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                                                                     ÖZET 

ÇOCUĞUNDA DİKKAT EKSİKLİĞİ HİPERAKTİVİTE BOZUKLUĞU TANISI 

OLAN EBEVEYNLERİN KRONOTİP VE UYKU ÖZELLİKLERİNİN 

ARAŞTIRILMASI 

DR. İSMAİL GÖK 

UZMANLIK TEZİ, 2020 

 

Amaç: Bugüne kadar DEHB’li çocukların ebeveynlerindeki özellikler ile ilgili birçok çalışma 

yapılmış olmasına rağmen kronotip ve uyku özellikleriyle ilgili yapılmış çalışmaların oldukça 

sınırlı sayıda olduğu görülmektedir. Çalışmamızda DEHB’li çocukların ebeveynlerinde 

kronotip ve uyku özellikleri ve bunları etkiliyen faktörlerin incelenmesi hedeflenmiştir. 

Yöntem: DEHB tanısı olan ve en az 6 aydır düzenli tedavi alan çocukların ebeveynlerinden 

oluşan 50 ebeveyn, DEHB tanısı olan fakat en az 6 aydır düzenli tedavi almayan çocukların 

ebeveylerinden oluşan 50 ebeveyn ve herhangi bir psikiyatrik tanısı ve kronik hastalığı 

olmayan çocuğa sahip olan 50 ebeveyn olmak üzere toplamda 150 ebeveyn çalışmaya 

alınmıştır. Çalışmaya dahil edilen ebeveynler için sosyodemografik ve klinik veri formu 

doldurulup, ebeveynlere PUKİ, MEQ ve uyku-50 anketi uygulanmıştır. Ebeveynler tedavi 

alan DEHB grubu, tedavi almayan DEHB grubu ve kontrol grubu şeklinde gruplandırılarak 

karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: DEHB grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha fazla akşam saatlerinde 

çay/kahve tüketimi, çocuklarında uyku sorunları ve özgeçmişlerinde daha fazla psikiyatrik 

tanı varlığı saptanmıştır. DEHB grubunda anlamlı olarak PUKİ total skoru ve gündüz işlev 

bozukluğu daha yüksek, uyku kalitesi anlamlı olarak daha kötü bulunmuştur. İki grup 

arasında kronotip farklılıkları açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. Uyku 50 ölçeğine 

göre kontrol grubunda narkolepsi belirtileri, gece sigara içme oranı ve uyku hijyeni bozukluğu 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Tedavi alan ve almayan DEHB grupları arasında 

demografik ve test skorları yönünden anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Sonuç: Bulgular DEHB’li çocukların ebeveynlerinde uykuyla ilişkili azımsanmayacak 

düzeyde bozukluklar olduğunu göstermektedir. Tedavi alan ve almayan DEHB’li grup 

arasında uyku ve kronobiyoloji özellikleri açısından anlamlı farkın ortaya çıkabilmesi ve 

çalışma bulgularının teyit edilebilmesi için daha büyük örneklemli yeni çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Anahtar kelimeler: DEHB, Ebeveyn, Uyku, Kronotip  
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            ABSTRACT 

INVESTIGATION OF CHRONOTYPE AND SLEEP CHARACTERISTICS OF 

PARENTS WHO HAVE CHİLD DIAGONSED WİTH ATTENTION DEFICIENCY 

HIPERACTIVITY DİSORDER 

DR. İSMAİL GÖK 

DISSERTATION, 2020 

 

Objective: Although many studies have been done about the features of the parents of 

children with ADHD, it is seen that the studies with chronotype and sleep characteristics have 

been limited. In our study, it was aimed to investigate the chronotype and sleep characteristics 

of parents of children with ADHD and the factors affecting them. 

Method: A total of 150 parent including 50 parents, consisting of parents of children with 

ADHD diagnosis and receiving regular treatment for at least 6 months, 50 parents, consisting 

of parents of children with ADHD diagnosis but have not received regular treatment for at 

least 6 months, and 50 parents who have children without any psychiatric diagnosis and 

chronic disease, were included in the study. A sociodemographic and clinical data form was 

filled for the parents included in the study and PSQI, MEQ and sleep-50 questionnaires were 

applied to the parents. Parents were compared by grouping as ADHD group receiving 

treatment, ADHD group without treatment and control group. 

Results: Compared to the control group, the ADHD group had significantly tea / coffee 

consumption in the evening, sleep problems in children, and more psychiatric diagnoses in 

their history. In the ADHD group, the PSQI total score and daytime dysfunction was higher, 

and sleep quality was significantly worse. There was no significant difference between the 

two groups in terms of chronotype differences. According to the sleep 50 scale, the symptoms 

of narcolepsy, the rate of night smoking and sleep hygiene disorder were found to be 

significantly higher in the control group. There was no significant difference between ADHD 

groups receiving and not receiving treatment in terms of demographic and test scores. 

Conclusion: The findings show that the parents of children with ADHD have significant 

sleep-related disorders. New studies with larger samples are needed to reveal a significant 

difference between the ADHD group receiving and not receiving treatment in terms of sleep 

and chronobiology and to confirm the findings of the study. 

Key words: ADHD, Parent, Sleep, Choronotype 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), genetik ve çevresel etkenlerin karşılıklı 

etkileşimleri ile ortaya çıkan, temel belirtileri; dikkat eksikliği, aşırı hareketlilik, dürtüsellik 

ya da bunların kombinasyonu olan, belirtilerin çoğunun 12 yaşından önce başladığı, en az 

iki ortamda bu belirtilerin görüldüğü, yaşam boyu devam edebilen ve tedavi edilmediği 

takdirde işlevsellikte ve yaşam kalitesinde bozulma ile karakterize olan nörogelişimsel bir 

psikiyatrik bozukluktur (APA 2000, Bussing ve ark. 2006, APA 2013).      

DEHB, çocukluk çağında en sık görülen psikiyatrik bozukluklardan biridir ve etkili 

bir şekilde tedavi edilmediğinde bireyin ruhsal ve sosyal gelişimini, aile, iş ve akademik 

hayatını olumsuz yönde etkileyebilmektedir (Hechtman ve ark. 2007). DEHB, yalnızca tanı 

almış çocuklar üzerinde değil; ebeveynleri ve sosyal çevre üzerinde de olumsuz etkilere 

yol açan bir bozukluktur (Whalen ve ark. 2006). 

DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde; çatışmalı aile ortamlarının, yaşam 

kalitesinde bozulmanın, stresli ebeveynlik rollerinin ve artmış boşanma oranlarının olduğu 

ve bu problemlerin daha erken başladığı bildirilmektedir (Güçlü ve ark. 2005, Whalen ve 

ark. 2006).     

Çalışmalar, DEHB’de kalıtım oranının oldukça yüksek olduğunu göstermektedir, 

ailesel yüklülük ile ilgili yapılan çalışmalar incelendiğinde, DEHB tanılı çocukların 

ebeveynlerinde DEHB riskinin 2–8 kat yüksek olduğu saptanmıştır (Biederman ve ark. 

1995b, Faraone ve ark. 2005). Literatürde DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde erişkin 

tip DEHB dışında, başka birçok psikiyatrik bozukluğun varlığının da normol kontrollere 

kıyasla daha yüksek oranda olabileceği bildirilmektedir (Biederman ve ark. 1991a, 

Biederman ve ark. 1992, Brown ve ark. 1998, Güçlü ve ark. 2005, Kılıç ve ark. 2005, 

Aydın ve ark. 2006).  

Bu konuyla ilgili geçmişte yapılan çalışmalar incelendiğinde DEHB tanısı almış 

çocukların ebeveynlerinin çeşitli psikiyatrik bozukluklar açısından incelenmiş olduğu 

ancak kronotip ve uyku özellikleri hakkında bildiğimiz kadarıyla yapılmış çalışmanın 

olmadığı görülmüştür. 

Bu çalışma ile çocuğunda DEHB tanısı olan ebeveynlerde kronotip ve uyku 

özelliklerinin araştırılması ve bunları etkileyen faktörlerin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2.     GENEL BİLGİLER 

2.1. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

2.1.1. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunun Tarihçesi 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) son zamanlarda büyük bir klinik ilgi 

odağı haline gelmiş olmakla birlikte, bu konudaki araştırmaların tarihi 100 yıldan fazla bir 

süreye dayanmaktadır.  

Bu bozukluğun 1968’de yayımlanan DSM-II’de “Çocukluk Çağının Hiperkinetik 

Reaksiyonu” ve 1978 yılında yayımlanan ICD-9’da “Çocukluk Çağının Hiperkinetik 

Sendromu” olarak adlandırılmasıyla, tanıyla ilgili geçerli ve güvenilir sınıflandırma 

çalışmaları başlamış ve ana belirti olarak aşırı hareketlilik ele alınmış, aşırı hareketliliğin 

yanında hastalıkta sık olarak dikkat problemleri ve huzursuzluğun da olabileceği 

bildirilmiştir. Eğer davranım bozukluğu ek tanısı da varsa hastalık, ‘’Hiperkinetik 

Davranım Bozukluğu’’ olarak isimlendirilmiştir (APA 1968, WHO 1978, Aysev ve ark. 

2007, Tuğlu ve ark. 2010, Öncü 2012, Matthews ve ark. 2014). 

Dikkat eksikliğinin psikiyatri sınıflamalarına girmesi ise 1980 yılında DSM-III’ün 

yayınlanmasıyla olmuştur. DSM-III’ te Dikkat Eksikliği Bozukluğu; aşırı hareketliliğin 

eşlik ettiği ve etmediği iki alt tipe ayrılmış ve belirtilerin yetişkinlikte de devam ettiği 

olgular için “rezidüel tip” tanımlanmıştır. 1987’de DSM-III’ün revizyonu olan DSM-III-

R’de ise tek başlık olarak “Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu” olarak son halini 

almış, alt tipler ortadan kaldırılmış ve hiperaktivitenin eşlik etmediği dikkat eksikliği bir 

tanı kategorisi olmaktan çıkarılmıştır. Ana belirtiler ise dikkatsizlik, dürtüsellik ve 

hiperaktivite olarak belirlenmiş, tanı için sıralanan 14 belirtiden en az 8 belirtinin 

olmasının gerekliliği belirtilmiştir (APA 1980, APA 1987, Sadock ve ark. 2004, Ercan ve 

ark. 2016). 

