunun ölçülmesi, kan basıncı ve nabız 

kontrolü yapılmalıdır 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’na neden olabilen veya DEHB 

belirtilerini taklit edebilen ensefalit, kurşun maruziyeti, ciddi kafa travması, 

hipertiroidi ve epilepsi gibi durumlar gözden geçirilmeli, DEHB tedavisine engel 

oluşturabilecek, kalp hastalıkları, epilepsi, hipertansiyon gibi rahatsızlıkların olup 

olmadığı da ortaya konmalıdır. 

Çocuk, ebeveyn ve öğretmen tarafından doldurulan form ve ölçekler, daha 

ayrıntılı bilgi alınması açısından ve DEHB’ye eş tanı olarak bulunabilecek diğer 

hastalıkların da ortaya konması açısından yararlı olur. Ölçekler aracılığıyla bilgi 

edinmenin yanı sıra öğretmenlerden çocuğun sosyal ve akademik işlevselliği ile ilgili 

daha detaylı bilgi de istenebilir. 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nda tanı koydurucu bir psikometrik 

tetkik bulunmamaktadır. Zekâ düzeyinin belirlenmesi, gelişimsel düzeye uygun terapi 

yönteminin belirlenmesi ve Öğrenme Bozukluğu’yla(ÖB) ayırıcı tanı yapılması 

bakımından yararlı olabilir. DEHB’ye eş tanı olarak bulunan hastalıkların da muayene 

sırasında değerlendirilmesi gerekir (141,142). 

 

Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanıda; Yaygın Anksiyete Bozukluğu, Obsesif Kompulsif Bozukluk, 

Major Depresyon, Öğrenme Bozukluğu, Otizm Spektrum Bozukluğu, Psikotik 

Bozukluk, Bipolar Bozukluk, Davranım Bozukluğu(DB), Tik Bozukluğu/Tourette 

Sendromu, 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 (143). 
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Eşlik Eden Bozukluklar 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu’nda eş tanı oldukça sık olarak 

görülmekte ve olguların %67’sinde en az bir eşlik eden ruhsal ya da nörogelişimsel 

bozukluk görülmektedir (144). DEHB ile Duygudurum Bozuklukları, Anksiyete 

Bozuklukları, Otizm Spektrum Bozukluğu, Psikotik Bozukluklar, KOKGB, DB, 

Epilepsi, Tik Bozukluğu, ÖB, Konuşma Bozukluğu, Borderline Kişilik Bozukluğu ve 

zeka gerilikleri birlikte görülebilir (143,145). Araştırmalar KOKGB’nin %30-60, 

DB’nin %7,3-20,6, ÖB’nin %25-46,1, Tik Bozukluklarının %7,3-14,7, Anksiyete 

Bozukluklarının %24,5-37,5, Duygudurum Bozukluklarının %1-7,4 oranında 

DEHB’ye eşlik ettiğini göstermektedir (32,142,144,146,147). 

Eş tanı varlığı sosyal ve eğitim alanlarında daha kötü işlevsellikle ilişkilidir 

(138,148). Okul öncesi dönem ve okul çağında görülen eş tanı benzerlik gösterir. 

DEHB’ye en sık eşlik eden bozukluk her iki dönemde de KOKGB’dir (149). 

Eş tanı DEHB alt tipleri arasında da farklılık gösterebilir. Depresif belirtiler, 

bileşik tip ve dikkat eksikliği baskın tipte eşit oranda görülürken, DB bileşik tipte daha 

yüksek oranda eşlik edebilir (150). 

 

Tedavi  

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tedavisinde en önemli basamak 

tanının doğru olarak konulmasıdır. Diğer bir basamak da anne babanın ve çocuğun 

hem hastalıkla ilgili hem de tedaviyle ilgili olarak bilgilendirilmesidir. DEHB 

tedavisinde farmakolojik tedavi, davranışçı yaklaşımlar, okul temelli girişimler, bakım 

veren eğitimi veya bu yaklaşımlar bileşik şekilde uygulanmaktadır (142). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tedavisinde dört tedavi seçeneğinin 

(sadece ilaç, sadece davranışçı tedavi, ilaç ve davranışçı tedavi, standart yerel tedavi) 

karşılaştırıldığı DEHB’si olan çocukların multimodal tedavi çalışmasında (MTA), ilaç 

tedavisi ve bileşik tedavi alan grupta düzelmenin diğer iki gruptan anlamlı olarak fazla 

olduğu, ilaç tedavisi ile bileşik tedavi arasında DEHB belirtilerindeki düzelme 

bakımından fark saptanmadığı ancak bileşik tedavi alan grubun, karşı gelme/agresif 

belirtilerde, içselleştirme belirtilerinde, öğretmenlerin puanladığı sosyal becerilerde, 

ebeveyn çocuk ilişkilerinde ve okuma başarılarında sadece davranışçı tedavi alan ve 
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standart yerel tedavi alan gruplara üstünlük sağladığı, sadece ilaç tedavisi alan grubun 

bu durumlarda diğer gruplara üstünlük sağlamadığı belirtilmiştir (146). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu tedavisinde kullanılabilen ilaçlar; 

(142) 

 

 Psikostimülan ilaçlar 

 Dekstroamfetamin 

 Metamfetamin 

 Dekstroamfetamin/Amfetamin tuzları 

 Metilfenidat (MPH) 

 Metilfenidat transdermal sistem 

 Deksmetilfenidat 

 Lisdeksamfetamin 

 

 Özgün Noradrenalin Gerialım İnhibitörü 

 Atomoksetin (ATX) 

 Alfa-2 Adrenerjik ajanlar 

 Guanfasin 

 Klonidin 

 Antidepresanlar 

 Bupropion 

 Venlafaksin 

 Trisiklik antidepresanlar 

 İmipramin 

 Nortriptilin 

 Dopaminerjik ajan 

 Modafinil 

Psikostimulan ilaçların eşlik eden başka bir ruhsal bozukluğu olmayan 

DEHB’lilerde ilk seçenek ilaç olarak önerildiği kılavuzlar bulunmaktadır (151,152). 

Kanada DEHB kılavuzunda psikostimulan ilaçlarla birlikte atomoksetinin de ilk 

seçenek olarak tercih edilebileceği belirtilmektedir (153). Amerikan Çocuk ve Ergen 
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Psikiyatrisi Akademisi (AACAP) tarafından atomoksetinin DEHB'ye eşlik eden olarak 

anksiyete bozukluğu ve tik bozukluğu olan ve aktif olarak madde kullanım bozukluğu 

olan olgularda ilk seçenek olarak tercih edilebileceği belirtilmektedir (142). 

Psikostimulan kullanımına bağlı ortaya çıkan duygudurum değişikliği ve ciddi tik gibi 

durumlarda da atomoksetinin tercih edilebileceği bildirilmektedir (154). 

Metilfenidat noradrenalin ve dopamin taşıyıcıları üzerinde gerialım engelleyicisi 

olarak etki gösterir ve buna bağlı olarak da hücre dışı DA ve NA yoğunluğunda artışa 

yol açar. Bunun dışında da NA ve DA metabolizmasında önemli bir rolü olan 

MonoAmin Oksidaz (MAO) enzimini inhibe edici etkisi de bulunmaktadır (155). 

Atomoksetin güçlü bir NA geri alım inhibitörüdür. Serotonin ve DA geri alım 

bölgelerine düşük düzeyde afinite gösterir. Ancak prefrontal kortekste monoamin 

taşıyıcı proteinin NA ve DA tarafından ortak kullanılması nedeniyle, NA’ya benzer 

düzeyde DA artışı sağladığı da bildirilmiştir (156). 

Bupropion, alfa agonistler ve trisiklik antidepresanların DEHB tedavisinde 

Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) onayı bulunmamaktadır ancak bu ilaçlar da 

DEHB tedavisinde tercih edilmektedir (142). Bupropion NA ve DA geri alımını 

engelleyerek etki eder ve kimyasal yapısı psikostimulanlara benzemektedir (155). 

Çocuk ve ergenlerde DEHB tedavisinde faydalı olabileceği belirtilmektedir (157). 

Üçüncü seçenek tedavi olarak kullanılması önerilmektedir (153). 

Guanfasin ve klonidin alfa-2 agonistik etki gösterirler ve her iki ilacın da ikinci 

seçenek olarak ya da güçlendirmede tercih edilebileceği veya tik bozukluğu eş tanısı 

varlığında verilebileceği belirtilmektedir (142) (153). 

Temel olarak çocuğun olumlu sosyal davranışları için olumlu destek sağlayan 

ya da olumsuz davranışları için fiziksel olmayan birtakım ceza yöntemlerinin 

kullanıldığı davranışsal ebeveyn eğitimi DEHB’de etkili bir yaklaşım olarak 

bulunmuştur (158). Okulda olumlu davranış sonrası pozitif geribildirim vererek 

çocuğun bu davranışının sıklığının arttırılmasının hedeflendiği okula yönelik 

uygulamalar da DEHB de faydalı olarak bulunmuş bir diğer yaklaşımdır (159). 
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Okul öncesi dönemde davranışçı yaklaşımın ilk seçenek olarak denenmesi, 

davranışçı yaklaşımdan yeterli düzeyde fayda görmeyen veyahut DEHB belirtileri orta 

veya ciddi olan olgularda ilaç tedavisi önerilmektedir. DEHB belirtilerinin ciddiyeti 

de; en az dokuz aydır devam etmesi, davranışçı tedaviye yanıt vermemesi ve 

bozukluğun ev ve diğer alanlarda belirgin olması ile belirlenir (160). Bu dönemde 

metilfenidatın faydalı olabileceği ancak okul çağında göstermiş olduğu etkinlikten 

daha düşük bir etki gücünün olduğu belirtilmektedir (161). Bu yaş grubunda FDA 

onayı olan tek ilaç dekstroamfetamindir 

Okul döneminde DEHB için onay almış ilaçlardan biri ile birlikte davranışçı 

yaklaşımların birlikte uygulanması önerilmektedir. 

Ergenlik döneminde tedavi başlanması planlanan hastada madde kullanım 

bozukluğunun DEHB’ye eşlik edip etmediğinin bilinmesi tedavi seçiminde önemlidir. 

Hastanın kötüye kullanabileceği kısa etkili metilfenidat, amfetamin yerine (162), 

atomoksetin, uzamış salımlı guanfasin, uzamış salımlı klonidin, uzun salınımlı 

metilfenidat veya lisdeksamfetamin gibi ilaçlar tercih edilebilir (160). 

  

 Gidiş 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu çocukluk çağında başlayan ve sıklıkla 

erişkinlikte de devam eden kronik bir rahatsızlıktır. Faraone ve arkadaşları, 

DEHB’deki izlem çalışmalarının meta-analizi sonucunda olguların %15’inin 25 yaşta 

DEHB tanı ölçütlerini karşılamaya devam ettiğini, kısmi remisyondaki DEHB vakaları 

dâhil edildiğinde ise oranın yaklaşık %65 olduğunu ifade etmişlerdir (163). Yüz on 

erkek çocuğun, yüz beş kontrol grubuyla karşılaştırıldığı, 10 yıllık bir takip 

çalışmasında, olguların %35’inin DEHB tanı kriterlerini karşıladığı, %22’sinin eşik 

altı belirtiler taşıdığı, %15’lik kısmının da işlevselliğinin bozuk olduğu tespit 

edilmiştir (164). Biederman ve arkadaşları tarafından yapılan başka bir çalışmada da 

ortalama 11 yaşında olan DEHB’li çocukların 11 yıllık takip sonrası %35’inin 

tamamen, %43’ünün de kısmi olarak DEHB’sinin devam ettiği bildirilmiştir (165). 

On yıllık takip sonrasında olguların %58’inde eşik altı ve tamamen DEHB’nin 

bulunduğu tespit edilmiştir (166). 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu belirtilerinin kalıcılığının 

belirleyicileri; maternal psikopatolojiye maruz kalma, psikiyatrik eş tanının olması ve 
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işlevsellikte ciddi bozulma olarak belirlenmiştir (165). Düşük zekâ düzeyi, düşük 

sosyoekonomik durum, arkadaşlık alanında sorunlar ve annenin çocukluk çağındaki 

DEHB ve DB belirtileri DEHB’li çocuklardaki DB belirtilerinin ortaya çıkmasındaki 

belirleyiciler olarak gösterilmiştir (134). DEHB’li gençler sağlıklı bireylere göre daha 

yüksek oranda Duygudurum ve Anksiyete Bozuklukları gibi psikiyatrik sorunlarla 

karşılaşmaktadır (166). Uzun dönemde eşlik eden DB olmasa bile tek başına DEHB 

varlığı, ergenlik döneminde Antisosyal ve Madde Kullanım Bozukluğu gelişmesine ve 

dolayısıyla da ergenlik döneminde ve erişkinlikte artmış suç davranışı riski ile 

ilişkilidir (167). 

Otuz üç yıl sonra yapılan değerlendirmede DEHB’li çocukların, okula devam 

süreleri ve mesleki başarı düzeyleri daha düşük, boşanma oranları daha yüksek olarak 

bulunmuştur (168). 

Tedavi altında olan çocukların uzun dönemde bir başka ruhsal bozukluğun eşlik 

etme ve akademik başarısızlık riski azalır (169). 

 

MELATONİN 

 

Melatonin Genel Bilgiler 

Melatonin ilk kez Lerner ve arkadaşları tarafından 1958 yılında, sığır epifiz bezi 

ekstresinde tanımlanmıştır (170). Melatonin; temel olarak epifiz bezinden (pineal 

gland) salgılanır (171). Ayrıca retina (172), Harderian Bezi (173), kemik iliği hücreleri 

(174), trombositler (175), deri (176), lenfositler (171) ve gastrointestinal sistem (GİS) 

(177) gibi vücut bölgelerinde de salgılanır.  

Melatonin bir esansiyel aminoasit olan triptofandan sentezlenir. Pinealositlerde 

triptofan, triptofan hidroksilaz ile 5-Hidroksitriptofan’a hidroksillenir. Oluşan 5-

hidroksitriptofan L-aminoasit dekarboksilaz enzimi ile 5-

hidroksitriptamine(serotonin) dönüşür. 5-hidroksitriptamin Arilalkilamin N-asetil 

transferaz(AANAT) enzimi ile N-asetilseratonin’e o da Hidroksiindol O-Metil-

Transferaz enzimi ile N-Asetil-5-Metoksitriptamin’e (melatonin) dönüşerek, 

melatonin sentezlenmesini sağlar (178). Melatonin sentezi için triptofan (179), 

pridoksin (180) ve folat (181) gibi maddelere ihtiyaç vardır. 
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Melatonin sentezinin temel olarak iki kontrol noktası vardır. Birincisi ortamdaki 

serotoninin oluşmasını sağlayan triptofan hidroksilaz enzimi (182) diğeri de AANAT 

enzimidir (183.)  Melatonin salınım ritmi hipotalamustaki Suprakiazmatik Nükleus’ta 

(SCN) bulunan endojen bir saat tarafından düzenlenir. Bu düzenlemede 

aydınlık/karanlık döngüsü etkilidir (184). Ortamda ışığın olması melatonin salınımını 

negatif olarak etkileyen bir faktördür ve ışık miktarı arttıkça da melatonin salınımı 

baskılanır (185). Retinanın ganglion hücrelerinde bulunan ve melanopsin içeren bazı 

hücreler bir fotoreseptör görevi üstlenmekte ve almış oldukları fotik uyarıları 

RetinoHipotalamikYolak ile SCN’ye iletmektedir. SCN’ye gelen bu ileti 

Paraventriküler Nükleus’a (PVN) ilerler. PVN nöronları spinal kordun üst kısmına 

geçerek Süperior Servikal Ganglia’nın (SCG) preganglionik nöronları ile sinaptik 

bağlantılar yapar. Sonrasında SCG’de bulunan nöral hücreler pineal glanda 

projeksiyonlar gönderir. Geceleri SCN’den gelen uyarılar pineal glanda sonlanan 

postganglionik sinirlerden NE salınımına neden olur. Melatonin sentezi, beta1 

adrenerjik reseptörlere noradrenalinin bağlanmasıyla aktive olan pineal adenilat 

siklazın Siklik Adenozin Monofosfat (cAMP) artışı yapması ve buna bağlı olarak da 

AANAT’ın yeniden sentezlenmesi ile olur (10,184). 