1994 yılında yayımlanan DSM-IV’te tanı koymak için şikayetlerin altı aydan beri 

var olması ve çocuğun yaşı ile uyumsuz şiddette olması gerektiği vurgulanmıştır (APA 

1994). 

Son olarak 2013 yılında yayımlanan DSM-V’te DEHB adına birçok değişim 

olmuştur; öncelikle, DEHB ilk kez oluşturulan ‘’Nörogelişimsel Bozukluk’’lar başlığı 

altına alınmıştır (APA 2013). Yapılan beyin görüntüleme çalışmalarında DEHB’de sağlıklı 

kontrollerden farklı olarak, nörogelişimsel bozukluk sınıflamasına uygun şekilde kortikal 
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maturasyonda gecikme görülmesi nedeniyle bu gruba dahil edilmiştir (Shaw ve ark. 2007). 

DSM-V’te DSM-IV’ten farklı olarak, alt tiplendirme yerine “baskın görünüm” ifadesi 

tercih edilmiştir, böylece “dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm”, 

“hiperaktivite/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm” ve “bileşik görünüm” şeklinde 3 

kategori tanımlanarak, son 6 ay içinde baskın olan klinik görünümün belirtilmesi 

sağlanmıştır (APA 2000, APA 2013). Diğer bir değişim, semptomların yedi yaşın altında 

başlama şartının değiştirilerek, on iki yaşa çekilmiş olmasıdır (APA 2013). DSM IV-TR’de 

DEHB tanısının konulabilmesi için Otizm Spektrum Bozukluğunun (OSB) dışlanması 

zorunluyken, OSB’li hastalarda yüksek oranda DEHB birlikteliğinin varlığı bilindiğinden 

DSM-V’te bu dışlanma kriteri kaldırılmıştır (APA 2013, Lamanna ve ark. 2017). Bir diğer 

değişiklik ise 17 yaş ve üzerindekilere tanı koyabilmek için gerekli olan semptom sayısının 

altıdan beşe düşürülmesi olmuştur. Yapılan diğer bir değişiklik de tanı koyabilmek için 

gerekli olan iki veya daha fazla ortamda işlevsellikte bozulma yerine artık iki veya daha 

fazla ortamda birkaç semptomun yeterliliği şartıdır.  Ayrıca, tanı kriterlerinin sonunda 

yaşamdan örnekler verilerek hastalığın yaşam seyri süresince değerlendirilmesinin 

kolaylaştırılması hedeflenmiştir. İşlevsellikte bozulma ifadesi de işlevlerin kalitesinde 

azalma ya da etkilenme şeklinde değiştirilmiş, hastalığın o sıradaki ağırlığını ölçen ‘’hafif, 

orta, ağır’’ gibi belirteçler de yeni tanı kriterine eklenmiştir. Son 6 ayda işlevselliği 

bozulmuş ancak DEHB ölçütlerinin hepsini önceden karşıladığı halde şu an karşılamayan 

hastalar için parsiyel remisyonda olduklarının belirtilmesi gerekliliğine dikkat çekilmiştir 

(APA 2000, APA 2013). 

DEHB, ICD-10’da “Hiperkinetik Bozukluk” olarak tanımlanmaktadır. ICD-10 

DEHB tanısının koyulabilmesi için üç belirti grubundan (dikkatsizlik, aşırı hareketlilik, 

dürtüsellik) her birinden yeterli sayıda bulgu ararken, DSM-IV ve DSM-V iki belirti 

grubunun (dikkatsizlik, hiperaktivite/dürtüsellik) sadece birinde yeterli sayıda bulgu 

olmasını yeterli görmektedir (WHO 1992, APA 2000, APA 2013).  

2.1.2. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunun Epidemiyolojisi 

DEHB hem dünyada hem de ülkemizde oldukça sık görülen nörogelişimsel bir 

bozukluktur. Epidemiyoloji alanında yapılan çalışmalarda DEHB sıklığıyla alakalı %0,2-

27 arasında değişen oldukça farklı oranlarda sonuçlar bulunmuştur (Özaslan ve ark. 2015). 

Yapılan çalışmalarda birbirinden farklı metodolojik yöntemler ve tanı ölçütleri 

kullanıldığından yaygınlığı konusunda kesin bir görüş birliğinin sağlanamadığı 
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düşünülmektedir (Özaslan ve ark. 2015). 2007 ve 2012 yıllarında yapılan iki meta-analiz 

çalışmasında DEHB’nin dünya genelindeki prevelansı %5,29 (Polanczyk ve ark. 2007b) ve 

%5,9-7,1 (Willcutt ve ark. 2012) olarak saptanmıştır.      

Ülkemizde yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, DEHB prevelansının dünya 

geneline göre oldukça yüksek olduğu gösterilmiştir. 2013 yılında yayımlanan, ülkemizde 

bu konuda yapılmış en kapsamlı çalışmalardan biri olan DEHB prevalansının 

değerlendirildiği dört yıllık bir izlem çalışmasında; ilk yıl için %13,38; ikinci yıl için 

%12,53; üçüncü yıl için %12,22; dördüncü yıl için ise %12,91 olarak saptanmıştır (Ercan 

ve ark. 2013, Özaslan ve ark. 2015, Mukaddes 2015).    

DEHB yaygınlığı cinsiyet üzerinden incelendiği zaman oranın yıllar içinde 

değiştiği gözlenmektedir (MMWR 2005). 2000 yılında APA’nın yaptığı araştırmada 

Erkek/Kız oranı 4 olarak bildirilmişken, yakın zamanda yapılan bir araştırma bu oranı 2,5 

olarak bildirilmiştir (Fombonne 2009, Doğaroğlu 2013). Klinik ve epidemiyolojik 

çalışmalarda DEHB’ nin erkeklerde kızlara göre daha sık görüldüğü belirlenmiştir. 

Epidemiyolojik olarak erkek/kız oranı 3/1 iken; klinik olarak bu oranın 9/1’e kadar çıktığı 

bildirilmiştir. Bu durum; kızlarda dikkat problemleri, akademik zorluklar ve bilişsel 

problemlerin daha sık olması ve yıkıcı davranış sorunları ve hiperaktivitenin kızlarda 

erkeklerden daha az görülmesinden dolayı kızların tedavi başvurusunun daha az olması 

şeklinde olabileceği ile açıklanmıştır (Polanczyk ve ark. 2007a, Kooij ve ark. 2010).  

Bazı yayınlarda “dikkat eksikliği” alt tipinin en sık görülen DEHB alt tipi olduğu 

bildirilse de (Skounti ve ark. 2007, Willcutt 2012) yapılan birçok araştırmada “birleşik tip” 

in en sık görülen DEHB alt tipi olduğu saptanmıştır (Tzang ve ark. 2009, AlZaben ve ark. 

2018, Ramy ve ark. 2018). Erkeklerde daha fazla bileşik alt tip görülürken, kızlarda 

dikkatsizlik alt tipi daha sık görülmektedir (Willcutt 2012, Mukaddes 2015). 

2.1.3. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunun Etyolojisi 

DEHB, oluşum nedeni henüz tam olarak aydınlatılamamış olan heterojen bir 

nörogelişimsel bozukluktur. DEHB etyolojisine yönelik yapılan çalışmalarda genetik, 

nöroanatomik, nörokimyasal ve çevresel faktörlerin rolü incelenmiştir. Bozukluğun ortaya 

çıkmasında biyolojik ve çevresel etkenlerin birlikte rolünün olduğu düşünülmektedir. 

Yaygın olarak kabul edilen görüşe göre DEHB’nin, farklı patolojilerin ortak 
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semptomatolojisi olduğu düşünülmektedir (Öncü ve Şenol 2002, Thapar ve ark. 2013, 

Mukaddes 2015).       

Genetik Faktörler: DEHB’de genetik geçişin gösterilmesi için yapılan çalışmaların 

sonucunda DEHB’nin güçlü bir genetik komponentinin olduğu ve kalıtılabilirliğin yaklaşık 

%80 oranında olduğu saptanmıştır (Faraone 2005). DEHB için spesifik bir gen lokasyonu 

halen bulunamamış olmasına rağmen bazı genlerin DEHB kalıtımı için aday olabileceği 

gösterilmiştir (Volkow ve ark. 2013, Thapar ve ark. 2015).        

Yapılan çalışmalarda DEHB tanısı olan çocukların anne-babalarında DEHB 

riskinin 2-8 kat, kardeşlerinde ise 3-5 kat arttığı saptanmıştır (Biederman ve ark. 1995b, 

Faraone ve ark. 2005). Tek ebeveynde DEHB varlığında çocuklarının DEHB olma oranı 

%20-54 olarak bildirilmekteyken, iki ebeveynde de DEHB varlığında bu oranın %57’ye 

kadar çıktığı gösterilmiştir (Castellanos ve ark. 2002, Asherson 2004). Monozigot ikizlerde 

DEHB belirtileri için konkordans %59-92 iken, dizigotik ikizlerde %29-42 olarak 

bulunmuştur (Hechtman 2005, Dark ve ark. 2018). 

DEHB’nin genetiği ile ilgili yapılan moleküler genetik çalışmalarında birkaç gen ön 

plana çıkmıştır; bunlar arasında Dopamin Reseptör 4 (DR4) ve Dopamin Reseptör 5 (DR5) 

geni, Dopamin Taşıyıcı Protein 1 (DAT1) geni, Serotonin 1B Reseptörü (HTR1B) ve 

sinaptozomal ilişkili protein 25 (SNAP 25) yer almaktadır. Bunlar arasında en çok DR4 ve 

DAT1 genleri üzerinde durulmaktadır ve en güçlü etkileşim DR4 geninin yedi tekrar 

allelinde gösterilmiştir (Volkow ve ark. 2013).   

Nöroanatomik Yapılar: Yapılan çalışmalarda, DEHB’li bireylerde sağlıklı kontrollere 

göre beyinde makro ve mikroanatomik düzeyde değişiklikler olduğu saptanmıştır. 