Melatonin lipofilik bir madde olduğu için üretilen bu melatonin kana ve tüm 

vücut sıvılarına dağılır ve depolanmadığı için de plazma melatonin düzeyleri ve pineal 

bezde üretilen melatonin düzeyi arasında bir korelasyon bulunmaktadır (10). 

Melatonin esas olarak karaciğerde metabolize edilmekle birlikte böbreklerde de 

metabolize olur. Öncelikle hidroksillenerek 6-hidroksi melatonine dönüşür, sonrasında 

da sülfat ve glukuronit ile konjugasyon olur (184). İnsanlarda idrarda bulunan ana 

metabolit 6-hidroksi melatonin sülfattır (186). İdrar 6-hidroksi melatonin sülfat atılımı, 

plazma melatonin profilini yakından yansıtır (187). 

Beta adrenerjik antagonist ajanlar, non-steroidal anti inflamatuar ajanlar, aspirin 

ve ibuprofen gece melatonin düzeyini baskılarken, fluvoksamin ve desipramin de 

melatonin düzeylerinin artmasına neden olurlar (178). 

Melatonin ile ilgili insan ve memelilerde G protein bağlı iki farklı reseptör 

bulunmaktadır ve bu reseptörler melatonin reseptör 1 (MT1) ve melatonin reseptör 2 

(MT2) olarak isimlendirilmiştir (188). Melatonin bağlanma noktalarından biri olan ve 

melatonin reseptör 3 olarak adlandırılan reseptörün de kinon reduktaz ailesine ait bir 
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enzim olduğu anlaşılmıştır (189). G proteine bağlı melatonin reseptör ailesinde yer 

almamaktadır (188).  MT1 ve MT2 reseptörleri adenilat siklaz inhibisyonuna neden 

olurlar (190). İnsanlarda MT1 reseptörleri serebellum, korteks, hipokampus, thalamus, 

substantia nigra ve nukleus akkumbens gibi santral sinir sisteminin farklı alanlarında 

bulunurlar (191,192). MT2 reseptörleri de hipokampus (193), serebellum (194) gibi 

beyin bölgelerinde yer alırlar. Ayrıca retina (195), koroner arterler (196), immun 

hücreler (197), GİS (198) gibi periferal dokularda da MT1 ve MT2 reseptörleri dağılım 

gösterirler.  

Melatonin ve dopamin arasındaki ilişkiye bakacak olursak; melatoninin 

ketakolamin sentezinde hız kısıtlayıcı enzim olan tirozin hidroksilaz enzim aktivitesini 

arttırdığı belirtilmektedir (199). D2 dopamin reseptörünün pozitif olduğu nukleus 

kaudatus, putamen ve nukleus akkumbensteki hücrelerde ve tirozin hidroksilaz 

aktivitesinin pozitif olduğu ventral tegmental alandaki hücrelerde MT1 Mesajcı 

Ribonükleik Asit (mRNA) ekspresyonu olduğu gösterilmiştir. Melatonin serotonerjik 

reseptörlere de etki edebilmektedir. (191) 5-hidroksitriptamin (serotonin) reseptör 2C 

(5-HT2C) reseptörleri SCN’de yaygın şekilde bulunur (200). SCN'den mezokortikal 

ve mezolimbik dopaminerjik yolakların çıkış noktası olan ventrotegmental nükleusa 

bir yolak bulunmaktadır (201). SCN'de bulunan 5-HT2C reseptörlerinin dopaminerjik 

ileti üzerine dolaylı etkilerine bu bağlantı aracılık ettiği düşünülmektedir (202). 

 

Melatonin İşlevleri 

Memeli sirkadiyen zamanlama sistemi fizyolojik süreçlerin ritmik düzenlenmesi 

yoluyla çevresel değişikliklere organizmanın uyumunu kolaylaştırır. Aydınlık ve 

karanlıkla ilgili sinyaller retina tarafından alınarak hipotalamusta bulunan SCN’ye 

iletilir. SCN davranışsal, metabolik ve fizyolojik ritimleri kontrol eden ana saattir. 

Pineal bezden melatonin sentezini ve salınımını ortamdaki ışık varlığına göre düzenler 

(11).  Endojen melatoninin geri bildirim yaparak SCN’deki nöronal ateşleme hızını 

azaltır (203)  ve çeşitli MT1 ve MT2 reseptörlerini aktive ederek nöronal aktiviteyi ve 

sirkadyen ritimleri düzenler (11). 

Birçok memelinin üreme faaliyetlerinin mevsimsel zamanlamasında önemli bir 

role sahiptir (12). Bunu da hipotalamik gonadotropin salgılatıcı hormon ve 

adenohipofizyal gonadotropin hormonlarının salınımını etkileyerek yapar (204). 



26 
 

Melatonin insanlarda uykuyu başlatmayla ve uyku etkinliğini arttırmayla ilişkilidir 

(13). Melatoninin uyku üzerindeki bu etkisinin de hipotermik etkisi ve 

termoregulasyona bağlı olduğu düşünülmektedir (205). İmmun düzenlemede de 

melatoninin rolü gösterilmiştir. Bu etkileşim iki taraflı olarak bulunmaktadır. 

Melatonin birçok lenfoid dokuda reseptörleri bulunmaktadır ve salınımı sonrasında 

lenfoid hücre sayısını ve immun yanıtı arttırabilmektedir. Bunun yanında da çeşitli 

interlökinler ve sitokinler de melatonin düzeylerini arttırabilmektedir (14). Kanser 

gelişimini inhibe edici etkisi bulunmaktadır (15). Tümör gelişiminin sınırlanmasını; 

kanser hücrelerinin gelişimini engelleyerek (206) kanser hücrelerinde apoptozisi 

başlatıcı etki göstererek (207) kanser hücrelerinin invazyonunu ve metastatik etkilerini 

baskılayarak (208) gösterirler. Melatonin endojen olarak üretilebilen, diyetle 

alınabilen kuvvetli bir serbest radikal tutucu ve geniş spektrumlu bir antioksidandır 

(209). Melatonin doğrudan ve dolaylı olarak antioksidan etkinlik gösterir. Melatonin 

dolaylı olarak farklı şekillerde etki eder. Hücrede antioksidan etkinlik gösteren 

süperoksit dismutaz enziminin aktivitesini arttırıcı etki gösterir (210). Hücre içindeki 

bir başka antioksidan enzim olan glutatyon peroksidaz aktivitesini de arttırır (211). Bu 

enzimlerin aktivasyonundaki artış, antioksidan enzim mRNA sentezindeki artışa 

bağlıdır (212). Hücrelerde glutatyon üretimini arttırır (213). Glutatyon üretiminde hız 

sınırlayıcı enzim olan gama-glutamilsistein sentetaz enzimini stimule eder (214). 

Glutatyonun okside formunu, redukte haline dönüştüren glutatyon reduktaz enziminin 

aktivitesini de arttırmada etkisi bulunmaktadır (215). Nitrik oksit oluşumunu sağlayan 

nitrik oksit sentaz enzim aktivitesini de baskılayıcı etki gösterir (216). Direk etkilerine 

bakacak olursak; melatonin lipid peroksidasyonunu (217,218), Deoksiribonükleik Asit 

(DNA) (219) ve protein hasarının (220) oluşmasını engeller. Özellikle DNA hasarının 

önlenmesinde melatoninin direk olarak serbest radikal tutucu etkisi ve DNA onarımını 

stimule etmesinin payı vardır (221). Serbest radikaller içinde en reaktif olan ve bu 

sebeple de en çok hasarı veren hidroksil (-OH) radikalidir. Melatoninin birçok kez bu 

reaktifi tutucu etkinliğinin olduğu gösterilmiştir (222-224). Melatoninin tutucu 

etkinliği sadece hidroksil molekülü ile sınırlı değildir. Bunun dışında da singlet oksijen 

(225,226), superoksid anyon radikali (227), hidrojen peroksit (228), hipoklor asit 

(229), nitrik oksit (230) ve peroksinitrit anyonlarını (231) da farklı derecelerde 

etkisizleştirme özelliği bulunmaktadır. Melatoninin kendisi kadar metabolitleri olan; 
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siklik 3-OH melatonin(c3-OHM), N1-asetil-N2 formil 5-metoksikinuramin(AFMK) 

ve N1 asetil 5 metoksikinuramin(AMK)’in de antioksidan etkileri bulunmaktadır. 

Metabolitleri de melatonin gibi toksik reaktifleri etkisizleştirebilirler (232). 

Melatoninin ampifilik özellikte olması da, morfo-fizyolojik sınırları (ör; kan-

beyin bariyeri gibi) aşarak reaktif üretiminin olduğu hücrelere ulaşabilmesini 

kolaylaştırmaktadır (233). 

 

Melatonin ve Ruhsal Bozukluklarla İlişkisi 

Sirkadiyen sistemin kontrolünde merkezi bir rolü olan genlerin Duygudurum 

Bozuklukları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (234,235). Depresif Bozukluğu olan 

hastalarda melatonin seviyelerinde artma olduğu (236), azalma olduğu (237) ya da faz 

kaymasının olduğu (238) ve fark gözlenmediği (239) çeşitli çalışmalarla ortaya 

konmuştur. Bu farklılığın sebebi de yaş, cinsiyet, yılın hangi döneminde bu ölçümün 

yapıldığı ve ilaç tedavisi alıp almadığı olarak gösterilmektedir (240). 

Bipolar Bozukluğu olan hastaların melatonin seviyelerinde değişme olduğu 

gösterilmiştir (241). Ötimik, manik ve depresif dönemdeki hastaların sağlıklı 

kontrollere göre daha düşük melatonin düzeylerinin olduğu bildirilmektedir (242). 

Ayrıca bipolar bozukluğu olan hastaların ışığa karşı artmış bir hassasiyetlerinin olduğu 

da belirtilmektedir (243). 

Şizofreni tanılı hastalarda melatonin düzeylerinin incelendiği çalışmalarda 

sıklıkla gece melatonin düzeylerinin kontrol grubuna göre daha düşük bulunduğu 

bildirilmektedir. Ancak bazı çalışmalarda da herhangi bir farklılık saptanamamıştır 

(244). 

Otizm tanılı hastalarda yapılan çalışmada melatonin metaboliti olan 6-OH MS 

düzeyleri ölçülmüş ve kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük olarak 

saptanmıştır (245). Bir başka çalışmada da gündüz ve gece ayrı ayrı 6-OH MS 

düzeylerinin otizm tanılı hastalarda daha düşük olduğu tespit edilmiştir (246). 

Obsesif Kompulsif Bozukluğu olan hastalarda 24 saat süresince melatonin 

düzeylerinin takip edildiği bir çalışmada hasta grubunun melatonin düzeyleri kontrol 

grubuna göre düşük olarak bulunmuştur (247). 
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Pamukkale Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Komisyonu tarafından 

desteklenen ve Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 

onaylanan bu çalışma, Mart 2013 ve Aralık 2013 tarihleri arasında, Pamukkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalında yapılmıştır.  

 

Vaka Grubu 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ ne DEHB belirtileriyle başvuran hastaların 

araştırmacı tarafından ilk değerlendirilmesi yapılmıştır. Çalışmanın içleme kriterlerini 

karşılayanlara Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni 

Görüşme Çizelgesi-Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli Türkçe Uyarlaması-ÇDŞG-

ŞY(Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged Children, 

Present and Lifetime Version, K-SADS-PL) uygulanarak DSM IV-TR tanı ölçülerine 

göre yalnızca DEHB tanısını alanlar, tıbbi yönden sağlıklı, son 6 aydır herhangi bir 

psikiyatrik ilaç tedavisi almamış, aileleri ve kendileri tarafından onam alınmış 6–16 

yaş arası her iki cinsiyetten 27 çocuk çalışmaya alınmıştır.  

 

Vaka Grubu İçin İçleme Kriterleri 

1. 6 ile 16 yaş arasında olması 

2. Araştırmacının klinik değerlendirmesine göre hastanın DSM-IV-TR tanı 

kriterlerine göre sadece DEHB tanısını karşılıyor olması, 

3. Son 6 aydır herhangi bir psikotrop ilaç tedavisi almamış olması 

4. Son 1 hafta içinde enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanım öyküsünün olmaması 

5. Herhangi bir kronik bedensel rahatsızlığının olmaması 

6. Hastaların ve ebeveynlerin araştırıcı ve merkez personeliyle yeterli biçimde 

iletişim kurabiliyor olması 
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7. Hastalar ve ebeveynler/yasal vasiler araştırıcı tarafından protokolün 

gerektirdiği klinik vizitler ve bütün test ve incelemeler için randevulara 

uyacakları konusunda güvenilir bulunması 

8. Çalışmaya katılım öncesinde ebeveyn/velisinin ve hastanın kendisinin hastaya 

ait verileri kullanılmasına ilişkin yazılı olur vermiş olması 

 

Vaka Grubu İçin Dışlama Kriterleri 

1. DEHB dışında herhangi bir Eksen-1 tanısının ya da mental retardasyonun 

varlığı 

2. Herhangi bir kronik bedensel rahatsızlığının olması 

3. Son 1 hafta içinde enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanım öyküsünün olması 

4. Son 6 aydır herhangi bir psikotrop ilaç tedavisi almış olması 

5. Enürezis nokturna tanısının olması 

6. Herhangi bir Uyku Bozukluğu tanısının olması 

 

Kontrol Grubu 

6-16 yaş arası genel tıbbi yönden sağlıklı, ÇDŞG-ŞY sertifikalı bir çocuk ruh 

sağlığı ve hastalıkları uzmanlık öğrencisi tarafından yapılan ÇDŞG-ŞY uygulaması 

sonucunda herhangi bir psikiyatrik tanıyı karşılamayan Pamukkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi epidemiyolojik alanından seçilmiş 28 çocuktan oluşturulmuştur.  

 

Kontrol Grubu İçin İçleme Kriterleri 

1- 6 ile 16 yaş arasında olması 

2- Araştırmacının klinik değerlendirmesine göre hastanın DSM-IV-TR tanı 

kriterlerine göre herhangi bir tanıyı karşılamaması 

3- Son 6 aydır herhangi bir psikotrop ilaç tedavisi almamış olması 

4- Son 1 hafta içinde enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanım öyküsünün olmaması 

5- Herhangi bir kronik bedensel rahatsızlığının olmaması 

6- Hastaların ve ebeveynlerin araştırıcı ve merkez personeliyle yeterli biçimde 

iletişim kurabiliyor olması 
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7- Hastalar ve ebeveynler/yasal vasiler araştırıcı tarafından protokolün 

gerektirdiği klinik vizitler ve bütün test ve incelemeler için randevulara 

uyacakları konusunda güvenilir bulunması 

8- Çalışmaya katılım öncesinde ebeveyn/velisinin ve hastanın kendisinin hastaya 

ait verileri kullanılmasına ilişkin yazılı olur vermiş olması 

 

Kontrol Grubu İçin Dışlama Kriterleri: 

1- Herhangi bir Eksen-1 tanısının ya da mental retardasyonun varlığı 

2- Herhangi bir kronik bedensel rahatsızlığının olması 

3- Son 1 hafta içinde enfeksiyon tablosu ve ilaç kullanım öyküsünün olması 

4- Ek psikiyatrik eş tanısının olması 

5- Son 6 aydır herhangi bir psikiyatrik ilaç tedavisi almış olması 

6- Enürezis Nokturna tanısının olması 

7- Herhangi bir Uyku Bozukluğu tanısının olması 

 

YÖNTEM 

Araştırma, Mart 2013 ve Aralık 2013 tarihleri arasında, Pamukkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalında 

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 Hastanesi 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, ÇDŞG-ŞY uygulaması konusunda eğitim almış olan 

görüşmeci tarafından sürdürülmüştür. Sosyodemografik veri formu yüz yüze görüşme 

tekniğiyle araştırmacı tarafından doldurulmuştur. Klinik görüşmede ÇDŞG-ŞY’ye 

göre yarı yapılandırılmış görüşme ve ÇDŞG-ŞY kapsamında yer almayan mental 

retardasyon ve öğrenme bozuklukları gibi bozukluklar için DSM-IV kriterleri 

kullanılarak tanılama yapılmıştır. Klinik olarak mental retardasyon şüphesi olan 

olgulara WISC-R uygulanmış ve mental retardasyon tanısı alan olgular (iki olgu) 
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çalışmadan çıkarılmıştır. ÇDŞG-ŞY uygulamasına ve DSM-IV’e dayalı klinik 

değerlendirmeye göre yalnızca DEHB tanısı alanlar vaka grubu olarak tanımlanmış, 

herhangi bir tanı almayanlar 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-Kısa 

Form (CADÖ-48) ile belirtiler taranmış 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 25.12.2012 tarih ve 07 

sayılı onam alınmış, Pamukkale Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri 

Koordinasyon Birimi tarafından desteklenmiştir. 

 

İdrar Toplama 

Çalışma ve kontrol gurubundaki çocuk ve ergenlerden 24 saat boyunca 

ebeveynleri tarafından evde idrar toplanmıştır. İdrar toplama prosedürü ile ilgili aileye 

yazılı yönerge verilmiştir. İdrar örneklerinin iki ayrı kapta 08.00’dan 21.00’a kadar 

gündüz fazı olarak tanımlanacak şekilde, 21.00’dan 08.00’a kadar gece fazı olarak 

tanımlanacak şekilde toplanması sağlandı. Saat 20.45 ile 21.00 arasındaki idrarın gece 

fazına geçilmeden önce mesanenin boşaltılması istendi. Bütün çocuklara gece 21.00 

ve 22.00 arasında tüm ışıklar kapalı olacak şekilde ve göz bantlarını takarak yatmaları 

ve ertesi sabah uyanacakları saat olan 7.00-7.45 civarına kadar ışığa maruz 

kalmamaları istendi. Toplama işleminin sona erdiği gün toplanan idrarlar ebeveynler 

tarafından tarafımıza ulaştırılmıştır. Toplama prosedürü sırasında sorun yaşanıp 

yaşanmadığı, gece yatak ıslatma olup olmadığı ve kaza ile idrar kaybı olup olmadığı 

ile ilgili bilgi alınmış ve bu bilgiler kaydedilmiştir. 
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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 Anababa Derecelendirme Ölçeği Kısa Form (CADÖ-48) (Conners’ 

Parent Rating Scale)  

Toplam 48 maddeden oluşan bir ölçektir. Öğrenme Sorunu 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. CADÖ-48 Türkçe uyarlama çalışması 

Dereboy ve arkadaşları (1998) tarafından yapılmıştır. 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 (248,249). 

 

Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi – Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu – Versiyon 1.0 (ÇDŞG – ŞY) 

[Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School Aged Children – 

Kiddie-SADS-Present and Lifetime Version] 

Çocuk ve ergenlerin geçmişteki ve şu andaki psikopatolojilerini saptama 

amacıyla Kaufman ve arkadaşları tarafından geliştirilen yarı yapılandırılmış bir tanı 

görüşmesidir ve Kaufman ve ark. geçerli ve güvenilir bir tanı ölçeği olduğunu 

bildirmişlerdir (250). Anne-baba ve çocuğun kendisiyle görüşme yoluyla uygulanır; 

ergenlerle çalışılıyorsa önce ergenin kendisiyle görüşülür ve en sonunda tüm 

kaynaklardan alınan bilgiler doğrultusunda değerlendirme yapılır. Kaynaklardan elde 

edilen bilgiler arasında uyumsuzluk varsa klinisyen kendi klinik yargısını kullanır. 
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Temel olarak DSM-III-R ve DSM-IV tanı ölçütlerine dayanmakta olup, 

uygulanırken şu bölümlerin tamamlanması gerekir:  

1. Yapılandırılmamış Başlangıç Görüşmesi: Bu bölümde çocuğun 

sosyodemografik bilgileri, sağlık durumu, şu anki yakınması, geçmişte aldığı 

psikiyatrik tedavilere ilişkin bilgilerle birlikte, çocuğun okuldaki durumu, hobileri, 

arkadaş ve aile ilişkileri gibi bilgiler edinilir.  

2. Tanı Amaçlı Tarama Görüşmesi: Bu kısımda ÇDŞG-ŞY’ de yer alan başlıca 

tanıların temel belirtileri taranmaktadır. Her bir belirtiyi değerlendirmek için belli 

tarayıcı sorular ve değerlendirme ölçütlerinin yanı sıra her bir tanı için o bozukluğun 

atlama (dışlama) ölçütleri bulunmaktadır. Eğer herhangi bir bozukluk dışlanamamışsa 

tarama görüşmesi tamamlandıktan sonra uygun ekler uygulanmalıdır.  

3. Ek Tamamlayıcı Kontrol Listesi: Tamamlanması gereken eklerin, şimdiki 

ve geçmişteki olası atakların zamanlarıyla birlikte not edildiği bölümdür. 

4. Tanı Ekleri: ÇDŞG-ŞY’de “Duygulanım Bozuklukları”, “Psikotik 

Bozukluklar”, “Anksiyete Bozuklukları”, “Davranış Bozuklukları”, “Madde Kötüye 

Kullanımı ve Diğer Bozukluklar” olmak üzere beş tanı eki yer almaktadır. Her bir tanı 

için DSM-III-R ve DSM-IV tanı ölçütleri verilmiştir. 

5. Özet Yaşam Boyu Tanı Kontrol Listesi: Bu liste tüm kaynaklardan elde 

edilen verilerin sentezlenmesini amaçlar. 

6. Çocuklar için Genel Değerlendirme Ölçeği: Bu bölümde çocuğun 

işlevselliği değerlendirilir. 

ÇDŞG-ŞY Türkçe çeviri ve geri çevirisi, geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

Gökler ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (251). 

 

Biyokimyasal Değerlendirme 

Çalışma ve kontrol gurubundaki çocuklardan toplanan ve ebeveynler tarafından 

tarafımıza ulaştırılan idrar hızlı bir şekilde, beklenmeden laboratuvara ulaştırılmış, 24 

saatlik idrar gece, gündüz ve toplam volümleri ölçülmüştür.  Örnekler 1000 devir 

hızında 15 dakika santrifüje edildikten sonra eppendorf tüplere alınarak -20 °C de 

analiz gününe kadar saklanmıştır. 24 saatlik toplanan idrardan 24 saatlik idrarda 

kreatinin düzeyleri ölçülmüştür. Kreatinin, insan ve hayvan çalışmalarında idrar 



34 
 

toplama tekniğiyle ilgili teknik sorunların üstesinden gelmek için faydalı bir parametre 

(252) olduğundan çalışmamızda 24 saatlik idrar kreatinin düzeyleri ölçülmüştür.  

 

İdrar 6-OH MS Düzeylerinin Belirlenmesi 

6-OH melatonin sülfatın idrar konsantrasyonları IBL-Hamburg (Hamburg, 

Almanya) markalı ELISA kiti (no.RE54031) kullanılarak ölçülmüştür. Toplanan 

bütün örnekler oda sıcaklığına (18-26 °C) getirildikten sonra prospektüse uyularak 

çalışılmış ve Kayto RT-2100cc Microplate Reader kullanılarak 450 nanometre dalga 

boyunda absorbans değerleri ölçülmüş ardından konsantrasyonları hesaplanmıştır. 

(Analitik hassasiyet(Saptama limiti) 1 ng/ml, intra-assay aralık % 5.2-12.2, inter-assay 

aralık %5.1-14.9’dur. Yenilenebilirlik aralığı %91-122 arasındadır ve RIA teknikleri 

ile korelasyonu r=0.96’dır.) 

İdrar 6-OH MS konsantrasyonu (ng/ml); mililitre cinsinden idrar hacmi ile 

çarpılmış ve 6-OH MS konsantrasyonu (ng) olarak gösterilmiştir.  

 

Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

İstatistiksel değerlendirmeler  “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

for Windows 16.0” 16.0 paket programında yapılmıştır. Elde edilen bütün verilerin 

dağılımının normal olup olmadığı Kolmogorov-Simirnov testi ile değerlendirilmiştir. 

Kategorik olan verilerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-kare testi (X²) kullanılmış, 

sonuçlar sayı ve yüzde şeklinde verilmiştir. Gruplar arasında normal dağılım 

göstermeyen verilerde parametrik olmayan bir yöntem olan Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır. Verilerin değerlendirilmesinde ayrıca Spearman korelasyon testi de 

kullanılmıştır. Analizlerde %95 güven aralığında anlamlılık değeri p<0.05 olarak 

kabul edilmiştir. Vaka ve kontrollerin yaş, eğitim süreleri ve ebeveyn eğitim süreleri, 

CADÖ-48 alt ölçek puanları, 6-OH MS 24 saat, gündüz ve gece düzeyleri, idrar 

volümleri, kreatinin,  boy, kilo, vücut kitle indeksi, yaşa göre boy, yaşa göre kilo, yaşa 

göre VKİ değerleri, 6-OH MS düzeylerinin cinsiyete göre grup içi ve gruplar arası 

Mann-Whitney U testi ile karşılaştırılmıştır. Vaka ve kontrollerin cinsiyet dağılımı, 

eğitim düzeyleri, ebeveyn eğitim düzeyleri, ebeveynlerin çalışıp çalışmadığı ve aile 
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yapısı gibi sosyodemografik verilerin karşılaştırılması Pearson Ki-kare testi ile 

yapılmıştır. 6-OH MS 24 saat, gündüz, gece düzeyleri ve boy, kilo, vücut kitle indeksi, 

yaşa göre boy, yaşa göre kilo, yaşa göre VKİ değerleri, 6-OH MS 24 saat, gündüz, 

gece düzeyleri ve CADÖ-48 alt ölçek puanları ile, 6-OH MS 24 saat, gündüz, gece 

düzeyleri ve yaş arasındaki korelasyonlar Spearman korelasyon testi kullanılarak 

yapılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 
 

BULGULAR 

 

Bu çalışma, Mart 2013- Kasım 2013 tarihleri arasında Pamukkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

polikliniğinde yapılmıştır. Pür DEHB tanılı hastalardan oluşan vaka grubu 27, sağlıklı 

gönüllülerden oluşan kontrol grubu 28 çocuktan oluşmuştur.  

 

ÇOCUKLARA İLİŞKİN DEMOGRAFİK VERİLER 

 

Yaş 

Çalışmaya alınan tüm çocukların yaş ortalaması 9.95±2.74 (6-16) yıldır. Vaka 

grubunun yaş ortalaması 9.37±2.69 (6-15) yıl, kontrol grubunun yaş ortalaması ise 

10.50±2.71 (7-16) yıl olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubu arasında yaş 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.084) (Tablo 1). 

 

Tablo 1: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların yaş verileri 

 
Vaka(n=27) Kontrol(n=28) Toplam(n=55) 

z MWU p 
Ortanca 

(aralık) 

Ortanca 

(aralık) 

Ortanca 

(aralık) 

 

Yaş 

 

 

9.0  

(7.0-12.0) 

 

 

10.0  

(8.0-12.0) 

 

 

9.0  

(8.0-12.0) 

 

 

-1.725 

 

 

276.5 

 

 

0.084 

 

Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. P<0.05’in altı anlamlıdır. 
 

 

Cinsiyet 

Çalışmaya alınan tüm çocukların %20’si (n=11) kız ve %80’i (n=44) erkektir. 

Vaka grubunun %14.8’i (n=4)  kız, %85.2’si (n=23) erkek, kontrol grubunun %25’i 

(n=7) kız, %75’i (n=21) erkektir. Vaka grubu ile kontrol grubu arasında cinsiyet 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.345) (Tablo 2). 

 

 

 

 



37 
 

Tablo 2: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların cinsiyetleri 

 Vaka Kontrol Toplam P 

 

 

0.345 

n % n % n % 

Cinsiyet                    
Erkek 

Kız 
23 

4 

85.2 

14.8 

21 

7 

75 

25 

44 

11 

80 

20 

Ki kare testi uygulanmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

Eğitim Düzeyi ve Eğitim Süresi 

Çalışmadaki tüm çocukların %58.2’si (n=32) ilkokula, %32.7’si (n=18) 

ortaokula, %9.1’i (n=5) liseye gitmektedir. Vaka grubundaki çocukların %70.4’ü 

(n=19) ilkokul %22.2’si (n=6) ortaokul, %7.4’ü (n=2) de lise, kontrol grubundaki 

çocukların %46.4’ü (n=13) ilkokul, %42.9’u (n=12) ortaokul, %10.7’si (n=3) de lise 

öğrencisidir. Vaka ve kontrol gruplarının eğitim düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

fark saptanmamıştır (p=0.191) (Tablo 3). 

Çalışmadaki tüm çocukların eğitim süresi ortalaması 4.29±2.74 (1-10) yıldır. 

Vaka grubunun eğitim süresi ortalaması 3.60±2.66 (1-10) yıl, kontrol grubunun eğitim 

süresi ortalaması 4.96±2.76 (1-10) yıldır. Vaka grubu ile kontrol grubu arasında eğitim 

süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p=0.047) (Tablo 4). 

 

Tablo3: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların eğitim düzeyleri 

 Vaka Kontrol Toplam p 

 

 

0.191 

n % n % n % 

Çocuk Eğitim               
İlkokul                

Ortaokul 

Lise                                           

 

19 

6 

2 

 

70.4 

22.2 

7.4 

 

13 

12 

3 

 

46.4 

42.9 

10.7 

 

32 

18 

5 

 

58.2 

32.7 

9.1 
Ki kare testi uygulanmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

 

Tablo 4: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların eğitim süreleri 
 Vaka(n=27) Kontrol(n=28) Toplam(n=55) 

z MWU p Ortanca 

(aralık) 

Ortanca 

(aralık) 

Ortanca 

(aralık) 

 

Çocuk 

Eğitim 

Süresi 

 

3.0  

(2.0-6.0) 

 

 

5.0  

(2.25-7.0) 

 

 

3.0  

(2.0-6.0) 

 

 

 

-1.984 

 

 

261.5 

 

 

 

0.047 

 

 

Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. P<0.05’in altı anlamlıdır. 
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Anne ve Babaların Eğitim Süresi ve Düzeyi  

Çalışma grubundaki çocukların annelerinin %34.6’sı (n=19) ilkokul mezunu, 

%12.7’si (n=7) ortaokul mezunu, %20’ si (n=11) lise mezunu, %32.7’si (n=18) 

üniversite mezunudur. Vaka grubundaki çocukların annelerinin %48.2’si (n=13) 

ilkokul mezunu, %7.4’ü (n=2) ortaokul mezunu, %22.2’si (n=6) lise mezunu, %22.2’si 

(n=6) üniversite mezunudur. Kontrol grubundaki çocukların annelerinin %21.4’ü 

(n=6) ilkokul mezunu, %17.85’i (n=5) ortaokul mezunu, %17.85’i (n=5) lise mezunu, 

%42.9’u (n=12) üniversite mezunudur. Vaka grubundaki çocuklarının annelerinin 

eğitim düzeyi ile kontrol grubundaki çocuklarının annelerinin eğitim düzeyi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.115) (Tablo 5). 

Çalışma grubundaki çocukların babalarının %21.8’i (n=12) ilkokul mezunu, 

%12.7’si (n=7) ortaokul mezunu, %27.3’ü (n=15) lise mezunu, %38.2’si (n=21) 

üniversite mezunudur. Vaka grubundaki çocukların babalarının %25.93’ü (n=7) 

ilkokul mezunu, %18.51’i (n=5) ortaokul mezunu, %29.63’ü (n=8) lise mezunu, 

%25.93’ü (n=7) üniversite mezunudur. Kontrol grubundaki çocukların babalarının 

%17.85’i (n=5) ilkokul mezunu, %7.15’i (n=2) ortaokul mezunu, %25’i (n=7) lise 

mezunu, %50’si (n=14) üniversite mezunudur. Vaka grubundaki çocuklarının 

babalarının eğitim düzeyi ile kontrol grubundaki çocuklarının babalarının eğitim 

düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.261) (Tablo 5). 