DEHB’li bireylerle yapılan çalışmalar DEHB’li bireylerde total beyin hacminin aynı 

cinsiyet ve yaştaki sağlıklı kontrollere kıyasla yaklaşık olarak %5 oranında daha küçük 

olduğunu göstermektedir (Giedd ve ark. 2001). Bu azalmanın beynin her iki lobunda da 

gözlendiği, ancak özellikle sağ beynin daha çok etkilendiği, hacimdeki azalmanın en 

belirgin yerinin prefrontal kortekste (PFK) olduğu saptanmıştır (Castellanos ve ark. 2002, 

Süren 2015). Nörobiyolojik araştırmalar, DEHB’ nin üç temel belirtisinin de özellikle 

PFK’deki çeşitli nöroanatomik devrelerle ilgili anormalliklerden kaynaklandığı varsayımı 

üzerinde durmaktadır. PFK; frontal lob içinde yer alan, dikkati başlatma, sürdürme, 

sonlandırma ve başka yöne çevirebilme yetisi, bilgileri sıralama, organizasyon yapma, 

planlar yapma, deneyimleri ilişkilendirme, davranışları denetleme ve uygun olmayan 

tepkileri baskılama gibi yürütücü işlevlerden sorumludur. Dolayısıyla PFK’deki işlev 
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bozukluğu dikkat, dürtü kontrolü ve/veya bilişsel etkinliklerde bozulmaya yol 

açabilmektedir (Öncü ve ark. 2002, Stahl 2015a). Yapılan beyin görüntüleme çalışmaları 

neticesinde hacimsel azalmanın yalnızca kortikal bölgelerde değil, korpus kallosum, kaudat 

nükleus, globus pallidus ve serebellum gibi subkortikal alanlarda da meydana geldiği 

gösterilmiştir (Castellanos ve ark. 2002).  

Uzunlamasına yapılan bir izlem çalışmasında DEHB’li olgularda beynin birçok 

bölgesinde; özellikle de PFK’deki kalınlaşmanın sağlıklı kontrollere göre 2-5 yıla kadar 

gecikmeye uğradığı tespit edilmiştir (Alderson ve ark. 2013).       

Pozitron Emisyon Tomografisi çalışmaları ile DEHB olan bireylerde PFK 

metabolizmasının ve kan akımının azaldığı gösterilmiştir (Kaplan ve ark. 1994, Wendew 

ve ark. 2001, Öncü ve ark.2002). Birçok SPECT çalışmasında ise striatal bölgelerde 

dopamin taşıyıcı proteine bağlanma yoğunluğunda artış olduğu gösterilmiştir (Schneider 

ve ark. 2006, Hechtman ve McGough 2007, Öner ve ark. 2007, Tuğlu ve ark. 2010).       

Nörokimyasal Faktörler: Kornetsky'nin DEHB belirtileri gösteren olgulara amfetamin 

vermesinin ardından görülen iyileşmeyle, DEHB etyolojisinde nörotransmitter teorisinin 

temelleri atılmıştır (Baumeister ve ark. 2012). Henüz DEHB’nin patofizyolojik 

mekanizması tam olarak aydınlatılmamış olmakla birlikte DEHB için yapılan 

nörokimyasal çalışmalar, bu hastalıkta dopamin başta olmak üzere katekolaminerjik 

sistemdeki bozukluğu göstermektedir. Yapılan çalışmalarda idrar, kan ve beyin omurilik 

sıvısında (BOS) dopamin, noradrenalin ve bunların metabolitlerinin, sağlıklı grupla 

kıyaslandığında DEHB olgularında düşük olduğu bulunmuştur (Castellanos 1992). 

Dopaminin ve noradrenalinin uyanıklık, dikkat ve konsantrasyon gibi bilişsel işlevlerde 

önemli rol oynadığı bilinmektedir. PFK ve subkortikal yapılar arasındaki nörotransmitter 

akışı sayesinde de dikkat, uyanıklık, bilişsel işlevler gibi işlevler gerçekleştirilmektedir 

(Stahl 2000). DEHB’deki dopaminerjik disfonksiyonun mezolimbik, mezokortikal ve 

nigrostriatal yolak üzerinden olan etkileri, çeşitli DEHB belirtileriyle ilişkilendirilmektedir, 

örneğin dürtüsellik, tepki baskılanmasındaki bozukluk, ödülü ertelemede güçlük ile ilgili 

belirtiler mezolimbik yolaktaki dopaminerjik disfonksiyon ile açıklanırken; dikkat ve 

planlamadaki güçlükle ilgili problemlerin mezokortikal yolaktaki dopaminerjik 

disfonksiyon ile, motor koordinasyon ve davranış engellenmesindeki güçlükler ise 

nigrostriatal yolaktaki dopaminerjik disfonksiyon ile ilişkili bulunmuştur (Sagvolden ve 

ark. 2005). Prefrontal yolaktaki noradrenerjik sistem ise dikkat, uyanıklık, enerji, 
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motivasyon, ilgi, öğrenme gibi süreçlerde rol oynar. Noradrenerjik sistemdeki disfonksiyon 

ise dikkat eksikliği, bilişsel bozukluklar ve uyku problemleri belirtilerinden sorumludur 

(Stahl 2000, Dewey ve ark. 2002).   

Çevresel ve Psikososyal Etkenler: Bugüne kadar DEHB’nin etyolojisi tam olarak 

açıklanamamış olsa da yapılan son çalışmalarda genetik ve çevresel etmenlerin etkileşimi 

sonucunda meydana geldiği düşünülmektedir. DEHB’nin etyolojisinden sorumlu 

olabileceği düşünülen birçok çevresel faktör araştırılmış; yapılan çalışmalar neticesinde 

çocukluk dönemindeki kurşun, N2O gazı, organofosfatlar, pestisitler, poliklorlubifeniller 

gibi bazı toksik maddelere maruziyetin ve hava kirliliğinin DEHB etyolojisinde rol 

oynayabileceği düşünülmüştür (Öncü ve ark. 2002, Thapar ve ark. 2013, Gül ve ark. 2018, 

Myhre ve ark. 2018). Gebelikte ve doğumda yaşanan bazı medikal sorunların da DEHB 

oluşumu için risk faktörü olabileceği bildirilmiştir (Zapitelli ve ark. 2001).

 DEHB’nin etyolojisinde ve prognozunda psikososyal faktörlerin rolü ile ilgili 

yapılan çalışmalarda; stres içeren psişik durumlar, düşük sosyoekonomik ve kültürel 

seviye, aile düzenin bozulması ve parçalanmış aile yapısı ve ebeveynlerdeki psikiyatrik 

bozukluk varlığı gibi faktörlerin DEHB’nin ortaya çıkmasına ve prognoza etkisi olduğu 

gösterilmiştir (Sadock ve ark. 2009, Ercan 2015).        

 Çevresel faktörlerin epigenetik mekanizmalar ile genetik yapı üzerine olan 

etkilerinin, nesiller boyunca aktarılabilme ihtimalinin yanı sıra stresli yaşam ortamlarının 

azaltılması, uyku gibi çocuk ve ebeveynin yaşam kalitesini etkileyen faktörlerin 

düzenlenmesi ve ebeveyndeki psikopatolojilerin tedavi edilmesi gibi faktörlerin önlenebilir 

nitelikte olmaları unutulmamalıdır. 

2.1.4. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunda Tanı ve Klinik Görünüm  

DEHB, üç ana belirtisi dikkat eksikliği, aşırı hareketlilik ve dürtüsellik olan, belirtilerin en 

az 6 aydır devam ettiği, belirtilerin çoğunun 12 yaşından önce başladığı, en az iki ortamda 

bu belirtilerin görüldüğü, işlevsellikte bozulma ile giden, yaşam boyu devam edebilen 

nörogelişimsel bir bozukluktur (Bussing ve ark. 2006, APA 2013). 

DEHB tanısı klinik bir tanıdır. Tanıya özgü bir test ya da tetkik bulunmamaktadır. 

Tanı, farklı bilgi kaynaklarından alınan detaylı anamnezi içeren bir değerlendirme ve 

ayrıntılı bir psikiyatrik muayene ile konulmaktadır. Klinisyenler tanı koymada ayrıca; yarı 
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yapılandırılmış çocuk ve aile görüşmeleri, öğretmen ve ebeveyn ölçekleri ve psikometrik 

testler gibi yardımcı araçlardan destek alabilirler (Sadock ve ark. 2004, Şenol 2008). 

DEHB tanısı temel olarak DSM ve ICD tanı kriterleri kullanılarak konulmaktadır. 

DSM-V’te yer alan tanı kriterleri Tablo. 1’de verilmiştir (APA 2013).  

DEHB’de çekirdek klinik belirtiler dikkat problemleri, aşırı hareketlilik ve 

dürtüsellik ile karakterizedir (Kayaalp 2008). Belirtilerle ilgili bebeklik dönemine ait 

bilgiler kısıtlıdır. 0-3 yaş aralığında görülen aşırı hareketlilik, öfke patlamaları, uyaranlara 

karşı aşırı duyarlılık, emme reddi ve gıda seçiciliği gibi beslenme sorunları ve uyku 

sorunlarının DEHB ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır (Gurevitz ve 

ark. 2014, Virring ve ark. 2014). Bir başka çalışma da ise 1 yaşından önce yürümeye 

başlamış; ancak henüz dil ve sosyal gelişimi yürümeye kıyasla daha geri planda kalmış 

çocuklarda, bu erken yürümenin DEHB öncü belirtilerinden biri olabileceği bildirilmiştir 

(Gilbert 2014).  

Yapılan çalışmalar klinik görünümün yaşla birlikte değiştiğini göstermektedir. Okul 

öncesi dönemde hiperaktivite/dürtüselliğin ön planda olduğu, orta okul çağında ise birleşik 

tipin daha fazla görüldüğü, orta okul sonu, lise çağına doğru gidildikçe hiperaktivite 

belirtilerinin azalarak dikkatsizlik alt tipinin öne çıktığı saptanmıştır (Tahiroğlu ve ark. 

2005). 