 

Tablo 5: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların anne ve babalarının eğitim düzeyleri 

 Vaka Kontrol Toplam 
P 

n % n % n % 

Anne Eğitimi 

İlkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite                              

 

13 

2 

6 

6 

 

48.2 

7.4 

22.2 

22.2 

 

6 

5 

5 

12 

 

21.4 

17.85 

17.85 

42.9 

 

19 

7 

11 

18 

 

34.6 

12.7 

20 

32.7 

0.115 

 

Baba Eğitim 

İlkokul 

Ortaokul 

Lise                  

Üniversite 

 

7 

5 

8 

7 

 

25.93 

18.51 

29.63 

25.93 

 

5 

2 

7 

14 

 

17.85 

7.15 

25 

50 

 

12 

7 

15 

21 

 

21.8 

12.7 

27.3 

38.2 

 

0.261 

 

Ki kare testi uygulanmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 
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Çalışmaya dahil edilen tüm çocukların annelerinin eğitim süresi ortalaması 

9.90±4.28 (5-17 yıl) iken vaka grubunda 8.78±4.15 (5-15 yıl) ve kontrol grubunda 

10.96±4.19 (5-17 yıl) olarak bulunmuştur. Vaka ile kontrol grubu arasında anne eğitim 

süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.049) (Tablo 6). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların babalarının eğitim süresi ortalaması 

10.87±3.97 (5-17 yıl) iken vaka grubunda 10.00±3.93 (5-17 yıl) ve kontrol grubunda 

11.71±3.89 (5-17 yıl) olarak bulunmuştur. Vaka ile kontrol grubu arasında baba eğitim 

süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.104) (Tablo 6). 

 

Tablo 6: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların anne ve babalarının eğitim süreleri  

 Vaka(n=27) Kontrol(n=28) Toplam(n=55) 

z MWU p Ortanca 

(aralık) 

Ortanca 

(aralık) 

Ortanca 

(aralık) 

 

Anne 

Eğitim 

Süresi 

 

 

8.0  

(5.0-11.0) 

 

11.0  

(8.0-15.0) 

11.0  

(5.0-15.0) 
-1.966 266.0 

 

0.049 
 

 

Baba 

Eğitim 

Süresi 

 

11.0  

(5.0-15.0) 

 

 

13.0  

(8.75-15.0) 

 

11.0  

(8.0-15.0) 

 

-1.624 

 

285.5 

 

0.104 

 

Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

Anne ve Babaların İş Durumu 

Çalışmaya dahil edilen tüm çocukların annelerinin iş durumuna bakıldığında 

%56.4’ünün (n=31) çalıştığı, %43.6’sının (n=24) çalışmadığı bulunmuştur. Vaka 

grubundaki çocukların annelerinin %40.7’si (n=11) çalıştığı, %59.3’ünün (n=16) 

çalışmadığı, kontrol grubundaki çocukların annelerinin %71.4’ünün (n=20) çalıştığı, 

%28.6’sının (n=8) çalışmadığı bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubundaki 

çocukların annelerinin iş durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu 

bulunmuştur (p=0.022). (Tablo 7). 

Çalışmaya dahil edilen tüm çocukların babalarının iş durumuna bakıldığında 

%98.2’sinin (n=54) çalıştığı, %1.8’inin (n=1) çalışmadığı bulunmuştur. Vaka 

grubundaki çocukların babalarının % 96.3’ünün (n=26) çalıştığı, %3.7’sinin (n=1) 

çalışmadığı, kontrol grubundaki çocukların babalarının tamamının çalıştığı (n=28) 
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bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubundaki çocukların babalarının iş durumları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.304). (Tablo 7). 

 

Aile Yapısı 

Tüm ebeveynlerin medeni durumu değerlendirildiğinde %96.4’ünün (n=53) evli 

olduğu, %3.6’sının (n=2) boşanmış ya da ayrılmış olduğu tespit edilmiştir. Vaka 

grubunda %3.7 (n=1) ebeveynin boşandığı/ayrı yaşadığı, %96.3’ünün (n=26) evli 

olduğu, kontrol grubunda ise %3.6 (n=1) ebeveynin boşandığı/ayrı yaşadığı, 

%96.4’ünün (n=27) evli olduğu bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubu arasında 

ebeveynlerinin medeni durumu açısından fark saptanmamıştır (p=0.979) (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların anne ve baba iş durumları ve aile 

yapıları 

  

VAKA 

 

KONTROL TOPLAM 
P 

n % n % n % 

Annenin İş Durumu 

Çalışıyor 

Çalışmıyor 

 

 

11 

16 

 

 

40.7 

59.3 

 

 

20 

8 

 

 

71.4 

28.6 

 

 

31 

24 

 

 

56.4 

43.6 

 

 

0.022 

 

 

Babanın İş Durumu 

Çalışıyor 

Çalışmıyor 

 

26 

1 

 

96.3 

3.7 

 

28 

0 

 

100 

0 

 

54 

1 

 

98.2 

1.8 

 

0.304 

 

Aile Yapısı 

Bütün 

Parçalı 

 

26 

1 

 

96.3 

3.7 

 

27 

1 

 

96.4 

3.6 

 

53 

2 

 

96.4 

3.6 

 

0.979 

Ki kare testi uygulanmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

ÖLÇEKLERDEN ELDE EDİLEN VERİLER 

 

Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-Kısa Form (CADÖ-48) ile Elde 

Edilen Veriler 

Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-Kısa Form (CADÖ-48) ile elde 

edilen veriler Tablo 8’de özetlenmiştir. 

Çalışmaya alınan tüm çocukların Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-

Kısa Form (CADÖ-48) Davranım sorunu alt ölçeği puanları ortalaması 3.55±3.59 (0-
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15) puan bulunmuştur. Vaka grubunun CADÖ-48 davranım sorunu alt ölçeği puanları 

ortalaması 5.56±3.82 (1-15) puan, kontrol grubunun CADÖ-48 davranım sorunu alt 

ölçeği puanları ortalaması 1.61±1.97 (0-6) puan olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile 

kontrol grubunun CADÖ-48 davranım sorunu alt ölçeği puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilmiştir (p<0.001). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-

Kısa Form (CADÖ-48) Ataklık/Hiperaktivite alt ölçeği puanları ortalaması 4.67±3.93 

(0-12) puan bulunmuştur. Vaka grubunun CADÖ-48 Ataklık/Hiperaktivite alt ölçeği 

puanları ortalaması 7.74±3.07 (0-12) puan, kontrol grubunun CADÖ 

Ataklık/Hiperaktivite alt ölçeği puanları ortalaması 1.71±1.8 (0-5) puan olarak 

bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubunun CADÖ-48 Ataklık/Hiperaktivite alt 

ölçeği puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu bulunmuştur 

(p<0.001). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-

Kısa Form (CADÖ-48) Karşıt Gelme Bozukluğu alt ölçeği puanları ortalaması 

1.46±1.68 (0-6) puan bulunmuştur. Vaka grubunun CADÖ-48 Karşıt Gelme 

Bozukluğu alt ölçeği puanları ortalaması 2.19±1.86 (0-6) puan, kontrol grubunun 

CADÖ-48 Karşıt Gelme Bozukluğu alt ölçeği puanları ortalaması 0.75±1.11 (0-4) 

puan olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubunun CADÖ-48 Karşıt Gelme 

Bozukluğu alt ölçeği puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilmiştir (p=0.001). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-

Kısa Form (CADÖ-48) Öğrenme Sorunu alt ölçeği puanları ortalaması 4.06±2.86 (0-

11) puan bulunmuştur. Vaka grubunun CADÖ-48 Öğrenme Sorunu alt ölçeği puanları 

ortalaması 6.48±1.65(4-11) puan, kontrol grubunun CADÖ-48 Öğrenme Sorunu alt 

ölçeği puanları ortalaması 1.71±1.49 (0-5) puan olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile 

kontrol grubunun CADÖ-48 Öğrenme Sorunu alt ölçeği puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilmiştir (p<0.001). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-

Kısa Form (CADÖ-48) Kaygı alt ölçeği puanları ortalaması 2.93±1.63 (0-6) puan 

bulunmuştur. Vaka grubunun CADÖ-48 Kaygı alt ölçeği puanları ortalaması 

2.81±1.71 (0-6) puan, kontrol grubunun CADÖ-48 Kaygı alt ölçeği puanları 
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ortalaması 3.04±1.57 (0-5) puan olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubunun 

CADÖ-48 Kaygı alt ölçeği puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0.561). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-

Kısa Form (CADÖ-48) Psikosomatik alt ölçeği puanları ortalaması 0.86±1.03 (0-3) 

puan bulunmuştur. Vaka grubunun CADÖ-48 Psikosomatik alt ölçeği puanları 

ortalaması 0.96±1.13 (0-3) puan, kontrol grubunun CADÖ-48 Psikosomatik alt ölçeği 

puanları ortalaması 0.75±0.93 (0-3) puan olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol 

grubunun CADÖ-48 Psikosomatik alt ölçeği puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p=0.602). 

 

 

Tablo 8: Vaka ve kontrol gruplarının CADÖ-48 alt ölçeği puanları  

 Vaka(n=27) 

Ort.(Aralık) 

Kontrol(n=28) 

Ort.(Aralık) 

Toplam(n=55) 

Ort.(Aralık) 
Z MWU P 

CADÖ-48 

Ataklık/ 

Hiperaktivite 

8.0 

(6.0-10.0) 

1.5 

(0.0-3.0) 

4.0 

(1.0-8.0) 
-5.552 51.0 <0.001 

 

CADÖ-48 

Öğrenme 

Sorunu 

 

6.0 

(5.0-7.0) 

1.0 

(0.25-3.0) 

4.0 

(1.0-6.0) 
-6.243 9.5 <0.001 

 

CADÖ-48 

Karşıt Gelme 

Bozukluğu 

 

1.0 

(1.0-4.0) 

0.0 

(0.0-1.0) 

1.0 

(0.0-3.0) 
-3.260 192.5 0.001 

 

CADÖ-48 

Davranım 

Sorunu 

 

4.0 

(3.0-9.0) 

1.0 

(0.0-2.75) 

3.0 

(1.0-6.0) 
-4.498 114.0 <0.001 

 

CADÖ-48 

Psikosomatik 

 

1.0 

(0.0-1.0) 

0.5 

(0.0-1.0) 

1.0 

(0.0-1.0) 
-0.582 

346.0 

 
0.561 

 

CADÖ-48 

Kaygı 

 

3.0 

(1.0-4.0) 

3.5 

(2.0-4.0) 

3.0 

(2.0-4.0) 
-0.522 347.5 0.602 

Mann whitney U testi kullanılmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 
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VAKA GRUBUNUN KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

 

Vaka grubunun tanı dağılımı %22.2’si (n=6) DEHB-Dikkatsizliğin Önde 

Geldiği Tip, %7.4’ü (n=2) DEHB-Hiperaktivite ve İmpulsivitenin Önde Geldiği Tip, 

%70.4’ü (n=19) DEHB-Bileşik Tip olarak bulunmuştur (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Vaka grubunun klinik özellikleri 

 Vaka(n=27) 

n % 

DEHB 

Dikkatsizliğin Önde Geldiği Tip 
6 22.2 

DEHB 

Hiperaktivite ve impulsivitenin Önde Geldiği 

Tip 

2 7.4 

DEHB 

Bileşik Tip 
19 70.4 

 

 

İDRAR VOLÜMÜ VE İDRAR KREATİN DÜZEYİNE İLİŞKİN 

VERİLER 

 

Gündüz, Gece ve 24 Saat İdrar Volümleri 

Çalışmaya alınan tüm çocukların gündüz idrar volüm ortalaması 463.09±230.05 

(160-1200) ml bulunmuştur. Vaka grubunun gündüz idrar volüm ortalaması 

380.37±165.76 (160-880) ml, kontrol grubunun gündüz idrar volüm ortalaması 

542.86±256.8 (180-1200) ml olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubunun 

gündüz idrar volümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.004) 

(Tablo 10). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların gece idrar volüm ortalaması 248.7±135.99 (60-

650) ml bulunmuştur. Vaka grubunun gece idrar volüm ortalaması 226.3±121.28 (100-

480) ml, kontrol grubunun gece idrar volüm ortalaması 270.36±147.76 (60-650) ml 

olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubunun gece idrar volümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.296) (Tablo 10). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların 24 saat idrar volüm ortalaması 711.82±258.93 

(300-1400) ml bulunmuştur. Vaka grubunun 24 saat idrar volüm ortalaması 

606.67±210.62 (300-1080) ml, kontrol grubunun 24 saat idrar volüm ortalaması 

813.2±263.9 (350-1400) ml olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubunun 24 
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saat idrar volümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.004) 

(Tablo 10). 

 

24 Saatlik İdrarda Kreatinin Değerleri 

Çalışmaya alınan tüm çocukların 24 saatlik idrarda kreatinin değerleri ortalaması 

15.11±3.3 (10-23) mg/kg olarak bulunmuştur. Vaka grubunun 24 saatlik idrarda 

kreatinin değerleri ortalaması 15.15±3.08 (10-22) mg/kg, kontrol grubunun 24 saatlik 

idrarda kreatinin değerleri ortalaması 15.07±3.58 (10-23) mg/kg olarak bulunmuştur. 

Vaka grubu ile kontrol grubunun 24 saatlik idrarda kreatinin değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.690) (Tablo 10). 

 

Tablo 10: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların gündüz, gece, 24 saatlik idrar 

volümleri ve 24 saatlik idrarda kreatinin değerleri  
 

Vaka(n=27) Kontrol(n=28) Toplam(n=55) 

z MWU p 
Ortanca 

(aralık) 

Ortanca 

(aralık) 

Ortanca 

(aralık) 

Gündüz 

İdrar 

Volümü(ml) 

390 

(275-410) 

485 

(360-675) 

400 

(300-500) 
-2,848 209.0 0.004 

Gece İdrar 

Volümü(ml) 

190 

(120-300) 

230 

(142.5-395) 

200 

(130-380) 

 

-1.045 

 

316.0 

 

0.296 

24 Saat İdrar 

Volümü(ml) 

600 

(405-760) 

775 

(640-907.5) 

700 

(500-830) 

 

-2.889 

 

206.5 
 

0.004 

24 Saatlik 

İdrarda 

Kreatinin(mg

/kg) 

16 

(12-17) 

15 

(12-16) 

15 

(12-17) 
-0.399 354.5 0.690 

Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 
 

BOY, KİLO, VÜCUT KİTLE ENDEKSİ VE YAŞA GÖRE BOY, YAŞA 

GÖRE KİLO, YAŞA GÖRE VÜCUT KİTLE İNDEKSİ DEĞERLERİNE 

İLİŞKİN VERİLER 

Boy, Kilo, Vücut Kitle Endeksi ve Yaşa Göre Boy, Yaşa Göre Kilo, Yaşa Göre 

Vücut Kitle İndeksi ile ilgili elde edilen veriler Tablo 11’de özetlenmiştir. 

Çalışmaya alınan tüm çocukların boylarının ortalaması 142.38±15.76 (120-175) 

cm bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların boylarının ortalaması 138.41±13.9 

(120-170) cm, kontrol grubundaki çocukların boylarının ortalaması 146.21±16.73 
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(121-175) cm olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubundaki çocuklarının 

boyları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0.057). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların yaşlarına göre boylarının ortalaması 0.39±1.18 

(-1.94-3.68) sd olarak bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların yaşlarına göre 

boylarının ortalaması 0.35±1.19 (-1.94-2.91) sd, kontrol grubundaki çocukların 

yaşlarına göre boylarının ortalaması 0.44±1.19 (-1.93-3.68) sd olarak bulunmuştur. 