 DEHB’li çocuk ve ergenlerde dikkatsizlik; özellikle sıkıcı gelen durumlarda dikkati 

toplama güçlüğü, dikkatin kolay çelinmesi, dinleyememe, görev ve aktiviteleri 

tamamlamada güçlükler, organize olamama, planlamada ve zaman yönetiminde zorluklar, 

unutkanlık ve eşyalarını kaybetme, dağınıklık, başladıkları işleri bitirememe, ev ödevlerine 

karşı ilgisizlik, yapmamak için bahaneler uydurulması ve ödevlerin çok uzun sürede 

bitmesi, basit işlem hataları ve kodlama hataları yapma, sık düşmeler, yaralanmalar, ev 

kazaları gibi belirtilerle kendini gösterir (Turgay 2005, Tuğlu ve ark. 2010, Rey 2015). 

 DEHB’li çocuk ve ergendeki hiperaktivite belirtileri arasında; aşırı hareketlilik, 

sürekli kıpır kıpır olma hali, yerinde duramama, oturulması gereken ortamlarda oturamama 

ve gezinme isteği, uygunsuz olarak koşuşturma, zıplama, tırmanma, sessiz yapılması 

gereken aktivitelerde zorlanma ve çok konuşma sayılabilir. Ergenlik çağında hareketlilik 

şikayetleri azalmakla birlikte yerini içsel huzursuzluk, sinirliklik, gerginliğe bırakmaktadır. 
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Bu belirtiler dikkat problemlerine göre daha erken yaşta başlar ve daha kolay tanınırlar 

(Langley ve ark. 2011, Lee ve ark. 2011, Mukaddes 2015). 

 Dürtüsellik ise DEHB’li çocuk ve ergende sınıfta konuşma, düşünmeden hareket 

etme, sırasını bekleyememe, sabırsızlık, söz kesme, oyun bölme, kuralsız araç kullanma ve 

artmış trafik kazaları, uygunsuz cinsel ilişkilerde ve madde arayışında bulunma gibi 

tehlikeli etkinliklere girişme ve isteklerini erteleyememe gibi durumlarla belirti verir (Flory 

ve ark. 2006, Işık ve ark. 2009, Langley ve ark. 2010). 

  DEHB daha çok çocukluk çağında görülen bir hastalık olarak değerlendirilse de 

DEHB’li bireylerin en az yarısının yetişkin dönemde de DEHB tanısını sürdürmeye devam 

ettiği bildirilmiştir (Tuğlu ve ark. 2010, Surman ve ark. 2013). Bozukluğun kronik 

seyretmesi, tedaviye büyük oranda yanıt vermesi, diğer psikiyatrik hastalıklarla 

karışabilmesi ve tedavi edilmediğinde hem çocuk hem ailesi hem de sosyal çevresi 

üzerinde çok fazla istenmeyen sonuçlara sebep olabilmesi nedeniyle ruh sağlığı çalışanları 

tarafından tanınmasının, tedavi edilmesinin ve önlenebilir prognostik faktörlerin önlenmesi 

için çabalanmasının büyük önem taşıdığı unutulmamalıdır. 
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Tablo 1: Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu DSM-5 Tanı Kriterleri 

 

A. Aşağıdakilerden (1) ve/veya (2) ile belirli, işlevselliği ya da gelişimi bozan, süregiden bir dikkatsizlik 

ve/veya aşırı hareketlilik-dürtüsellik örüntüsü:  

1. Dikkatsizlik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/işle ilgili etkinlikleri 

doğrudan olumsuz etkileyen, aşağıdaki 6 ya da daha çok belirti, en az 6 aydır sürmektedir.  

a. Çoğu kez, ayrıntılara özen göstermez ya da okul çalışmalarında, işte ya da etkinlikler sırasında dikkatsizce 

yanlışlar yapar.  

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

c. Çoğu kez, kendisiyle doğrudan konuşulurken, dinlemiyor gibi görünür.   

d. Çoğu kez, verilen yönergeleri izlemez ve okulda verilen görevleri, sıradan günlük işleri ya da işyeri 

sorumluluklarını tamamlayamaz.  

e. Çoğu kez, işleri ve etkinlikleri düzenlemekte güçlük çeker  

f. Çoğu kez, sürekli bir zihinsel çaba gerektiren işlerden kaçınır, bu tür işleri sevmez ya da bu tür işlere 

girmek istemez.  

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

h. Çoğu kez, dış uyaranlarla dikkati kolaylıkla dağılır (yaşı ileri gençlerde ve erişkinlerde ilgisiz düşünceleri 

kapsayabilir).  

i. Çoğu kez, günlük etkinliklerde unutkandır.  

2. Aşırı hareketlilik ve dürtüsellik: Gelişimsel düzeye göre uygun olmayan ve toplumsal ve okulla/işle 

ilgili etkinlikleri doğrudan olumsuz etkileyen, aşağıdaki 6 ya da daha çok belirti, en az 6 aydır sürmektedir:  

a. Çoğu kez, kıpırdanır ya da ellerini ya da ayaklarını vurur ya da oturduğu yerde kıvranır.  

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

c. Çoğu kez, uygunsuz ortamlarda, ortalıkta koşturur durur ya da bir yerlere tırmanır (yaşı ileri gençlerde ve 

erişkinlerde kendini huzursuz hissetmekle sınırlı olabilir).  

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

e. Çoğu kez, her an hareket halindedir.  

f. Çoğu kez, aşırı konuşur.  

g. Çoğu kez, sorulan soru tamamlanmadan yanıtı yapıştırır.  

h. Çoğu kez sırasını bekleyemez.  

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

Not: Belirtiler, yalnızca, karşıt olmanın, karşıt gelmenin, düşmancıl tutumun ya da verilen görevleri ya da 

yönergeleri anlayamamanın bir dışavurumu değildir. 17 yaş ve büyüklerde en az 5 belirti olması gerekir.  

B. 12 yaşından önce birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi olmuştur.  

C. Birkaç dikkatsizlik ya da aşırı hareketlilik-dürtüsellik belirtisi iki ya da daha çok ortamda vardır.  

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

düşürdüğüne ilişkin açık kanıtlar vardır.  

E. Bu belirtiler, yalnızca, şizofreni ya da psikozla giden başka bir bozukluğun gidişi sırasında ortaya 

çıkmamaktadır ve başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz.  

Belirtiniz:    

Bileşik görünüm: Son 6 ay içinde hem A1 hem de A2 tanı ölçütleri karşılanmıştır.  

Dikkatsizliğin baskın olduğu görünüm: Son 6 ay içinde, A1 tanı ölçütü karşılanmış, ancak A2 tanı ölçütü 

karşılanmamıştır.  

Aşırı hareketliliğin/dürtüselliğin baskın olduğu görünüm: Son 6 ay içinde, A2 tanı ölçütü karşılanmış, 

ancak A1 tanı ölçütü karşılanmamıştır.  

Tam olmayan yatışma gösteren: Daha önceden bütün tanı ölçütleri karşılanmış olmakla birlikte, son 6 ay 

içinde bütün tanı ölçütlerinden daha azı karşılanmıştır ve belirtiler bugün için de toplumsal, okulla ya da işle 

ilgili işlevsellikte bozulmaya neden olmaktadır.  

Ağır olmayan: Tanı koymak için gerekli belirtilerden, varsa bile, biraz daha çoğu vardır ve belirtiler 

toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği çok az bozmaktan öteye gitmemiştir.  

Orta derecede: Belirtiler ya da işlevsellikte bozulma ağır olmayanla ağır arası orta bir yerdedir.  

Ağır: Tanı koymak için gerekli belirtilerden, çok daha çoğu ya da birkaç, özellikle ağır belirti vardır ya da 

belirtiler toplumsal ya da işle ilgili işlevselliği ileri derecede bozmuştur. 
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2.1.5. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunda Komorbidite 

DEHB diğer psikiyatrik bozukluklarla sık birliktelik göstermektedir, DEHB’ye eşlik eden 

ek tanıların incelendiği çeşitli çalışmalarda klinik örneklemlerde %93’e varan, toplum 

örneklemlerinde ise %65’e varan oranlarda komorbidite olduğu görülmektedir (Connor ve 

ark. 2003, Larson ve ark. 2007). DEHB’de ek psikiyatrik komorbidite varlığının DEHB 

belirti şiddetini ve ek başka bir psikiyatrik rahatsızlığın daha ortaya çıkma riskini arttırdığı, 

uzun dönemde prognozu, tedavi uyumunu, tedavi yanıtını, hem çocuğun hem 

ebeveynlerinin yaşam kalitesini ve işlevselliğini etkilediği bildirilmiştir (Sadock ve ark. 

2005, Pliszka ve ark. 2015, Asherson ve ark. 2016). DEHB’li çocuklarla yapılan bir 

çalışmada; geniş aile olunması, ciddi evlilik sorunlarının varlığı, sosyal sınıf düşüklüğü, 

babada suça meyil olması, ebeveynde ruhsal bozukluk bulunması ve koruyucu aile yanına 

yerleştirilme gibi faktörlerin DEHB’de komorbidite için predispozan faktörler olduğu 

saptanmıştır (Biederman ve ark. 1995c). 

Özellikle Karşıt Olma-Karşıt Gelme Bozukluğu (KOKGB) ve Davranım 

Bozukluğunun (DB) çocukluk çağı DEHB’sinde görülen en sık komorbid psikiyatrik 

bozukluklar olduğu bilinmektedir. Yapılan çalışmalarda KOKGB’nin %70, DB’nin ise 

%50’ye varan oranlarda DEHB’ye eşik ettiği gösterilmiştir (Biederman ve ark. 1991b, 

Gümüş ve ark. 2015). DEHB’li bireylerde DB semptomları sıklıkla 10 yaş civarında 

başlamaktadır, DEHB ve DB birlikteliği gösteren çocukların etkili şekilde tedavi 

edilmemesi durumunda hastalığın şiddetinin artmasının yanında bu çocukların erişkin 

çağda madde kullanım riskinin belirgin derece arttığını, ayrıca bu bireylerin antisosyal 

kişilik örüntüsüne sahip olma ve suça karışma ihtimallerinin arttığını bildiren çok sayıda 

çalışma bulunmaktadır (Lee ve ark. 2011, Ercan 2013).           