Vaka grubu ile kontrol grubundaki çocukların yaşlarına göre boyları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p=0.853). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların kilolarının ortalaması 42.49±16.67 (21-88) kg 

bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların kilolarının ortalaması 38.3±13.35 (21-65) 

kg, kontrol grubundaki çocukların kilolarının ortalaması 46.54±18.7 (24-88) kg olarak 

bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubundaki çocuklarının kilolar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0.090). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların yaşlarına göre kilolarının ortalaması 0.72±1.37 

(-2.53-3.98) sd olarak bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların yaşlarına göre 

kilolarının ortalaması 0.65±1.56 (-2.53-3.98) sd, kontrol grubundaki çocukların 

yaşlarına göre kilolarının ortalaması 0.79±1.18 (-1.00-3.51) sd olarak bulunmuştur. 

Vaka grubu ile kontrol grubundaki çocukların yaşlarına göre kiloları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p=0.668). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların vücut kitle indekslerinin ortalaması 20.19±4.36 

(13-30) bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların vücut kitle indekslerinin ortalaması 

19.44±4.23 (13-28), kontrol grubundaki çocukların vücut kitle indekslerinin 

ortalaması 20.9±4.43 (14-30)  olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubundaki 

çocukların vücut kitle indeksleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0.215). 

Çalışmaya alınan tüm çocukların yaşlarına göre vücut kitle indekslerinin 

ortalaması 0.68±1.28 (-2.46-3.47) sd olarak bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların 

yaşlarına göre vücut kitle indekslerinin ortalaması 0.61±1.5 (-2.46-3.47) sd, kontrol 

grubundaki çocukların yaşlarına göre vücut kitle indekslerinin ortalaması 0.74±1.01  

(-1.19-2.97) sd olarak bulunmuştur. Vaka grubu ile kontrol grubundaki çocukların 

yaşlarına göre vücut kitle indeksleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilmemiştir (p=0.833). 
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Tablo 11: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların boyları, yaşa göre boyları, kiloları, 

yaşa göre kiloları, vücut kitle indeksleri, yaşa göre vücut kitle indeksleri  

 Vaka(n=27) 

Ort.(Aralık) 

Kontrol(n=28) 

Ort.(Aralık) 

Toplam(n=55) 

Ort.(Aralık) 

Z MWU P 

Boy(cm) 
135.0 

(129.0-150.0) 

141.0 

(135.25-163.0) 

138.0 

(130.0-154.0) 
-1.904 265.0 0.057 

 

Yaşa Göre 

Boy 

 

0.26 

(-0.53-1.09) 

 

0.50 

(-0.38-1.07) 

 

0.4 

3(-0.39-1.09) 

 

-0.185 

 

367.0 

 

0.853 

 

Kilo(kg) 

 

32.0 

(27.0-48.0) 

 

42.5 

(30.5-61.5) 

 

37.0 

(28.0-55.0) 

 

-1.693 

 

277.5 

 

0.090 

 

Yaşa Göre 

Kilo 

 

0.99 

(-0.95-1.69) 

 

0.70 

(-0.17-1.78) 

 

0.98 

(-0.32-1.73) 

 

-0.429 

 

352.5 

 

0.668 

 

VKİ 

 

18.5 

(16.5-21.5) 

 

20.0 

(17.5-23.0) 

 

19.0 

(17.0-23.0) 

 

-1.239 

 

304.5 

 

0.215 

 

Yaşa Göre 

VKİ 

 

0.95 

(-0.80-1.86) 

 

0.68 

(0.015-1.64) 

 

0.68 

(-0.1-1.7) 

 

-0.210 

 

365.5 

 

0.833 

Mann Whitney U testi kullanılmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

MELATONİN DÜZEYİNE İLİŞKİN VERİLER 

 

Gündüz, Gece, 24 Saat İdrar 6-OH Melatonin Sülfat Düzeyleri 

Tablo 12’de gündüz, gece ve 24 saat idrar 6-OH melatonin sülfat düzeyleri 

gösterilmiştir.  

Çalışmaya alınan tüm çocukların gündüz idrar 6-OH melatonin sülfat düzeyleri 

ortalaması 6045.15±6898.57 (0.0-42624.0) ng,  gece idrar 6-OH melatonin sülfat 

düzeyleri ortalaması 21627.98±11134.41 (4737.6-55946.0) ng ve 24 saat idrar 6-OH 

melatonin sülfat düzeyleri ortalaması 29302.73±15367.01 (8182.5-74303.0) ng olarak 

bulunmuştur.  

Vaka grubunun gündüz idrar 6-OH melatonin sülfat düzeyleri ortalaması 

6779.59±5631.49 (1677.5-29942.0) ng, kontrol grubunun gündüz idrar 6-OH 

melatonin sülfat düzeyleri ortalaması ise 5336.95±7973.83 (0.0-42624.0) ng olarak 

bulunmuştur. Vaka grubunun gündüz idrar 6-OH melatonin sülfat düzeyleri kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0.018). 

Vaka grubunun gece idrar 6-OH melatonin sülfat düzeyleri ortalaması 

24277.3±10228.96 (10162.0-55946.0) ng, kontrol grubunun gece idrar 6-OH 
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melatonin sülfat düzeyleri ortalaması ise 19073.27±11550.18 (4737.6-54142.0) ng 

olarak bulunmuştur. Vaka grubunun gece idrar 6-OH melatonin sülfat düzeyleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (p=0.045). 

Vaka grubunun 24 saat idrar 6-OH melatonin sülfat düzeyleri ortalaması 

533710.79±14955.3 (9813.7-74303.0) ng, kontrol grubunun 24 saat idrar 6-OH 

melatonin sülfat düzeyleri ortalaması ise 25052.1±14790.02 (8182.5-62906.0) ng 

olarak bulunmuştur. Vaka grubunun 24 saat idrar 6-OH melatonin sülfat düzeyleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p=0.018). 

 

Tablo 12: Vaka ve kontrol grubundaki çocukların gündüz-gece-24 Saat 6-OH MS 

düzeyleri 
 Vaka (n=27) 

Ortanca 

(aralık) 

Kontrol (n=28) 

Ortanca 

(aralık) 

Toplam (n=55) 

Ortanca 

(aralık) 

Z MWU P 

6-OH 

MS 

Gündüz 

(ng) 

5462.1 

(3920.0-7982.7) 

3626.3 

(1428.1-5991.5) 

4566.9 

(2005.5-6872.8) 
-2.374 237.0 0.018 

6-OH 

MS Gece 

(ng) 

22204.8 

(16996.9-

27403.0) 

17786.7 

(8701.1-

24857.4) 

19882.8 

(14952.0-

25116.0) 

-2.003 259.0 0.045 

6-OH 

MS 24 

saat 

(ng) 

30255.6 

(24230.0-

42517.8) 

20799.0 

(14085.4-

34950.4) 

26048.0 

(18238.5-

38048.0) 

-2.374 237.0 0.018 

Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

6-OH Melatonin Sülfat Düzeylerinin Cinsiyetlere Göre Karşılaştırılması  

Çalışma grubundaki tüm çocukların 6-OH Melatonin Sülfat, Gündüz, Gece ve 

24 saatlik düzeylerinin cinsiyetlere göre karşılaştırılmasında, erkek ve kız cinsiyetlerin 

ortalama 6-OH melatonin sülfat gündüz, 6-OH melatonin sülfat gece ve 24 saatlik 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak fark saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 13). 

 

 

 

 

 

 

 



48 
 

Tablo 13: Cinsiyetlere göre gündüz, gece ve 24 saat 6-OH MS düzeyleri  

 
Erkek (n=44) 

Ort.(Aralık) 

Kız (n=11) 

Ort.(Aralık) 
z MWU p 

6-OH MS 

Gündüz(ng) 

4627.4 

(2274.7-6868.3) 

4040.4 

(1302.4-8790.0) 
-0.558 215.5 0.577 

6-OH MS 

Gece(ng) 

19821.3 

(15021.7-24897.8) 

22204.8 

(8268.8-29778.1) 
-0.484 219.0 0.628 

6-OH MS 24 

saat(ng) 

25731.5 

(18351.3-37596.3) 

27782.4 

(10161.0-45698.7) 
-0.210 232.0 0.833 

Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

 

 6-OH MELATONİN SÜLFAT DÜZEYLERİNİN YAŞ İLE OLAN 

İLİŞKİSİ: 

Çalışma grubundaki tüm çocukların 6-OH Melatonin Sülfat, Gündüz, Gece ve 

24 saatlik düzeyleri ile yaş arasında ilişki saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 14). 

 

Tablo 14: 6-OH MS gündüz, gece, 24 saat düzeylerinin yaş ile olan ilişkisi 

 6-OH MS Gündüz 6-OH MS Gece 6-OH MS 24 Saat 

Yaş 
r -0.069 -0.136 -0.073 

p 0.619 0.321 0.598 

Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

 

6-OH MELATONİN SÜLFAT DÜZEYLERİNİN VE BOY, YAŞA GÖRE 

BOY, KİLO, YAŞA GÖRE KİLO, VÜCUT KİTLE İNDEKSİ VE YAŞA GÖRE 

VÜCUT KİTLE İNDEKSİ İLE İLİŞKİSİ 

Çalışma grubundaki tüm çocukların 6-OH Melatonin Sülfat, Gündüz, Gece ve 

24 saatlik düzeyleri ile Boy, Yaşa Göre Boy, Kilo, Yaşa Göre Kilo, VKİ ve Yaşa Göre 

VKİ Korelasyonu Tablo 15’de gösterilmiştir. Değişkenler arasında ilişki 

saptanmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 15: 6-OH MS gündüz, gece, 24 saat düzeylerinin, boy, yaşa göre boy, kilo, 

yaşa göre kilo, VKİ ve yaşa göre VKİ ile ilişkisi 
 6-OH MS Gündüz 6-OH MS Gece 6-OH MS 24 Saat 

Boy 

r -0.046 -0.052 -0.023 

p 0.738 0.707 0.866 

Yaşa Göre 

Boy 

 

r 0.007 0.106 0.027 

p 0.962 0.439 0.844 

Kilo 

 

r -0.037 -0.066 -0.043 

p 0.786 0.630 0.756 

Yaşa Göre 

Kilo 

 

r -0.017 0.018 -0.024 

p 0.904 0.896 0.862 

VKİ 

 

r -0.078 -0.100 -0.091 

p 0.572 0.466 0.508 

Yaşa Göre 

VKİ 

r -0.014 -0.004 -0.033 

p 0.919 0.979 0.810 

Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 

 

 

VAKA GRUBUNDAKİ 6-OH MELATONİN SÜLFAT DÜZEYLERİNİN 

CONNERS ANNE BABA DERECELENDİRME ÖLÇEĞİ-KISA 

FORM(CADÖ-48) ALT ÖLÇEKLERİYLE İLİŞKİSİ 

Vaka grubundaki çocukların 6-OH Melatonin Sülfat, Gündüz, Gece ve 24 saatlik 

düzeyleri ile 6-OH Melatonin Sülfat, Gündüz, Gece ve 24 saatlik düzeyleri ile Conners 

Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-Kısa Form (CADÖ-48) Ataklık Hiperaktivite, 

Öğrenim Sorunu, Karşıt Gelme Bozukluğu, Davranım Sorunu, Psikosomatik ve Kaygı 

alt ölçekleri puanlarının ilişkisi Tablo 16’da gösterilmiştir. Değişkenler arasında ilişki 

bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 16: Vaka grubundaki çocukların 6-OH MS gündüz, gece, 24 saat düzeylerinin 

CADÖ-48 alt ölçekleri ile ilişkisi 
 6-OH MS Gündüz 6-OH MS Gece 6-OH MS 24 Saat 

CADÖ-48  

Ataklık 

Hiperaktivite    

 

r 0.236 -0.056 0.069 

p 0.235 0.781 0.731 

CADÖ-48  

Öğrenme 

Sorunu 

 

r 0.050 0.183 0.089 

p 0.806 0.360 0.660 

CADÖ-48 

Karşıt Gelme 

Bzk. 

 

r 0.193 0.190 0.124 

p 0.335 0.342 0.538 

CADÖ-48  

Davranım 

Sorunu 

 

r 0.148 0.160 0.064 

p 0.461 0.426 0.751 

CADÖ-48  

Psikosomatik 

 

r -0.041 0.141 0.029 

p 0.841 0.482 0.885 

CADÖ-48  

Kaygı 
r 0.061 0.119 0.007 

p 0.761 0.554 0.973 

Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. P<0.05 anlamlıdır. 
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TARTIŞMA 

 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu çocukluk çağı başlangıçlı en sık 

görülen psikiyatrik bozukluklardan biridir. DEHB’nin dünya geneli prevalansı yüzde 

8 ile 12 arasında değişmektedir (253). Semptomlar erişkinlik döneminde de devam 

edebilmekte ve sosyal, akademik, mesleki alanlarda soruna yol açabilmektedir (254). 

DEHB ‘nin etyolojisi henüz tam anlamıyla aydınlatılamamıştır (255).  

Çalışmamızda Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh 

Sağlığı ve Hastalıkları ve Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı ‘nda Mart 2013 ve Aralık 

2013 tarihleri arasında başka herhangi bir tıbbi veya psikiyatrik tanıları olmayan, 6-16 

yaş aralığında 27 DEHB tanılı ve tamamen sağlıklı 28 gönüllü bireyden oluşan 

gruplarda gündüz, gece ve 24 saatlik idrar 6-OH MS düzeylerinin karşılaştırılarak, 6-

OH MS düzeylerinde farklılık olup olmadığının belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmamıza eş tanısı olan ve ilaç kullanımı olan çocuklar alınmamıştır. 

Melatonin düzeylerinin incelendiği çeşitli psikiyatrik bozukluklarda, melatonin 

düzeylerinin sağlıklı kontrollere göre farklı olabileceği bildirilmiştir. Örneğin otistik 

çocuklarla yapılan bir çalışmada bu çocukların gece ölçülen 6-OH MS düzeylerinin, 

kontrol grubuna göre daha düşük olduğu (245), bir başka çalışmada da hem gece hem 

de gündüz düzeylerinin daha düşük olduğu bildirilmiştir (246). OKB’li hastalarda 

yapılan bir başka çalışmada da hasta grubunun melatonin düzeyleri kontrol grubuna 

göre düşük olarak bulunmuştur (247). Depresyonu olan hastalarda yapılan 

çalışmaların sonuçları çelişkili olmakla birlikte bu grup hastalarda da sağlıklı 

kontrollere göre düzeyler farklı olarak bulunmuştur (236,237). Çalışmalarda bulunan 

bu sonuçlar nedeniyle, çalışma sonuçlarını etkilememesi açısından eş tanısı olmayan 

çocuklar çalışmamıza dâhil edilmiştir. Beta adrenerjik antagonist ilaçların 24 saatlik 

6-OH MS düzeylerini etkilemesi (256), non-steroidal anti inflamatuar ajanlar, aspirin 

ve ibuprofenin gece melatonin düzeyini baskılaması (257), fluvoksamin ve desipramin 

gibi ilaçların da melatonin düzeylerinin artmasına neden olması ( 258) gibi 

nedenlerden dolayı ilaçların 6-OH MS düzeylerine olası etkileri nedeniyle ilaç 

kullanımı olan hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir. 

Bu çalışmada vaka grubunun yaş ortalaması 9.37±2.69 (6-15) yıl, kontrol 

grubunun yaş ortalaması ise 10.50±2.71 (7-16) yıl olarak bulunmuştur. Çocuk ve 
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ergenlerde DEHB nedeniyle başvurular 4-17 yaş arasında değişmekle birlikte, en sık 

başvuru yaş aralığı 9-17 olarak bildirilmektedir (259). Çocuk ve ergen psikiyatrisi 

kliniğine başvuran hastaların dağılımının incelendiği başka bir çalışmada da, DEHB 

tanısının tüm yaş gruplarında en sık gözlenen tanı olduğu, DEHB tanılı çocukların yaş 

gruplarına göre dağılımına bakıldığında, en sık 7-11 yaş arasındaki çocuklarda 

saptandığı bulunmuştur (260). Çalışmamızdaki çocukların ortalama yaşları da diğer 

çalışmalarda bulunan ortalamalarla uyumlu olarak bulunmuştur.  