Alkol ve madde kullanım bozukluğu DEHB’ye eşlik eden önemli bir ruhsal 

bozukluktur. Yapılan çalışmalarda DEHB tanısının varlığının bağımlılık riskini 6,2 kat 

arttırdığı gösterilmiştir (Levy ve ark. 2014). DEHB olan bireylerin normal populasyona 

göre daha hızlı bağımlılık geliştirdiği ve işlevsellikte daha fazla bozulmalar yaşadığı 

dikkate alınırsa bu konuda hassas olunması gerektiği unutulmamalıdır (Mukaddes 2015).      

DEHB belirtilerinin sosyal ve aile içi etkileşim alanlarında sorunlara yol açması ve 

akademik alanda problemlere neden olması direk ya da dolaylı olarak bu bireylerde 

depresif bozukluğun da ortaya çıkmasına katkıda bulunmaktadır (Biederman ve ark. 1998, 

Daviss 2008). Major depresyon sıklığının DEHB olan çocuk ve ergenlerde DEHB 
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olmayanlara göre 5,5 kat daha fazla olduğu ve DEHB’li bireylerde depresyon sıklığının 

%12-50 oranında olduğu bildirilmiştir (Biederman ve ark. 1995a, Daviss 2008). 

Bipolar Bozukluğun (BB) da DEHB’li bireylerde genel popülasyondan daha fazla 

görüldüğü bilinmektedir. Yapılan çalışmalarda DEHB’li çocuk ve ergenlerde %8,3-22 

arasında değişen oranda BB eş tanısı olduğu bildirilmiştir (Diler ve ark. 2007, Sharkey ve 

ark. 2007).  

DEHB ile birlikteliği sık görülen rahatsızlıklardan biri de anksiyete bozukluklarıdır. 

DEHB’de anksiyete bozuklukları komorbiditesi klinik örneklemde %10-40 arasında 

görülmekle birlikte ortalama %25 oranında eş hastalanım bildirilmektedir (Barkley 2006). 

Bu oran çocukluktan erişkinliğe doğru gidildikçe artmaktadır (Semerci 2012). 

DEHB’ye eşlik eden diğer psikiyatrik bozukluklarla ilgili yapılan çalışmalara 

bakıldığında; DEHB’li bireylerin yaklaşık %10-60’ında özgül öğrenme bozukluğu 

(Beitchman ve ark. 1997), yaklaşık %20’sinde tik bozukluğu (Sukhodolsky 2003), yaklaşık 

%12’sinde obsesif kompülsif bozukluk (OKB) (Topçu 2004) eş tanısının olduğu, OSB, 

enkoprezis, iletişim bozuklukları ve yeme bozukluklarının da DEHB’ye sıklıkla eşlik ettiği 

görülmektedir (Şenol 2008, Jensen 2015, Tarakçıoğlu ve ark. 2018). 

DEHB’ye eşlik edebilen sorunlardan bir diğeri de uyku bozukluklarıdır. Uyku 

sorunları, DEHB’nin ortaya çıkmasında bir risk faktörü olduğu gibi; hastalığın ve tedavinin 

bir sonucu olarak da karşımıza çıkmaktadır. Yapılan çalışmalarda hem hastalığın ortaya 

çıkmasında hem de prognoz yönüyle aralarında çift yönlü bir ilişkinin bulunduğu 

saptanmıştır. Ayrıca DEHB’li bireylerde uyku sorunlarının DEHB’li olmayan bireylere 

göre daha fazla görüldüğü bildirilmektedir (Weiss ve ark. 2015, Yürümez ve ark. 2016, 

Virring ve ark. 2017). DEHB’li çocuk ve ergenlerde en sık görülen uyku problemlerinin; 

gecikmiş uyku fazı sendromu, uykuda solunum bozuklukları ve huzursuz bacak sendromu 

olduğu bildirilmiştir (Gillberg 2014, Hvolby 2014, Weiss ve ark. 2015, Tsai ve ark. 2016). 

DEHB’li çocuklarda görülen uyku sorunlarının, ebeveynlerinin uyku kalitesi üzerinde de 

olumsuz etikileri olmakta ve onlarda da gün içi uykululuk, yorgunluk, duygudurum 

bozuklukları gibi sonuçlara neden olmaktadır. Bu bakımdan DEHB’li çocukların uyku 

problemlerine getirilen çözümler ile hem çocukların hem de ebeveynlerinin yaşam 

kaliteleri üzerine olumlu katkılar sağlanacaktır (Sung ve ark. 2008, Soysal Acar, 2019). 
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Sonuç olarak, yapılan bu çalışmalar DEHB’de eş tanı varlığının daha fazla 

duygusal, sosyal ve psikolojik sorunlara yol açtığını ve prognozun daha kötü olduğunu, 

aile işlevselliğini de daha kötü etkilediğini bildirmektedir (Spencer 2006). 

2.1.6. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunda Tedavi 

DEHB tanısına sahip bireylerin tedavi edilmemesi; akademik, sosyal ve mesleki 

alanlardaki işlevsellikte önemli düzeyde etkilenmeler, istenmeyen gebelikler, cinsel yolla 

bulaşan hastalıklar, fazla iş değişiklikleri, evlilik sorunları, kendilerinin ve ebeveynlerinin 

uyku düzensizliklerine sebep olarak daha fazla kaza yapma ve suça karışma gibi birçok 

alanda farklı sorunları beraberinde getirmektedir (Barkley 2002, Biederman ve ark. 2006). 

DEHB tedavisinde farmakolojik tedaviler ve farmakolojik olmayan yöntemler 

kullanılmaktadır (Kemper ve ark. 2018). Farmakolojik olmayan yöntemlerin tek başlarına 

farmakolojik yöntemler kadar etkili olmadığı fakat kombine tedavinin oldukça etkili 

olduğu bildirilmiştir (Aysev ve ark. 2007). 

2.1.6.1. Farmakolojik Tedaviler 

Hastalığın biyolojik temelli bir yönü olması dolayısıyla farmakolojik tedaviler 

farmakolojik olmayan yöntemlere göre daha ön plana çıkmaktadır (Mahone ve ark. 2017). 

Farmakolojik tedavide kullanılan ilaçlar psikostimülan olanlar ve olmayanlar olarak iki 

ayrı grupta incelenebilir. 

2.1.6.1.1. Psikostimülan İlaçlar 

Psikostimülan ilaçlar grubunda amfetamin tuzları ve metilfenidat yer almaktadır. DEHB 

tedavisinde kullanılan psikostimülan grubu ilaçlardan metilfenidat, 6 yaş ve üzeri için, 

Türkiye’de bulunmayan dekstroamfetamin ise 3 yaş ve üzeri için FDA onayı almıştır 

(Görmez 2015). 

 DEHB tedavisinde kullanılan bu ilaçların PFK ve striatumda dopamin ve 

norepinefrinin taşıyıcı proteinini (DAT ve NET) inhibe etme suretiyle dopamin ve 

norepinefrinin geri alımını engelleyerek ve dopamin ve norepinefrinin presinaptik 

bölgeden salınımını arttırarak etki gösterdikleri düşünülmektedir (Aysev ve ark. 2006, 

Yazıcı ve ark. 2010). Bu etkilerine ilave olarak kortikal alanlarda asetilkolin düzeyini de 

arttırdığı saptanmıştır (Görmez 2015). 
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 Ülkemizde metilfenidat preparatlarından kısa etkili olarak Ritalin ve Medikinet, 

uzun etkili olarak da Concerta ve Medikinet Retard bulunmaktadır (Ercan ve ark. 2016). 

Kısa etkili olan formlar için kullanım dozu 0,3-1,5 mg/kg/gün, uzun etkili olan formlar 

içinse 0,4-1,8 mg/kg/gündür (Martin ve ark.2007). 

 Psikostimülan grubu ilaçların sadece DEHB’nin çekirdek belirtileri olan dikkat 

eksikliği, hiperaktivite ve dürtüsellikte değil; sosyal etkileşim, davranış bozuklukları, karşıt 

olma ve impulsif davranışlar gibi sorunlarda da belirgin iyileşme sağladığı bildirilmiştir 

(Kutcher ve ark. 2004). 

2.1.6.1.2. Psikostimülan Olmayan İlaçlar 

DEHB’nin tedavisinde kullanılan, FDA tarafından onaylanan psikostimülan olmayan 

ilaçlar atomoksetin ve alfa 2 agonistlerdir (Sadock ve ark. 2015). 

Atomoksetin; DEHB tedavisinde FDA onayı alan selektif noradrenalin geri alım 

inhibitörüdür. Günlük tek doz ya da bölünmüş dozlar şeklinde kullanılabilir (Görmez 

2015). DEHB tedavisinde tek başına kullanılabileceği gibi psikostimülanlarla kombine 

şekilde de kullanılabilir. DEHB tedavisinde önerilen başlangıç dozu 0,5 mg/kg/gün, idame 

dozu 1,2 mg/kg/gün, maksimum doz ise 1,8 mg/kg/gündür (Barton ve ark. 2005). 

Tedaviden fayda görülmesi tedavi başlangıcından sonra 6 haftayı bulabilir. DEHB üzerine 

olan etkisinin psikostimülan ilaçlara göre daha az olduğu bildirilmiştir (AACAP 2007).  

DEHB tedavisinde kullanılan ve psikostimülan olmayan bir diğer ilaç grubu alfa-2 

agonistlerdir. Bu grupta yer alan klonidin ve guanfasin DEHB tedavisinde 6 yaş ve üzeri 

için FDA onayı almıştır, fakat henüz ülkemizde bulunmamaktadırlar (Wilens ve ark. 2012, 

Sibley ve ark. 2014).  

DEHB tedavisinde kullanımı onaylanmamış olmakla birlikte; bupropion, trisiklik 

antidepresanlar (özellikle desipramin ve imipramin), venlafaksin, selejilin, reboksetin, 

modafinil, atipik antipsikotikler de alternatif ilaçlar olarak kullanılabilmektedir (Görmez 

2015).       

2.1.6.2. Farmakolojik Olmayan Yöntemler 

DEHB’li bireylerin çoğunda çocuğun ve ebeveynin psikoeğitimi, ebeveyne yönelik yapılan 

psikososyal müdahaleleler, spor, supplement ve nutrisyonel destekler, zaman yönetimi, 

organizasyon, planlama, motivasyon gibi bilişsel ve davranışçı yöntemler, sosyal beceriyi 
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geliştirme teknikleri tedaviye olumlu yönde katkısı olduğu gösterilmiş non-farmakolojik 

yöntemlerdendir (Tuğlu 2012, Görmez 2015).  

DEHB tedavisinde sıklıkla karşımıza çıkan ve optimal tedavi uygulanmasında belki 

de en önemli engel; uyku sorunlarının psikostimülan ajanlarla daha da büyük sorun halinde 

dönüştürülmesidir. Ancak yapılan çalışmalarda DEHB tedavisinde kullanılan stimülan 

ajanların uykuyu etkilemediğini bildiren çalışmaların (Hysing ve ark. 2015, Um ve ark. 

2015) yanı sıra akşam saatlerinde, ilacın etkisinin bitmesine sekonder rebound etki olarak 

uykusuzluk oluştuğu, bu sebeple mevcut tedaviye akşam saatlerinde de düşük dozlarda 

stimülan ajan eklenmesi ile rebound etkinin ortaya çıkmasının engellenerek daha kaliteli 

bir uykunun sağlanabileceği de bildirilmektedir (Sobanski ve ark. 2008, Kooij ve Bijlenga 

2013). Mevcut uyku sorununun sadece ilaç tedavisine bağlı olduğu düşünülüyorsa ilaç 

değişikliği, doz azaltılması, alım saati düzenlemesi gibi düzenlemeler yapılabileceği 

tavsiye edilmektedir (Cortese ve ark. 2013, Mukaddes 2015). Bunların mümkün olmadığı 

ya da yanıtsızlık durumunda, zaten DEHB’li bireylerde sirkadiyen faz kaymasının ve bunla 

ilişkili yakınmaların oldukça sık olmasından dolayı, melatonin ekleme tedavisi ya da 

parlak ışık tedavisi uygulandığı görülmektedir (Weiss ve Salpekar 2010, Schwartz ve Olds 

2015). 

2.1.7. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu Tanılı Çocukların Ebeveynleri 

Kronik bir hastalık olan DEHB’nin yalnızca tanılı çocuklar üzerinde değil; sosyal çevre ve 

anne-baba üzerinde de önemli etkileri bulunmaktadır (Whalen ve ark. 2006). DEHB’li 

çocukların ebeveynlerinde; stresli ve çatışmalı aile ortamlarının, yaşam kalitesinde 

düşüklüğün, stresli ana-babalık rollerinin, bozuk aile içi etkileşimlerin ve artmış boşanma 

oranlarının olduğu ve bu problemlerin daha erken başladığı görülmektedir (Güçlü ve ark. 

2005, Whalen ve ark. 2006).     

DEHB’li çocuğa sahip ailelerde, çoğunlukla aile yapısının düzensiz olduğu, 

ebeveynlerde de psikopatoloji bulunabileceği ve bu bozuk aile-çevre koşullarının da var 

olan DEHB belirtilerini arttırmasının yanı sıra, DEHB'nin etiyolojisinde de rol alan bir 

etmen olabileceği belirtilmiştir (Zhang ve ark. 2017).  

Normalde pek çok ebeveyn, çocuk yetiştirirken yorgunluk, endişe, korku ve öfke 

hissetmektedir, yapılan bazı çalışmalarda DEHB tanılı çocuklarının ebeveynlerinde bu 

duyguların daha yoğun yaşandığı saptanmıştır (Güleş 2016, Özmen 2016).     



16 
 

Yapılan çalışmalarda DEHB tanısı olan çocukların ebeveynlerinde DEHB riskinin 

2-8 kat arttığı saptanmıştır (Biederman ve ark. 1995b, Faraone ve ark. 2005). 

 Komorbiditesi olmayan DEHB’li çocuklarla karşılaştırıldığında; DB komorbiditesi 

olanların babalarında, madde kötüye kullanımının ve antisosyal kişilik bozukluğunun 

sıklığı daha fazla bulunmuştur (Güçlü ve ark. 2005).  

DEHB’li çocukların ebeveynlerinde anksiyete bozukluğu, duygudurum bozukluğu, 

antisosyal kişilik bozukluğu ve madde bağımlılığının normal yaygınlık oranlarına göre 

daha sık görüldüğü belirlenmiştir (Biederman ve ark. 1991a). DEHB tanılı çocukların 

annelerinde artmış depresyon ve anksiyete düzeyi, histrionik kişilik özellikleri ve sosyal 

izolasyon görüldüğü saptanmıştır (Toros ve ark. 2002). Ayrıca DEHB’li çocukların 

ebeveynlerinde tutuklanma ve cezaevine girme öyküsü daha sık görülmüştür (Taybıllı 

1999, Hechtman 2007).     

Bazı çalışmalarda ebeveynlerin, hiperaktif çocuklara yeterli disiplin 

uygulayamadığı, çocuklarının davranışları ile baş edemedikleri ve evlilik 

uyuşmazlıklarının görüldüğü bildirilmiştir (Smith ve ark. 2002, Toros ve ark. 2002). 

Hiperaktif erkek çocuğa sahip annelerin, çocukları hakkında daha olumsuz duygular 

barındırdıklarını, onlarla daha az iletişim kurarak daha az yakınlık gösterdiklerini bildiren 

çalışmalar bulunmaktadır (Becerik-Özdiker 2002). Ayrıca bazı çalışmalara göre hiperaktif 

çocukların annelerinin, normal çocukların annelerine göre daha depresif olduğu ve 

evliliklerinden daha fazla şikayetçi oldukları gösterilmiştir (Befare ve ark. 1985).      

 DEHB’li çocuğa sahip ebeveynlerdeki mevcut psikopatolojilerin, çocuklarının 

tedavisindeki uyumu bozacabileceğinden dolayı, DEHB’li çocukların ebeveynlerinde de 

psikopatoloji açısından değerlendirilme yapılmasının önemli olduğu belirtilmektedir 

(Befare ve ark. 1985, Hoza ve ark. 2000).     

Ebeveynlerdeki bu sosyal ve psikolojik sorunların bizzat kendisi ve çocuklarının 

DEHB ve komorbid rahtsızlıkların olması, ebeveyn ve çocuklar üzerinde önemli bir uyku 

sorununu da beraberinde getirebileceğini düşündürmektedir. Uykunun restoratif yönü 

düşünüldüğünde, DEHB’li çocuklar değerlendirilirken hem kendilerinin hem de 

ebeveynlerinin uyku düzensizliklerinin giderilmesi, hem tedavi seyrine hem de çocuk ve 

ebeveynlerinin yaşam kalitesinin artmasına önemli katkılar sağlayacaktır (Sung ve ark. 

2008, Soysal Acar, 2019).  
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2.2. Uyku ve Bozuklukları 

2.2.1. Uykunun Tanımı ve Tarihçesi 

Uyku; canlının çevreyi algılama ve çevreye yanıt vermeden giderek uzaklaşmasıyla 

karakterize olan, organizmayı yaşama yeniden hazırlayan yenilenme, enerjiyi koruma, 

immünolojik reaksiyonlar, yaşlanma sürecine direnç, termoregülasyon ve nöral bütünlüğün 

korunmasında görev alan geri dönüşümlü, periyodik ve fizyolojik bir süreçtir (Chokroverty 

ve ark. 2016). Yaşamımızın yaklaşık olarak 1/3’ünü oluşturan uyku, yalnızca uyanıklığın 

ortadan kalktığı pasif bir istirahat hali değil; beynin büyüme, gelişme, öğrenme ve 

yenilenme gibi önemli görevleri gerçekleştirdiği aktif bir biyolojik fonksiyondur (Bathory 

ve ark. 2017). 

Uykunun yaşamın temel öğelerinden biri oluşu sebebi ile geçmiş zamanlardan 

günümüze kadar her zaman özel ve önemli bir yeri olmuştur. Hipokrat, Aristotales, Pavlov 

ve Freud gibi birçok ünlü düşünür uyku ve rüyanın fizyolojik ve psikolojik temellerini 

açıklamaya çalışmıştır. Uykunun uzun yıllar beyin aktivitesinin ortadan kalkması sonucu 

oluştuğu düşünülmüş ve uyku “ölümün kardeşi‟ olarak tanımlanmıştır (Dement 2005, 

Aydın 2007). 

1923 yılında Alman psikiyatrist Hans Berger’in beyinin elektriksel aktivitesini 

kaydetmesi ve uyku-uyanıklık arasında oluşan elektriksel aktivite farklarını göstermesiyle 

uyku araştırmalarına ilgi daha da artmış ve çalışmalar hız kazanmıştır (Dement 2005, 

Aydın ve ark. 2008). 1950’li yılların başlarında Kleitman ve Aserinsky uykudaki göz 

hareketleri üzerine yoğunlaşıp elektrookülografi (EOG) ölçümünü geliştirmişlerdir. 1952 

yılında uykuda hızlı göz hareketlerinin olduğu, uykunun Rapid Eye Movement (REM) 

evresini tanımlamışlardır (Aserinsky ve ark. 1953, Aserinsky ve ark. 1955). 1956 yılında 

Dement ve Kleitman uykunun 90-120 dakikalık sikluslardan oluştuğunu göstermişlerdir 

(Aserinsky ve ark. 1953, Köktürk 1998). 1960’larda Jouvet ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmalar sonucunda uykunun NREM ve REM dönemlerinin tamamen farklı dönemler 

olduğu gösterilmiş, bu ayrımın ortaya konmasıyla dünyada uyku skorlaması standardize 

edilmeye başlanmıştır (Jouvet 1962, Danker-Hopfe ve ark. 2009). 1974 yılında Jerome 

Holland tarafından uykudaki fizyolojik parametrelerin kaydı ve yorumlanması amacıyla 

kullanılmak üzere Polisomnografi (PSG) tanımlanmıştır (Köktürk 1999). 

Uyku tıbbındaki ilk kurumsallaşma 1975 yılında American Sleep Disorders 

Association (ASDA)’ nın kurulması ile olmuştur (Akıncı ve ark. 2016). 1991’de ASDA 
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tarafından “The International Classification of Sleep Disorders (ICSD)- Uluslararası Uyku 

Bozuklukları Sınıflaması” yayımlanmış ve uyku bozuklukları sınıflandırılmıştır (ASDA 

1997). İlerleyen yıllarda uyku bozuklukları ICSD-2 ve ICSD-3 ile detaylı olarak yeniden 

sınıflandırılmıştır (AASM 2005, AASM 2014).       