Çalışmamızda vaka grubu ile kontrol grubu arasında cinsiyet açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Vaka grubunun %14.8’i (n=4) kız, 

%85.2’si (n=23) erkek, kontrol grubunun %25’i (n=7) kız, %75’i (n=21) erkektir. 

Vaka grubundaki kız erkek oranı yaklaşık 1:6’dır. Toplum örnekleminde kız:erkek 

oranı yaklaşık 1:3 iken bu oran klinik örnekleminde yaklaşık olarak 1:9 olarak 

belirtilmektedir (129). Barkley kız erkek oranının klinik temelli örneklemlerde sıklıkla 

ortalama 1:6 olarak atıf yapıldığını belirtmektedir (128). Çalışmamızda vaka grubunun 

kız erkek oranının çalışmalarda belirtilen kız erkek oranlarına uyumlu olduğu 

düşünülmektedir.  

Vaka ve kontrol grubundaki çocukların %70.4’ü ilkokul, 22.2’si ortaokul, 

%7.4’ü de lise, kontrol grubundaki çocukların %46.4’ü ilkokul, 42.9’u ortaokul, 

%10.7’si de lise öğrencisidir. Vaka ve kontrol grupları arasında eğitim düzeyi 

açısından fark tespit edilmemiştir. Vaka grubunun eğitim süresi ortalaması 3.60±2.66 

(1-10) yıl, kontrol grubunun eğitim süresi ortalaması 4.96±2.76 (1-10) yıldır. 

Kolombiya’da 4-17 yaşları arasındaki çocuklarda DEHB prevalansının araştırıldığı bir 

çalışmada DEHB’li çocukların en sık ilkokul yaş grubuna uygun olan 6-11 yaş grubu 

aralığında bulunduğu belirtilmiştir (261). Bizim çalışmamızda da katılımcıların en 

büyük kısmını ilkokul öğrencileri oluşturmaktadır. Eğitim süresi açısından fark ortaya 

çıkmıştır. Eğitim düzeyinde ortaya çıkmayan bu farkın, eğitim süresinde ortaya 

çıkmasında vaka ve kontrol grupları açısından yaş açısından istatistiksel olarak fark 

gözlenmemesine rağmen, kontrol grubundaki çocukların yaşlarının daha büyük 

olmasına bağlı ortaya çıkmış olabileceği düşünülmüştür. 

Vaka grubunda anne eğitim süresi 8.78±4.15 (5-15) yıl ve kontrol grubunda 

10.96±4.19 (5-17) yıl olarak bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların annelerinin 

%48.2’si ilkokul mezunu, %7.4’ü ortaokul mezunu, %22.2’si lise mezunu, %22.2’si 



53 
 

üniversite mezunu, kontrol grubundaki çocukların annelerinin % 21.4’ü ilkokul 

mezunu, % 17.85’i ortaokul mezunu, %17.85’i lise mezunu, %42.9’u üniversite 

mezunu olarak bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların babalarının eğitim süresi 

10.00±3.93 (5-17 yıl) ve kontrol grubunda 11.71±3.89 (5-17 yıl) olarak bulunmuştur. 

Vaka grubundaki çocukların babalarının %25.93’ü ilkokul mezunu, %18.51’i ortaokul 

mezunu, %29.63’ü lise mezunu, %25.93’ü üniversite mezunu, kontrol grubundaki 

çocukların babalarının % 17.85’i ilkokul mezunu, % 7.15’i ortaokul mezunu, %25’i 

lise mezunu, %50’si üniversite mezunu olarak bulunmuştur. Erdem ve Pak’ın 

DEHB’li çocukların sosyodemografik özelliklerini incelediği çalışmasında DEHB’li 

çocukların ailelerinin %19’u ilköğretim, %11’i ortaöğretim, %29’u lise, %36’sı 

üniversite, % 5’i doktora mezunu olduğu belirtilmiştir (262). Yine Aktepe’nin 2011 

yılında yaptığı çalışmada, DEHB’li çocukların sosyodemografik özellikleriyle ilgili 

olan araştırmasında, annelerin %56.2’si ilkokul mezunu, %8.5’i üniversite mezunu, 

babaların %49’u ilkokul mezunu, %10.5’i üniversite mezunu olduğu bildirilmiştir 

(263). Çalışmamızda bulunan anne ve baba eğitim süresi ve düzeyleri ile bu konuyla 

ilgili yayınlarda bulunan sonuçlarla benzerlik gösterdiği düşünülmüştür. Annelerin 

eğitim süresinde vaka ve kontrol grubu arasında ortaya çıkan istatistiksel farkın, vaka 

grubunun polikliniğe gelen hastalar arasından seçilmiş olması, ancak kontrol grubunun 

Pamukkale Üniversitesi epidemiyolojik alanından seçilmiş olmasının etkili olabileceği 

düşünülmüştür.  

Vaka grubundaki çocukların annelerinin %40.7’si çalıştığı, %59.3’ünün 

çalışmadığı, kontrol grubundaki çocukların annelerinin %71.4’ünün çalıştığı, 

%28.6’sının çalışmadığı bulunmuştur. Vaka grubundaki çocukların babalarının 

%96.3’ünün çalıştığı, %3.7’sinin çalışmadığı, kontrol grubundaki çocukların 

babalarının tamamının çalıştığı bulunmuştur. Kontrol grubundaki çocukların vaka 

grubundaki çocukların annelerine göre daha yüksek oranda çalıştığı bulunmuş ancak 

vaka ve kontrol grubundaki çocukların babalarının çalışma oranları arasında fark 

olmadığı belirlenmiştir. Boyle ve Lipman’ın, Kanada’daki çocukların sosyoekonomik 

dezavantajlarını ve davranışsal problemlerini inceledikleri çalışmalarında düşük 

sosyoekonomik düzey ile hiperativite ve davranışsal sorunlar arasında ilişki olduğu 

saptanmıştır (264). Vaka grubundaki annelerin çalışma oranının daha düşük olmasının 



54 
 

düşük sosyoekonomik düzey ile ilişkisinin olabileceği ve vaka ve kontrol grubu 

arasında ortaya çıkan bu farkın bu durumla ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

Vaka ve kontrol grubunun aile yapıları arasında fark olmadığı belirlenmiştir. 

Olumsuz aile ve çevresel faktörlerin DEHB için risk faktörü olabileceği öne 

sürülmektedir (124). Wymbs ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da DEHB’li 

çocukların ailelerinin DEHB’li olmayan çocukların ailelerine göre daha yüksek 

boşanma oranına sahip olduğunu belirtmişlerdir (265). Çalışmamızda her iki grup 

arasında fark olmadığı için DEHB için bu risk faktörünün olası etkisi dışlanmıştır.  

Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-Kısa Form ile elde edilen veriler 

göz önüne alındığında vaka grubunun Ataklık/Hiperaktivite, Öğrenme Sorunu, Karşıt 

Gelme Bozukluğu ve Davranım Sorunu puanları kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek saptanmış ancak Psikosomatik ve Kaygı puanlarında fark 

bulunmamıştır. 

Vaka grubunun CADÖ-48 Ataklık/Hiperaktivite alt ölçeği puanları ortalaması 

7.74±3.07 (0-12) puan, vaka grubunun CADÖ-48 Öğrenme Sorunu alt ölçeği puanları 

ortalaması 6.48±1.65 (4-11) puan olarak bulunmuştur. Vaka grubunun 

Ataklık/Hiperaktivite, Öğrenme Sorunu puanlarının kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek saptanmış olması araştırma grubunda DEHB tanısını 

desteklemektedir. 

Vaka grubunda Karşıt/Gelme ve Davranım Sorunu puanlarının kontrol 

grubuna göre daha yüksek saptanmış olmasına rağmen, ÇDŞG-ŞY ile yapılan 

değerlendirmede bu bulgular herhangi bir eş tanı oluşturmamaktadır.   

Vaka ve kontrol grupları arasında Psikosomatik ve Kaygı alt ölçeklerinde fark 

ortaya çıkmamıştır. Bunun nedeni de; tüm gruba ÇDŞG-ŞY uygulanarak DEHB 

dışındaki tüm tanıların dışlanmış olmasıdır.  

Vaka grubunun tanı dağılımı %22.2’si DEHB-Dikkatsizliğin Önde Geldiği 

Tip, % 7.4’ü DEHB-Hiperaktivite ve İmpulsivitenin Önde Geldiği Tip, %70.4’ü 

DEHB-Bileşik Tip olarak bulunmuş olup en sık bulunan tip Bileşik Tip olarak 

bulunmuştur. Yazında en sık rastlanan tipin bileşik tip olduğu bildirilmektedir 

(266,267). Çalışmamızda bulunan bu sonucun yazınla uyumlu olduğu görülmüştür. 

Melatonin düzeylerinin hesaplanmasında idrar volümü de kullanılmaktadır. 

Vaka grubunun gündüz ve 24 saat idrar volümleri, kontrol grubuna göre istatistiksel 
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olarak daha düşük olarak bulgulanmıştır. Yeme ve beslenme sorunları DEHB’li 

çocuklarda sıklıkla görülmektedir (268). Yine gündelik yaşantımızın düzenlenmesinde 

önemli rolü olan yürütücü işlevlerin DEHB’de düşük olması ve bu durumun yeme 

bozukluklarıyla ilişkili olabileceği belirtilmektedir (269). Bu bilgilerden yola çıkılarak 

DEHB’li çocukların gün içinde kontrol grubundaki çocuklara göre sıvı alımında da 

sorun olabileceği düşünülmüş olup, bu farkın bu şekilde ortaya çıkmış olabileceği 

düşünülmüştür.  

24 saatlik idrar kreatinin değerleri, vaka ve kontrol grupları arasında farklı 

olarak bulunmamıştır. Kreatinin, insan ve hayvan çalışmalarında idrar miktarının 

bilinmediği ya da idrar toplama tekniğiyle ilgili teknik sorunların üstesinden gelmek 

için faydalı bir parametredir ve idrar volümü için de yeterli bir alternatiftir (252). 

Çalışmamızda idrar volümünün toplanması ile ilgili herhangi bir sorun olmadığından, 

idrar volümü için bir yedek olan kreatinine de ihtiyaç duyulmamıştır. 

Çalışma grubundaki tüm çocukların 6-OH Melatonin Sülfat, Gündüz, Gece ve 

24 saatlik düzeyleri ile yaş arasındaki ilişki incelendiğinde, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Yazın incelendiğinde yaşın melatonin düzeylerini etkileyebileceğini bildiren 

çalışmalar bulunmaktadır (270-272). Waldhauser ve arkadaşlarının, 3 gün ile 90 yaş 

arasındaki 367 katılımcı ile yaptıkları çalışmada gece serum melatonin düzeylerinin 3 

aydan itibaren belirlenmeye başladığı ve 1-3 yaşlar arasında en yüksek seviyelerine 

ulaştığı, 15-20 yaşlardan itibaren de belirgin olarak azaldığı belirtilmiştir (270). Başka 

bir çalışmada da puberte sonrası gece serum melatonin düzeylerinin azaldığı 

gösterilmiştir (271). Cavallo ve arakadaşları tarafından, 99 puberte öncesi, 86 

pubertede olan ve 29 erişkin katılımcının olduğu bir çalışmada 6-OH MS düzeyleri 

araştırılmış ve bu çalışmada melatonin salınımının orta çocukluk döneminde yüksek 

olduğu, geç çocukluk döneminde azaldığı ve pubertenin ikinci döneminden erişkinliğe 

kadar olan dönemde sabit kaldığı belirtilmiştir (272). Griefahn ve arkadaşları 

tarafından 46 erkek ve 38 kız çocuğun 3-18 yaşları arasında takip edildiği ve idrar 6-

OH MS 24 saatlik düzeylerinin takip boyunca belli aralıklarla ölçüldüğü uzun süreli 

bir çalışmada, bireyler arasında geniş farklılıklar görülebilmesine rağmen, aynı 

bireyde melatonin üretiminin çocukluk ve ergenlik dönemi boyunca sabit olduğu 

ortaya konmuştur (273). Çalışmamızda kontrol grubunun oluşturulması sırasında 
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çocukların yaşı göz önüne alındığından, iki grup arasında yaş ortalamaları bakımından 

farklılık saptanmamış, çalışmalarda belirlenen melatonin düzeylerine yaşın olası etkisi 

dışlanmıştır.  

Çalışma grubundaki tüm çocukların 6-OH Melatonin Sülfat, gündüz, gece ve 

24 saatlik düzeylerinin cinsiyetlere göre karşılaştırılmasında, erkek ve kız cinsiyetlerin 

ortalama 6-OH MS gündüz, gece ve 24 saatlik düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

fark saptanmamıştır.  

Cavallo ve ark.' nın 4-31 yaşlar arasında 6-OH SM düzeylerini araştırdıkları bir 

çalışmada; cinsiyetin melatonin düzeyi üzerine etkisinin bulunmadığı belirtilmiştir 

(272). Yine Griefahn ve arkadaşları tarafından 46 erkek ve 38 kız çocuğun 3-18 yaşları 

arasında takip edildiği ve idrar 6-OH MS 24 saatlik düzeylerinin takip boyunca belli 

aralıklarla ölçüldüğü uzun süreli bir çalışmada da cinsiyetin 6-OH MS düzeylerinin 

üstüne etkisinin olmadığı bildirilmiştir (273). Bizim çalışmamızın sonuçları da; 

yazındaki diğer çalışmalara benzer şekilde melatonin ile cinsiyetler arasında bir ilişki 

olmadığını ortaya koymaktadır. 

Grupların boyları, yaşa göre boyları, kiloları, yaşa göre kiloları, vücut kitle 

indeksleri, yaşa göre vücut kitle indeksleri bakımından karşılaştırılmasında;  ortalama 

6-OH melatonin sülfat gündüz, 6-OH melatonin sülfat gece ve 24 saatlik düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak fark saptanmamıştır.  

Melatonin düzeylerinin yaşa bağlı olarak azalmasının kilo, boy ve vücut 

yüzeyindeki artma ile ilişkili olabileceği belirtilmektedir (274). Bu sebeple; bu 

parametreler bakımından grupların eşlenmiş olması, 6-OH MS düzeylerine etkisi 

olabilecek olası etkilerin dışlanmasını sağlamıştır. 

Vaka grubunun Gündüz, Gece ve 24 Saatlik İdrar 6-OH Melatonin Sülfat 

düzeyleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olarak 

bulunmuştur. Yazında; DEHB ile melatonin ilişkisini araştıran çok az sayıda çalışma 

bulunmaktadır.  DEHB’li çocuklarda metilfenidat tedavisinin serotonin ve melatonin 

düzeylerine olan etkisinin araştırıldığı, Molina-Carballo ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada; 5-14 yaş arası 136 DEHB tanılı çocuktan oluşan vaka grubu ile 42 sağlıklı 

gönüllüden oluşan kontrol grubunun kan melatonin düzeyleri ve idrar 6-OH Melatonin 

Sülfat düzeyleri karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada; kan melatonin düzeylerinin 

belirlenmesi için saat 20:00 ve 09:00' da 2 kez kan alınmış ve idrar 6-OH Melatonin 
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Sülfat düzeylerinin belirlenmesi için de 21:00-09:00 saatleri arasında idrar 

toplanmıştır. Sonuçlar da bizim çalışmamıza benzer şekilde, gece idrar 6-OH 

Melatonin Sülfat düzeylerinin DEHB grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek 

olarak belirlenmiştir (275). Bu çalışmada; vaka grubuna başlanan uzun salınımlı 

metilfenidat tedavisinden, ortalama 4.61±2.3 ay sonra, aynı parametreler 

incelenmiştir. Tedavi sonrası; İdrar 6-OH Melatonin Sülfat düzeylerinin başlangıç 

seviyelerine göre anlamlı düzeyde azaldığı ve kontrol grubu ile arasında bulunan 

istatistiksel farklılığın ortadan kalktığı belirlenmiştir. Molina-Carballo ve 

arkadaşlarının yaptıkları bu çalışma; uzun salınımlı metilfenidat tedavisinin, idrarda 

melatonin atılımını azalttığı sonucunu ortaya koymaktadır. Bu sonuç, araştırmacılar 

tarafından melatoninin günlük dalgalanmasında ve konsantrasyonlarında kısmi 

değişikliklerin, DEHB' nin çekirdek klinik belirtileri üzerinde belirgin etkisi 

olabileceği şeklinde yorumlamışlardır (275). Nováková ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada; 6-12 yaş aralığında, ilaç tedavisi almayan 34 DEHB tanılı çocuk ile 43 

sağlıklı gönüllüden oluşan kontrollerin 2 saat ara ile 24 saat boyunca tükrük melatonin 

düzeylerini ölçmüşlerdir. Melatonin profili bakımından, gece melatoninin pik 

düzeyleri bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak fark saptanmamıştır (276). 