2.2.2. Uyku ve Uyanıklığın Nörobiyolojisi 

Uyku ve uyanıklık birbirinden farklı, ancak birbirleriyle etkileşim içinde olan oldukça 

karmaşık sistemler tarafından yönetilmektedir. Günümüzde uykunun, uyanıklık ile 

döngüsel bir şekilde yer değiştiren aktif bir davranış durumu olduğu kabul edilmektedir 

(Berteotti ve ark. 2015). 

İnsanlardaki uyku-uyanıklık döngüsü Borbely tarafından tanımlanan ikili süreç 

modeli ile açıklanmaya çalışılmıştır. Bu modele göre uyku-uyanıklık döngüsü endojen 

sirkadiyen süreç ve homeostatik süreç tarafından düzenlenmektedir (Colten 2006, Hillman 

2017). 

Sirkadiyen süreç, günün belli zamanlarında, uykuya eğilimin daha az ya da daha 

fazla olmasını sağlar. Gece-gündüz değişiminin oluşturduğu ve yaklaşık 24 saat süren bu 

döngü ön hipotalamustaki suprakiyazmatik nukleuslar (SCN) tarafından düzenlenmektedir 

(Jones 2005, Aydın 2007). Homeostatik sürecin ise uyanık kalınan süre arttıkça endojen 

uyku verici (somnojen) olarak adlandırılan adenozin, çeşitli sitokinler ve hormonların 

özellikle bazal ön beyinde birikerek eşik değerin üstüne çıkmasıyla homeostatik uyku 

gereksinimin artması şeklinde işlediği bilinmektedir (Payricio ve ark. 2007, Hillman 2017). 

 Uyku ve uyanıklığın oluşum mekanizmaları tam olarak anlaşılamamış olmakla 

birlikte beyin sapı, hipotalamus ve bazal ön beyinde bulunan birçok yapının bir arada 

çalışarak uyku ve uyanıklığı sağladığı görülmektedir (Soldatos ve ark. 2005, Guyton 

2007). 

 Çeşitli nöral devrelerin ve nükleusların katılımı ile oluşan asendan retiküler aktive 

edici sistem (ARAS), uyanıklıktan esas olarak sorumlu olan karmaşık bir anatomik 

oluşumdur. Bu yapıya Lokus Seruleustan (LC) ve beyin sapı nükleuslarından kaynaklanan 

noradrenerjik yolağın, Ventral Tegmental Alandan (VTA) kaynaklanan dopaminerjik 

nöronların, Rafe Nükleusundan gelen serotonerjik nöronların ve posterior hipotalamusta 

bulunan Tuberomamiller Nükleustan (TMN) gelen histaminerjik yolakların katıldığı kabul 

edilmektedir (Nestler ve ark. 2009). 
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 Beyin sapından çıkan ARAS’a ait olan olan nöronların uzantıları ön beyne başlıca 

vental yolak ve dorsal yolak olarak adlandırılan iki yolak aracılığıyla uzanır (Berry 2012, 

Berteotti ve ark. 2015). Uyanıklık; orta beyin ve ponstaki ARAS’tan çıkıp TMN ve Lateral 

Hipotalamus (LH) üzerinden bazal ön beyne uzanan ventral yolak ile Lateral Dorsal 

Tegmentum (LDT), Pedunkulopontin Tegmentum (PPT), orta beyin ve pons 

bölgelerindeki glutamaterjik ve kolinerjik nöronlardan ve orta talamus çekirdekleri 

üzerinden ön beyne uzanan dorsal yolağın aktivasyonu ile sağlanmaktadır (Jones 2005, 

Berry 2012, Brown ve ark. 2012). 

 Ayrıca hem ventral hem dorsal yolak yoğun olarak LC’den noradrenerjik, Dorsal 

Rafeden de serotonerjik lifler de almaktadır (Akıncı ve ark. 2016). 

Uyanıklığın sürdürülmesinde rol oynayan bir başka nörotransmitter olan glutamat, 

beynin temel eksitatör nörotransmitteridir (Watson ve ark. 2012). Spontan uyanıklık 

sırasında kortikal hücrelerden büyük oranda salınan glutamat ARAS’ın primer 

nörotransmitteri olarak davranır (Jones 2005). 

 Bazal ön beyin ARAS’ın dışında LH’deki oreksinerjik nöronlardan ve TMN’deki 

histaminerjik nöronlardan uzantılar alır ve bu uzantılar topluca serebral kortekse yayılır 

(Akıncı ve ark. 2016). 

 Histamin uyanıklıkta önemli rol oynayan bir başka nöroransmitterdir. TMN, 

posterior hipotalamusta bulunan histaminerjik bir çekirdektir. TMN’den kaynaklanan 

histaminerjik nöronların; doğrudan histaminerjik etkiyle kortikal uyarılmanın sağlanması 

yoluyla, dolaylı olarak da bazal ön beyin ve dorsal pons üzerinden kortikal asetilkolinin 

arttırılması yoluyla uyanıklığa katkı sağladığı düşünülmektedir (Jones 2005, Thakkar ve 

ark. 2008, Berry 2012). 

 Oreksin de uyanıklığın düzenlenmesinde önemli bir role sahip olan bir başka 

nörotransmitterdir. Oreksin üreten nöronlar posterior, perifornikal ve lateral hipotalamusta 

bulunurlar (Sakurai ve ark. 2011, Shekhar 2012). Oreksinerjik nöronlar uyanıklıkta, 

özellikle de motor aktivite esnasında aktiftirler (Saper ve ark. 2005). Oreksin nöronlarının 

bir şekilde uyarılmasıyla NREM ya da REM uykusundan uyanıklığa geçişi sağladığı, 

oreksin nöronlarının TMN’deki histaminerjik nöronları uyararak uyanıklığı sağladığı, 

ayrıca LC’ye giden oreksin nöronları uzantılarının oreksin A reseptörlerini uyarma 

suretiyle noradrenerjik aktiviteyi arttırarak uyanıklığı arttırdığı ve son olarak da oreksin 
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nöronlarının doğrudan korteksi uyararak asetilkolini arttırdığı, bu durumun da kortikal 

uyanıklığa katkı sağladığı düşünülmektedir (Lecea 2012). 

 Uykunun başlamasında ve sürdürülmesinde görevli olan temel merkez ise ön 

hipotalamusta bulunan, GABA ve galanin salgılayan inhibitör nöronları içeren Ventro 

Lateral Preoptik Alandır (VLPO). VLPO uyanıklığı sağlayan merkezlerle karşılıklı 

etkileşim halindedir (Nestler ve ark. 2009). 

Ön hipotalamustan gelen sirkadiyen girdiler ve prostoglandin D2 ve adenozin gibi 

somnojen homeostatik bilgiler doğrultusunda uyarılan VLPO alandaki nöronların çoğunun 

uykunun hem NREM hem de REM döneminde aktif olduğu düşünülmektedir (Berry 

2012).       

 VLPO alan dışında uyku evresinde önemli rol alan Medyan Preoptik Nükleus da 

uykunun REM ve NREM evresinde aktif olduğu bilinen, ayrıca uzun süren uyanıklık 

durumlarında hızlı deşarj olarak uykunun başlatılmasında rolü olduğu düşünülen bir 

yapıdır (Berry 2012).       

2.2.3. Uykunun Evreleri 

Uykunun evrelerinin ve uykuda meydana gelen birçok fizyolojik ve patolojik 

parametrelerin ölçümü PSG ile yapılır (Cerley ve ark. 2016). PSG’de beyindeki elektriksel 

aktiviteyi ve uykunun evrelerini belirlemek amacıyla elektroensefalogram (EEG), göz 

hareketlerini belirlemek amacıyla elektrookulogram (EOG) ve kas tonusunu değerlendirme 

amacıyla elektromiyogram (EMG) kullanılır. İnsanlarda uyku, hızlı göz hareketlerinin 

olduğu REM evresi ve hızlı göz hareketlerinin olmadığı evre olan NREM evresiden 

oluşmaktadır ve bu evreler uyanıklıktan ve birbirlerinden kesin sınırlarla ayrılmışlardır 

(Meir ve ark. 2016, Hillman 2017). 

 Normal uyku NREM uyku evresi ile başlamaktadır, uykunun başlamasından 

yaklaşık 90 dakika sonra ilk REM uyku evresi görülür. Uykunun başlangıcından ilk REM 

uyku evresi sonuna kadar geçen süre bir uyku siklusu olarak tanımlanmaktadır (Benington 

ve ark. 2003). 

Bir uyku siklusu süre olarak yaklaşık 90-120 dakika arasında değişiklik 

göstermektedir ve bir gecede 4-6 kez tekrarlanmaktadır. NREM uykusu toplam uykunun 

4/5’ini oluşturmaktadır. Süre olarak bakıldığında total uykunun ilk yarısında NREM, ikinci 

yarısında REM uykusu yoğunluk kazanmaktadır (Pagel ve ark. 2001).  
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2014’te yayımlanan AASM (American Academy of Sleep Medicine) kriterlerine 

göre uyku evreleri; uyanıklık (Wake: w) evresi, REM evresi ve NREM evresi olarak üç ana 

kategoriye ayrılmıştır. NREM uyku evresi kendi içinde NREM evre-1 (N1), NREM evre-2 

(N2) ve NREM evre-3 (N3) olarak 3 evreye daha ayrılmıştır (AASM 2014). 

2.2.3.1. NREM Uyku Evresi 

Gece uykusunun yaklaşık %75-80’ini oluşturan NREM uyku evresi, uykunun ilk 

saatlerinde daha yoğun olarak görülen, uykunun derin ve dinlendirici olan evresidir 

(Guyton ve ark. 2013). Uykunun bu evresinde metabolik hız, vücut ısısı, nöral aktivite, 

refleksler ve kas tonusu azalmaktadır. Sempatik aktivitenin azalması, parasempatik 

aktivitenin artmasıyla kan basıncı, kalp hızı, solunum hızı ve derinliği ve oksijen tüketimi 

de azalmaktadır (Rosenberg-Adamsen ve ark. 1996, Valenza ve ark. 2011). Uykunun bu 

evresinde büyüme hormonunun salgılanmasının da artmasıyla protein sentezi de 

artmaktadır, bundan dolayı bu evreye anabolik evre de denilmektedir (Işık 1996). 