Bu alandaki bir diğer çalışmada; dört yeni tanı konmuş, ilaç tedavisi almayan erişkin 

DEHB tanılı hastada; 22:00-07:00 saatleri arasında toplanan idrar örneğinde melatonin 

düzeyleri bakılmış ve tüm olgularda gece idrar melatonin düzeylerinin yüksek olduğu 

saptanmıştır. Bu olgulara; verilen metilfenidat tedavisinden 2 hafta sonra, gece idrar 

melatonin düzeyleri tekrar değerlendirildiğinde, üç olguda gece idrar melatonin 

düzeylerinde azalma olduğu belirlenmiştir. Bu çalışmada; melatonin sekresyonu ile 

metilfenidat tedavisi arasında bir ilişki olabileceği ileri sürülmektedir (277). 

DEHB’li çocuklarda uyku problemleri sıklıkla görülmektedir (9). DEHB’li 

çocukların ailelerinden alınan bilgilere göre de DEHB’li çocukların bozulmuş uykuya 

sahip oldukları ve nesnel uyku parametrelerinde de daha yüksek düzeyde bozulmanın 

olduğu belirtilmektedir. Sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında, öznel çalışmalarda, bu 

çocuklarda daha yüksek oranda, yatağa yatma direncinin, uykuyu başlatma 

zorluklarının ve gece uykudan uyanmalarının olduğu, sabah uyanmada güçlük 

yaşadıkları, solunumla ilişkili uyku bozukluklarının olduğu ve gün içinde uyku hali 

yaşadıkları belirtilmektedir. Nesnel parametrelere göre uykuyu başlatmada gecikme 
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(aktigrafide), daha yüksek apne/hipopne indeksi DEHB’li çocuklarda kontrol grubuna 

kıyasla görülmektedir. Ayrıca DEHB’li çocuklarda polisomnografide daha düşük 

uyku etkinliği, aktigrafide daha düşük gerçek uyku zamanı olduğu belirtilmektedir (8). 

Sağlıklı kontrollere kıyasla DEHB’li çocuklarda daha yüksek oranda gece motor 

aktivite olduğu bildirilmektedir (278). Uykuyu başlatma sorunu olan DEHB’li 

çocukların, olmayanlara göre melatonin sentezinin başlamasının 45 dakika geciktiği 

belirtilmektedir (279). 

DEHB tedavisinde kullanılan metilfenidatın uzun salınımlı formunun 

kullanıldığı, 6 haftalık, 24 çocuğun katıldığı açık uçlu, karşıt olma karşı gelme 

bozukluğu dışında, uyku bozukluğu ya da eş psikiyatrik tanısı olanların çalışmaya 

dahil edilmediği bir çalışmada, 6 haftalık uzun salınımlı metilfenidat kullanımı 

sonrasında polisomnografi verilerine göre evre iki uyku yüzdesinin arttığı, uyanma 

sayısında azalma olduğu tespit edilmiştir. Başlangıca göre çocukların uyku 

alışkanlıkları ölçeğinin parasomni alt ölçeğinde azalma olduğu belirtilmiştir. Bu 

çalışmada uzun salınımlı metilfenidatın uyku kalitesi dâhil uykunun bazı yönlerini 

geliştirebileceği belirtilmiştir (280). Erişkinlerde yapılan başka bir çalışmada da 

metilfenidat tedavisi öncesi ve sırasında katılımcıların polisomnografik olarak 

değerlendirmeleri yapılmış. Başlangıca göre uykuyu başlatma süresinde kısalma 

olduğu ve uyku etkinliğinde artış olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada da metilfenidatın 

uyku parametreleri üstüne faydalı etkileri olduğu bildirilmiştir (281). 

Uyku, hızlı geri dönüşüm gösteren; azalmış yanıt verme, azalmış motor aktivite 

ve azalmış metabolizma durumları ile karakterizedir (282). Uyku ve uyanıklık 

sirkadiyen olarak SCN tarafından düzenlenir (283). SCN’den pineal beze doğru 

inhibitör etkili karmaşık bir yolak vardır. SCN’nin gündüz yüksek, geceleri ise düşük 

aktivite göstermesi nedeniyle melatonin sentezi gündüz düşük, geceleri ise yüksektir 

(284). Melatoninin uyku üzerine nasıl etki gösterdiği henüz tam olarak net olmamakla 

birlikte, çeşitli etkilerini ortaya koymasında MT1 ve MT2 reseptörleri rol 

oynamaktadır (285). Melatoninin MT1 reseptörleri üstünden SCN’deki nöronal 

aktiviteyi düşürerek uykuyu başlatıcı etki gösterebileceği bildirilmektedir (11). 

Melatoninin sirkadiyan ritm faz ilerletici etkisini de MT2 reseptörü üstünden yaptığı 

belirtilmektedir (286). Melatoninin SCN üstüne direk etki gösterdiği ve saat 

fonksiyonunu modüle ettiği ifade edilmektedir (287). 
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Melatoninin dopamin üzerine inhibitör etkilerinin olduğu ve bu etkinin beynin 

hipotalamus, hipokampus gibi bölgelerinde gözlendiği belirtilmektedir. 

Hipotalamustaki dopaminerjik sinir uçları temel olarak nigrostriatal ve 

tuberoinfindibular nöronlardan köken almaktadır. Nigrostriatal dopaminerjik nöronlar, 

striatumdaki uyarıcı ve inhibe edici yolaklara etki ederek, motor fonksiyonların 

düzenlenmesini sağlamaktadır. Melatoninin striatumdaki dopamin salınımını azaltıcı 

etkisini, nigrostriatal sistemle gösterebileceği öne sürülmektedir (288). 

Motor disregulasyonu DEHB’nin özelliklerinden biridir ve nörogörüntüleme 

çalışmaları, striatum ya da striatumun kortikal düzenlemesindeki disfonksiyonun 

DEHB patofizyolojisinde yer aldığını belirtmektedir (289). DEHB’li çocuklar ile 

sağlıklı kontrollerin karşılaştırıldığı bir FMRI çalışmasında, metilfenidat verilmesi 

sonrası DEHB’li çocuklarda striatal aktivitede artış gözlenirken, sağlıklı kontrollerde 

azalma olduğu belirlenmiştir (290). Metilfenidatın terapotik dozlarının da striatumda 

ekstraselluler dopamin seviyelerini arttırdığı belirtilmektedir (291). Melatonin ve 

dopamin arasındaki ilişki, metilfenidatın uyku üzerine olan etkileri ve metilfenidatın 

dopamin üzerinden etkileri, striatumda sağlıklı kontroller ve DEHB’li çocuklarda 

farklı etki göstermesi birlikte düşünüldüğünde, çalışmamızda bulunan yüksek idrar 

melatonin 6-OH MS düzeylerinin, melatonin ve dopamin arasındaki karmaşık ilişki ile 

bağlantılar taşıyabileceği düşünülmüştür. 

SCN pozitif ve negatif feedback etkileri olan bir dizi transkripsiyon ve 

translasyon ile sirkadyen ritmlerin düzenlenmesini sağlamaktadır. Bu ritmin 

düzenlenmesinde Clock, Bmal1, Period (Per1-3) ve Kriptokrom (Cry1-2) gibi saat 

genler görev alır (283). Saat genler pineal bez ve retina gibi periferal dokularda da 

eksprese olur (292). Per1, Per3, Cry2, Cry1 pineal bezde ekpsrese olur ve gece 

transkripsiyonları artar (293). 

Striatal Per1 ekspresyonu için işlevsel bir pineal bez ve onun ürünü melatonin 

gerekmektedir. Diurnal striatal Per1 mRNA ve Per1 proteini ritmi normal farede 

gözlenirken, pinealektomize edilmiş farede gözlenmemiştir (294). Diğer taraftan 

farelerde yapılan bir başka çalışmada da Per1’in pineal bezden ritmik melatonin 

sentezinin düzenlenmesinde rolü olduğu, Per1’in melatonin sentezinde kilit bir enzim 

olan AANAT üzerinde inhibitör bir etkisinin olduğu, Per1 eksikliğinde nokturnal 
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AANAT transkripsiyonunda ve melatonin konsantrasyonunda artış olduğu 

belirtilmektedir (295). 

Dopamin reseptör agonistinin striatal mPer1 ekspresyonunu düzenlediği, 

dopamin reseptörlerinin nöronal saat gen ekspresyonunu düzenlediği ve bunun da 

psikostimulan/dopamin sisteminin saat gen ekspresyonu üstündeki düzenleyici 

etkisinin altında yatan mekanizmalardan biri olabileceği belirtilmektedir (296). 

Metilfenidat noradrenalin ve dopamin taşıyıcıları üzerinde gerialım 

engelleyicisi olarak etki gösterir ve buna bağlı olarak da hücre dışı dopamin ve 

noradrenalin yoğunluğunda artışa yol açar. Bunun dışında da noradrenalin ve dopamin 

metabolizmasında önemli bir rolü olan MonoAmin Oksidaz(MAO) enzimini inhibe 

edici etkisi de bulunmaktadır (155). Ayrıca; Metilfenidatın melatonin sekresyonunda 

azalmaya neden olduğu belirtilmektedir (277). 

Yukarıda yazılan veriler ışığında düşünüldüğünde, metilfenidatın melatonin 

sekresyonunu azaltıcı etkilerinin bulunması, psikostimulanların melatonin 

sekresyonunu düzenleyen saat genler üzerinde etkilerinin olması; çalışmamızda ortaya 

çıkmış olan DEHB’li çocuklarda kontrollere göre daha yüksek gündüz, gece ve 24 

saatlik idrarda 6-OH MS düzeylerinin olması ile birlikte düşünüldüğünde; bu 

yüksekliğin DEHB’li çocuklarda saat genlerin melatonin sekresyonu üzerine olan olası 

bir düzenlemesindeki bozulmadan ileri gelmiş olabileceği düşünülmüş olup, bu 

durumların daha geniş katılımlı, saat genlerin de göz önünde bulundurulacağı başka 

bir çalışmada araştırılması ve ortaya konması gerekmektedir.  

Pineal melatonin üretiminin düzenlenmesi için, SCN nöronlarından köken alan 

aksonları gamma-aminobutirik asit (GABA) salınımına neden oldukları 

hipotalamustaki PVN’ye projekte olurlar. GABA’nın burada inhibitör bir etkisi vardır. 

PVN’deki sinir hücrelerinin aksonları beyin kökünden aşağı inerek preganglionik 

sempatik nöronlar olan, intermediolateral hücre kolonu ile sinaps yapar. Bu nöronların 

aksonları superior servikal ganglion ile ek bir sinaps yaptıktan sonra pinealositlerde 

sonlanırlar. Gece salınan norepinefrin melatonin sentezini ve salınımını uyarıcı etki 

gösterir. Melatonin kan dolaşım sistemine ve muhtemelen üçüncü ventrikülün 

serebrospinal sıvısına geçer. Hem kandaki hem de serebrospinal sıvıdaki melatoninin 

MT1 ve MT2 reseptörlerine etki ettiği SCN nöronlarına hızlı bir ulaşımı vardır. Bunun 
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da anlamı melatoninin SCN ateşleme hızını etkilediği buna bağlı olarak da melatonin 

sirkadiyen hızını ve uyku gibi sirkadiyen işlemlerin düzenlenmesi ayarlar (15).  

SCN’nin projekte olan aksonlarından salınan ritmik GABA, sirkadiyen 

düzende melatonin salınımını kontrol eder. SCN sinir uçlarından salınan GABA iki 

farklı şekilde melatonin kontrol mekanizmasını sağlamaktadır. Gece ışığa maruziyete 

bağlı melatonin sentezine direk inhibitör etki ile düzenleme yapmasının yanı sıra, 

gündüz boyunca sirkadiyen inhibisyondan da sorumludur. Yapılan bir çalışmada, 

GABA antagonisti BIC uygulanmasının PVN nöronlarının gündüz dizinhibisyonuna 

neden olarak, pineal bezden melatonin sentezinde uyarıcı etkiye neden olduğu 

belirtilmiştir (297). 

DEHB’li 13 çocuğun, yaş olarak eşlenmiş 19 sağlıklı kontrolle karşılaştırıldığı 

bir çalışmada, magnetik rezonans spektroskopi kullanılarak DEHB’nin GABAerjik 

komponenti araştırılmıştır. Bu çalışmada DEHB’li çocuklarda GABA düzeylerinin 

belirgin olarak düşük olduğu bulunmuştur (298). 

Çalışmamızda vaka grubundaki gündüz, gece ve 24 saatlik idrar 6-OH MS 

düzeylerinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Melatoninin 

DEHB’li çocuklarda yüksek olması, bu çocuklardaki melatonin ritminin bozulmuş 

olduğu anlamına gelebilir. Ritimdeki bu bozulmanın DEHB’li çocuklarda GABA 

düzeyleri ile ilişkisinin olabileceği ve DEHB’li çocukların uyku problemlerinin altında 

yatan nedenlerden biri olabileceği düşünülmüştür.  

Ayrıca; çalışma grubumuzda 6-OH Melatonin Sülfat, Gündüz, Gece ve 24 

saatlik düzeyleri ile yaş, boy, kilo, vücut kitle endeksi ve yaşa göre boy, yaşa göre kilo, 

yaşa göre vücut kitle indeksi arasındaki ilişki incelendiğinde, gruplar arasında farklılık 

saptanmamış olması, DEHB etiyopatogenezinde melatoninin rolünü değerlendirirken, 

melatonin düzeylerini etkileyebilecek olası diğer etmenlerin dışlanmış olduğunun 

göstergesidir. 

Çalışmamızda kullandığımız Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği, 

biyokimyasal parametrelerin DEHB' deki düzeylerini araştıran çeşitli çalışmalarda 

kullanılmış ve semptomların saptanan biyokimyasal düzeylerle ilişkisi bu ölçek 

üzerinden değerlendirilmiştir (299,300). Vaka grubundaki çocukların 6-OH Melatonin 

Sülfat, Gündüz, Gece ve 24 saatlik düzeyleri ile Conners Anne Baba Derecelendirme 

Ölçeği-Kısa Form (CADÖ-48) Ataklık Hiperaktivite, Öğrenim Sorunu, Karşıt Gelme 
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Bozukluğu, Davranım Sorunu, Psikosomatik ve Kaygı alt ölçekleri arasında ilişki 

saptanmamıştır. Alt ölçek puanları ve 6-OH MS arasında ilişki saptanmamış olması, 

idrar 6-OH MS düzeylerinin hastalığın şiddetinden çok varlığıyla ilişkili olduğunu 

düşündürmekle birlikte çalışmamızdaki katılımcı sayısının az olması nedeniyle, daha 

büyük örneklemde bu verinin doğrulanması gerekmektedir.  

Çalışmamızın en önemli kısıtlılıklarından biri katılımcı sayısının az olmasıdır. 

Çalışmaya dâhil edilme ölçütlerine uygun olup, çalışmaya katılmayı kabul eden 

bireyleri bulma güçlüğü, katılımcıların farklı kaplarda 24 saat boyunca idrar 

toplamasının zor olması nedeniyle daha yüksek olgu sayısına ulaşılamamıştır. 

Katılımcı sayısının azlığı, sonuçların genellenebilirliğini azaltmaktadır. 

Katılımcı sayısının az olması nedeniyle DEHB alt tiplerinde 6-OH MS 

düzeylerinde farklılık olup olmadığı değerlendirilememiş olması bu çalışmanın bir 

diğer kısıtlılığıdır. 

Melatonin düzeyinin pubertal gelişim dönemine göre etkilenebileceği 

bildirilmektedir (301,302). Çalışmamızın kısıtlılıklarından bir diğeri de pubertal 

gelişmeye göre grupların oluşturulmamış olmasıdır. 

Çalışmamıza eş ruhsal bozukluğu, kronik bedensel hastalığı, enfeksiyon 

tablosu ve ilaç kullanımı olan olguların dahil edilmemesi, tanıların yarı-

yapılandırılmış klinik görüşme ile belirlenmiş olması araştırmamızın gücünü 

arttırmaktadır. 

Araştırmamız, bilindiği kadarıyla, DEHB tanılı olgularda gündüz ve 24 saat 6-

OH MS düzeylerinin araştırıldığı ilk çalışmadır. DEHB tanılı çocuk ve erişkinlerde 

Daha önceki çalışmalarda saptanan, yüksek gece 6-OH MS düzeyleri ile bizim 

çalışmamızın sonuçlarının uyumlu olduğu görülmektedir. Gelecekte yapılacak daha 

büyük örneklemde, çocuk ve ergenlerin dışında erişkin DEHB hastalarında da 

değerlendirileceği çalışmalarla bulgularımızın doğrulanması gerekli görünmektedir. 

Olguların tedavi öncesi ve sonrası 6-OH MS düzeylerinin değerlendirilmesi, hem 

tedavi sonrası düzeylerde azalma olup olmadığının belirlenmesi, hem de tedaviye 

yanıtla ilişkilerinin olup olmadığının saptanmasının; bu alandaki çalışmalara katkı 

sağlayabilecektir. 

DEHB tanılı olguların PER1 saat geniyle olan ilişkisinin değerlendirilmesi, 

PER1 geninin bu hastalarda melatonin sentezini ne düzeyde etkilediğinin 
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aydınlatılması da gelecekte yapılacak çalışmalarda değerlendirilmeye ihtiyaç olan 

konulardan bir tanesi gibi görülmektedir. DEHB’li çocuklarda GABA ve melatonin 

ilişkisinin araştırılması da değerlendirmeye değer bir konudur. Son olarak 

çalışmamızda 6-OH MS düzeylerinin cinsiyet, yaş, boy, kilo, vücut kitle endeksi ve 

yaşa göre boy, yaşa göre kilo, yaşa göre vücut kitle indeksi gibi parametrelerle 

ilişkisinin gösterilmemesi ve gündüz, gece ve 24 saat yüksek olarak bulunması 

nedeniyle DEHB’li hastalarda bir belirleyici olarak kullanılıp kullanılamayacağı ile 

ilgili daha büyük bir örneklemde bu durumun değerlendirilmesi gerekmektedir. 
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SONUÇLAR 

 

Bu çalışmada, DEHB tanılı çocuk ve ergenlerin gündüz, gece ve 24 saatlik 

idrarlarında 6-OH MS düzeylerinin araştırılması ve bunun etyopatogenezdeki yerinin 

araştırılması amaçlanmıştır. Bu çalışmada; 

 

 6-16 yaş arası, ÇDŞG-ŞY ile sadece DEHB tanısını karşılayan 27 çocuk ve 28 

kontrol grubu çocuk çalışmaya katılmıştır. 

 Vaka ve kontrol grubunun yaş ortalamaları ve cinsiyet arasında anlamlı fark 

bulunmamaktadır. 

 Vaka ve kontrol gruplarının eğitim düzeyleri arasında istatistiksel olarak fark 

belirlenmemiş ancak kontrol grubunun vaka grubuna göre eğitim süresinin daha 

fazla olduğu bulunmuştur.   

 Vaka grubundaki annelerin eğitim süresi ve düzeyi kontrol grubuna göre daha 

düşük olarak bulunmuştur. Vaka ve kontrol grubundaki çocukların babaların 

eğitim düzeyi ve süresi açısından farklılık saptanmamıştır. 

 Vaka grubundaki çocukların annelerinin kontrol grubundaki çocuklara göre daha 

düşük oranda çalıştıkları bulunmuştur. Vaka grubundaki ve kontrol grubundaki 

çocukların babalarının çalışma oranları arasında fark bulunmamıştır. 

 Vaka grubundaki ve kontrol grubundaki çocukların ailelerinin medeni durumları 

arasında fark tespit edilmemiştir. 

 Vaka grubundaki çocukların Conners Anne Baba Derecelendirme Ölçeği-Kısa 

Form ölçeğinin karşılaştırmasında, davranım sorunu, ataklık/hiperaktivite, karşıt 

gelme bozukluğu, öğrenme sorunu alt ölçek puanlarının kontrol grubuna göre 

daha yüksek bulunduğu ancak kaygı ve psikosomatik alt ölçeklerinde fark 

olmadığı tespit edilmiştir. 

 Vaka grubunun %22.2’si DEHB-dikkatsizliğin önde geldiği tip, % 7.4’ü(n=2) 

DEHB-hiperaktivite ve impulsivitenin önde geldiği tip, %70.4’ü(n=19) DEHB-

bileşik tip olarak bulunmuştur. 

 Vaka grubunun gündüz ve 24 saatlik idrar volümlerinin kontrol grubuna göre daha 

düşük olduğu ancak gece idrar volümleri arasında fark olmadığı bulunmuştur. 
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 Vaka ve kontrol grubunun 24 saatlik idrarda kreatinin düzeyleri arasında fark 

tespit edilmemiştir. 

 Vaka ve kontrol grubunun boy, kilo, vücut kitle endeksi ve yaşa göre boy, yaşa 

göre kilo, yaşa göre vücut kitle indeksi değerleri arasında istatistiksel olarak fark 

bulunmamıştır. 

 Vaka grubunun gündüz, gece ve 24 saatlik idrarda 6-OH MS düzeylerinin kontrol 

grubuna göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

 Gündüz, gece ve 24 saatlik idrar 6-OH MS düzeylerinin çalışma grubundaki tüm 

çocukların cinsiyetlerine göre karşılaştırılmasında herhangi bir fark 

bulunmamıştır. 

 Gündüz, gece ve 24 saatlik idrar 6-OH MS düzeyleri ile yaş, boy, yaşa göre boy, 

kilo, yaşa göre kilo, vücut kitle indeksi ve yaşa göre vücut kitle indeksi arasında 

herhangi bir ilişki tespit edilmemiştir. 

 Vaka Grubundaki 6-OH Melatonin Sülfat Düzeyleri ile Conners Anne Baba 

Derecelendirme Ölçeği-Kısa Form(CADÖ-48) Alt Ölçekleri arasında ilişki 

bulunmamıştır. 
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EKLER 

Ek-1 

SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 

Çocuğun 

Adı Soyadı:      Okul/Eğitim süresi: 

 

Cinsiyet:      Adres:  

 

Doğum Tarihi:      Tel: 

 

Boy/Kilo: 

 

Özgeçmiş:       Soygeçmiş: 

Tıbbi:        Tıbbi: 

Ruhsal:       Ruhsal: 

 

Annenin      Babanın 

Adı Soyadı:      Adı Soyadı:  

 

Eğitim durumu/süresi:    Eğitim durumu/süresi: 

 

Meslek durumu:     Meslek durumu: 
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Ek-2 

CONNERS’ Anne-Baba Derecelendirme Ölçeği 

 

Adı Soyadı:       Doğum tarihi(çocuğun):     /     / 

 Hiçbir 

zaman 

Nadiren Sıklıkla Her 

zaman 

1. Eli boş durmaz, sürekli bir şeylerle oynar 

(Tırnak, parmak, giysi gibi). (     ) (     ) (     ) (     ) 

2. Büyüklere arsız ve küstah davranır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

3. Arkadaşlık kurmada ve sürdürmede 

zorlanır. 
(     ) (     ) (     ) (     ) 

4. Çabuk heyecanlıdır, ataktır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

5. Her şeye karışır ve yönetmek ister (     ) (     ) (     ) (     ) 

6. Bir şeyler çiğner veya emer (Parmak, giysi, 

örtü gibi). 
(     ) (     ) (     ) (     ) 

7. Sık sık ve kolayca ağlar. (     ) (     ) (     ) (     ) 

8. Her an sataşmaya hazırdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

9. Hayallere dalar. (     ) (     ) (     ) (     ) 

10. Zor öğrenir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

11. Kıpır kıpırdır, tez canlıdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

12. Ürkektir (Yeni durum, insan ve yerlerden). (     ) (     ) (     ) (     ) 

13. Yerinde duramaz, her an harekete hazırdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

14. Zarar verir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

15. Yalan söyler, masallar uydurur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

16. Utangaçtır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

17. Yaşıtlarından daha sık başını derde sokar.  (     ) (     ) (     ) (     ) 

18. Yaşıtlarından farklı konuşur (çocuksu 

konuşma, kekeleme, zor anlaşılma gibi). (     ) (     ) (     ) (     ) 

19. Hatalarını kabullenmez, başkalarını suçlar. (     ) (     ) (     ) (     ) 

20. Kavgacıdır.  (     ) (     ) (     ) (     ) 

21. Somurtkan ve asık suratlıdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

22. Çalma huyu vardır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

23. Söz dinlemez veya isteksiz ve zoraki dinler.  (     ) (     ) (     ) (     ) 
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24. Başkalarına göre endişelidir (yalnız kalma, 

hastalanma, ölüm konusunda). (     ) (     ) (     ) (     ) 

25. Başladığı işin sonunu getiremez. (     ) (     ) (     ) (     ) 

26. Hassastır, kolay incinir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

27. Kabadayılık taslar, başkalarını rahatsız 

eder. 
(     ) (     ) (     ) (     ) 

28. Tekrarlayıcı, durduramadığı hareketleri 

vardır. 
(     ) (     ) (     ) (     ) 

29. Kaba ve acımasızdır. (     ) (     ) (     ) (     ) 

30. Yaşına göre daha çocuksudur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

31. Dikkati kolay dağılır ya da uzun süre 

dikkatini toplayamaz. 
(     ) (     ) (     ) (     ) 

32. Baş ağrıları olur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

33. Ruh halinde ani ve göze batan değişiklikler 

olur. 
(     ) (     ) (     ) (     ) 

34. Kurallar ve kısıtlamalardan hoşlanmaz ve 

uymaz. 
(     ) (     ) (     ) (     ) 

35. Sürekli kavga eder. (     ) (     ) (     ) (     ) 

36. Kardeşleriyle iyi geçinemez. (     ) (     ) (     ) (     ) 

37. Zora gelemez. (     ) (     ) (     ) (     ) 

38. Diğer çocukları rahatsız eder. (     ) (     ) (     ) (     ) 

39. Genelde hoşnutsuz bir çocuktur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

40. Yeme sorunları vardır (iştahsızdır, yemek 

sırasında sofradan sık sık kalkar. (     ) (     ) (     ) (     ) 

41. Karın ağrıları olur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

42. Uyku sorunları vardır (uykuya kolay 

dalamaz, geceleri kalkar, çok erken 

uyanır). 
(     ) (     ) (     ) (     ) 

43. Çeşitli ağrı ve sancıları olur.  (     ) (     ) (     ) (     ) 

44. Bulantı – kusmaları olur. (     ) (     ) (     ) (     ) 

45. Aile içinde daha az kayrıldığını düşünür. (     ) (     ) (     ) (     ) 

46. Övünür, böbürlenir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

47. İtilip, kakılmaya müsaittir. (     ) (     ) (     ) (     ) 

48. Dışkılama sorunları vardır (sık ishaller, 

kabızlık ve düzensiz tuvalet alışkanlığı 

gibi). 
(     ) (     ) (     ) (     ) 
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Ek-3 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

(Çalışma grubu için) 

 “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanılı Hastalarda İdrar 6-OH Melatonin 

Sulfat düzeyleri ve Etyopatogenezdeki Yeri” 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 Tanılı Hastalarda İdrar 6-OH 

Melatonin Sulfat düzeyleri ve Etyopatogenezdeki Yerini araştırmayı amaçladık. 

 Ülkemizde daha önce melatoninin 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.  

 

     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 
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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, 24 saatlik idrar, gece ve gündüz ayrı ayrı 

toplanmanız gerekmektedir. Bu örnekte 6-OH Melatonin Sulfat 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. 

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.  
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ADI                   :  Ahmet BÜBER 

GÖREVİ           : Araştırma görevlisi 

TELEFON         : 0258 4440728/5075 

 (Gönüllünün/Hastanın Beyanı)  

 

 PAÜTF Çocuk ve Ergen Psikiyatrisi Anabilim dalında, Dr. Ahmet BÜBER tarafından 

tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek  bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler 

bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya 

“katılımcı” olarak davet edildim. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu koşullarla 

söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın, 

gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

a. Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. Bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. 

b. Sorumlu araştırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalışmadan çekilebileceğimin 

bilincindeyim. Bu çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem 

halinde hiçbir sorumluluk altına girmediğimi ve bu durumun şimdi ya da 

gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde etkilemeyeceğini 

biliyorum. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). 

c. Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı/hekim, çalışma programının 

gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma herhangi 

bir zarar verilmemesi koşuluyla benim onayımı almadan beni çalışma 

kapsamından çıkarabilir. 

Çalışmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. 

Ancak, bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  
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Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, 

Dr.Ahmet BÜBER’ i 4440728/5075, PAÜ Çocuk ve ergen Psikiyatri A.D. ’den 

arayabileceğimi biliyorum.   

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı      Katılımcının velisi               

Adı, soyadı:        Adı, soyadı: 

Adres:        Adres: 

Tel:        Tel:  

İmza:        İmza: 

Tarih:        Tarih: 

 

  

Görüşme tanığı    Bilgilendiren  Uzman Hekim*            

Adı soyadı, unvanı:    Adı, soyadı: Doç. Dr. Burcu ÇAKALOZ 

Adres:      Adres: PAÜ Çocuk ve Ergen RSH AD 

Tel:      Tel: 02584440728/5015 

İmza: 

 

*Sağlık Bakanlığı İlaç Eczacılık Genel Müdürlüğünün 28 Ocak 2010 tarih ve 

B.10.0.İEG.0.15.00.01/006441 sayılı yazısı gereği gönüllüyü bilgilendirmeye 

Araştırma konusuyla yakından ilgili  uzman hekim. 
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PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

(Sağlıklı kontrol grubu için) 

 

 Doç. Dr. Burcu ÇAKALOZ’ un sorumlu araştırmacısı olduğu, “6-OH 

Melatonin Sulfat düzeyleri ve Etyopatogenezdeki Yeri” 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 24 saatlik idrar, gece ve gündüz ayrı ayrı toplanması 

gerekmektedir. Bu sayede, hasta kişilerin verileri, siz sağlıklı kişiler ile 

karşılaştırılabilecektir. 

Bu çalışmaya, “sağlıklı kontrol grubu” olarak katılmayı kabul ederseniz, sizden 

istenen tek şey, 24 saatlik idrar, gece ve gündüz ayrı ayrı toplamanızdır.  

Vereceğiniz örnekte 6-OH Melatonin Sulfat 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  ………………….  Anabilim dalında, Dr.…………. tarafından tıbbi bir 

araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı 

ve ilgili metni okudum. Bu koşullarla “sağlıklı kontrol grubu” olarak,  ……….. kez,  

……… işlemini  kabul ediyorum.                                                              . 

 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 
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Katılımcı       Katılımcının velisi                  

Adı, soyadı:        Adı, soyadı: 

Adres:        Adres: 

Tel:        Tel:  

İmza:        İmza: 

Tarih:        Tarih: 

 

Katılımcı ile görüşen araştırıcı: 

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 
 

 