Uyku, ilk uyku evresi olan N1 ile başlamaktadır. Uyanıklıktan uykuya geçiş evresi 

olan bu evre yaklaşık olarak 1-7 dakika arasında sürmektedir ve oldukça hafif ve yüzeyel 

bir uyku evresidir. Tüm gece uykusunun %1-5’ini oluşturmaktadır. Bu evreyle birlikte kalp 

hızı, solunum, ısı ve metabolizma yavaşlamaya başlar. Bu evrede EEG’de karışık 

frekansta, düşük voltajlı dalgalar, verteks lokalizasyonunda 2-7 Hz. frekansında keskin 

dalgalar görülürken, EOG’de de yavaş göz küresi hareketleri görülür (Maquet 2009, Akıncı 

2016). 

 Uyku biraz daha derinleştikçe, talamokortikal aktivitenin katkısıyla teta 

frekansındaki zemine, 13-14 Hz. frekanslı uyku iğcikleri ve K kompleksleri eklenir, 

böylece artık N1 evresi bitmiş; N2 evresi başlamış olur. Bu evre tüm gece uykusunun 

%45-50’sini oluşturmaktadır (Kung-Chiao ve ark. 2008, Akıncı ve ark. 2016). 

 Uykunun daha da derinleşmesiyle zemin aktivitesine yüksek amplitütlü delta 

dalgaları hakim olur. %20’den fazla oranda delta dalgalarının görülmesiyle yavaş dalga 

uykusu ya da delta uykusu olarak da bilinen N3 uyku evresi başlamış olur. Toplam gece 

uykusunun %20-25’ini oluşturan N3 evresinde göz hareketleri oldukça yavaşlamış, kas 

tonusu da belirgin azalmıştır. Uykunun en dinlendirici olan evresi olarak kabul 

edilmektedir (Öztürk 2007, Kung-Chiao ve ark. 2008, Wickboldt ve ark. 2012). 
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2.2.3.2. REM Uyku Evresi 

Uykunun başlangıcından yaklaşık 90 dakika sonra, noradrenerjik ve serotonerjik aktivite 

azalmaya devam ederken, kolinerjik aktivienin artıp baskın hale gelmesi ile ilk REM evresi 

başlar (Kung-Chiao ve ark. 2008).  

 Total uyku süresinin %20-25’ini oluşturan REM uykusu; öğrenme ve bellek, sosyal 

uyum ve ruhsal dengenin korunması için oldukça önemlidir. REM evresinde otonomik 

instabilite gözlenir; kalp hızı, kan basıncı, solunum sayısı artar ve düzensizleşir, kas tonusu 

tamamen kaybolur ve bu evreye adını veren hızlı göz küresi hareketleri olur (Kaynak 

2003). Rüyaların %80’i de REM uyku evresinde görülmektedir (Harris 2005). 

REM uykusu esnasında beynin elektriksel aktivitesinde uyanıklıktakine benzer 

desenkronizasyon gösteren hızlı ve düşük amplitütlü aktivite gözlenir. EOG’de ise tipik 

olarak hızlı göz küresi hareketleri izlenir (Aydın 2007, Brown ve ark. 2012, Algerve ark. 

2015, Grace ve ark. 2015). 

 Kas tonusu olmamasına karşın, beyindeki aktivitenin üst düzeyde olmasından 

dolayı “paradoksal uyku” olarak da adlandırılan REM uyku evresi, uykunun ilk saatlerinde 

az miktarda görülürken, uykunun sonlarına doğru süre ve sıklık olarak artmaktadır (Harris 

2005, Aydın 2007). 

2.2.4. Uyku Bozuklukları 

2014 yılında yayımlanan ICSD-3, uyku bozukluklarını; uykusuzluk bozuklukları, santral 

hipersomnolans bozuklukları, uykuyla ilişkili solunum bozuklukları, uykuyla ilişkili 

hareket bozuklukları, parasomniler, sirkadiyenritm uyku uyanıklık bozuklukları ve diğer 

uyku bozuklukları ana başlıkları altında sınıflandırmıştır. Uykuyla ilişkili bazı durumlar da 

sınırlı belirtiler ve normalin varyantları olarak ayrıca tanımlanmıştır (Tablo 2).  

2013 yılında yayımlanan DSM-5 ise uyku bozukluklarını; uyku-uyanıklık 

bozuklukları başlığı altında sınıfladırmıştır. Ayrıca DSM-5 ile tıbbi ve psikiyatrik bir 

bozukluğa bağlı uyku bozukluğu kavramı yerine ektanı kavramı gelmiştir (APA 2013). 

 

 

 



23 
 

Tablo 2: Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflandırma Sistemi 3’e Göre Uyku 

Bozukluklarının Sınıflandırılması (ICSD-3, 2014) 

 

Uykusuzluk Bozuklukları 

• Kronik insomnia bozukluğu   

• Kısa süreli insomnia bozukluğu   

• Diğer insomnia bozukluğu 

• Sınırlı belirtiler ve normal varyantlar: Yatakta aşırı vakit geçirme, kısa uykucu 

Santral Hipersomnolans Bozuklukları 

• Narkolepsi Tip 1   

• Narkolepsi Tip 2   

• İdiyopatik hipersomni 

• Kleine-Levin sendromu   

• Tıbbi durumun neden olduğu hipersomni 

• İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu hipersomni 

• Psikiyatrik bir bozuklukla ilişkili hipersomni 

• Yetersiz uyku sendromu 

• Sınırlı belirtiler ve normal varyantlar: Uzun uykucu 

 

Uyku ile İlişkili Solunum Bozuklukları 

• Obstrüktif Uyku Apne Bozuklukları (çocuklarda ve erişkinlerde)  

• Santral Uyku Apne Sendromları   

➢ Cheyne-Stokes solunumla birlikte santral uyku apnesi 

➢ Cheyne-Stokes solunum olmadan tıbbi bozukluğun neden olduğu santral apne 

➢ Yüksek irtifa periyodik solunumun neden olduğu santral uyku apnesi 

➢ İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu santral uyku apnesi 

➢ Birincil santral uyku apnesi 

➢ Yenidoğanların birincil santral uyku apnesi 

➢ Prematürun birincil santral uyku apnesi 

➢ Tedaviye bağlı santral uyku apnesi 

• Uyku ilişkili hipoventilasyon bozuklukları   

➢ Obezite hipoventilasyon sendromu   

➢ Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu   

➢ Hipotalamik fonksiyon bozukluğuyla birlikte geç başlangıçlı santral hipoventilasyon 

➢ İdiyopatik santral alveolar hipoventilasyon 

➢ İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu uyku ilişkili hipoventilasyon 

➢ Tıbbi durumun neden olduğu uyku ilişkili hipoventilasyon 

• Uykuyla ilişkili hipoksemi   

• İzole Semptomlar ve Normal Varyantlar: Horlama, İnleme 

 

Sirkadyen Ritim Uyku Uyanıklık Bozuklukları  

• Gecikmiş uyku uyanıklık fazı bozukluğu  

• Erken uyku uyanıklık fazı bozukluğu  

• Düzensiz uyku uyanıklık ritmi bozukluğu  

• 24 saat olmayan uyku uyanıklık ritmi bozukluğu  

• Vardiyalı çalışma  

• Jet lag  

• Diğer sirkadyen ritim uyku uyanıklık bozukluğu 
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Parasomniler 

• NREM uyku evresi ile ilişkili parasomniler 

➢ Konfüzyonel uyanma    

➢ Uyurgezerlik (uykuda yürüme, somnambulizm)   

➢ Uyku terörü    

➢ Uyku ile ilişkili yeme bozukluğu 

• REM uyku evresi ile ilişkili parasomniler 

➢ REM uykusu davranış bozukluğu    

➢ Tekrarlayan izole uyku paralizisi  

➢ Kabus bozukluğu 

• Diğer parasomniler 

➢ Patlayan kafa sendromu    

➢ Uyku ile ilişkili varsanılar 

➢ Uyku enürezisi 

➢ Tıbbi durumun neden olduğu parasomni 

➢ İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu parasomni 

➢ Parasomnia, belirlenmemiş 

• Sınırlı belirtiler ve normal farklılıklar: Uykuda konuşma 

 

Uyku ile İlişkili Hareket Bozuklukları  

• Huzursuz bacak sendromu  

• Uykuda periyodik hareket bozukluğu  

• Uykuyla ilişkili bacak krampları  

• Uykuyla ilişkili bruksizm 

• Uykuyla ilişkili ritmik hareket bozukluğu  

• Bebeklik döneminin benign uyku miyoklonusu 

• Uyku başlangıcında propriospinal miyoklonus 

• Tıbbi durumların neden olduğu uykuyla ilişkili hareket bozukluğu  

• İlaç ya da madde kullanımının neden olduğu uykuyla ilişkili hareket bozukluğu  

• Uykuyla ilişkili hareket bozukluğu, belirlenmemiş 

• Sınırlı semptomlar ve normal varyantlar: Aşırı parçalı miyoklonus, hipnogojik ayak tremoru ve 

alternan bacak kası aktivasyonu, uyku irkilmeleri (hipnik sıçramalar)  

 

Diğer Uyku Bozuklukları 

Ek A: Uyku ile ilişkili medikal ve nörolojik hastalıklar 

• Fatal familyal insomni 

• Uyku ile ilişkili epilepsi 

• Uyku ile ilişkili baş ağrısı 

• Uyku ile ilişkili laringospazm 

• Uyku ile ilişkili gastroözofagial reflü 

• Uyku ile ilişkili miyokard iskemisi 

Ek B: Madde kullanımına bağlı oluşan uyku bozuklukları için ICD-10-CM kodlaması 

 

2.2.4.1. İnsomnia 

Uykusuzluk genel olarak; gün içinde işlevsellikte bozulmalara sebep olan, yeterli zaman ve 

fırsat olmasına rağmen, uykuya başlamada ve uykunun sürdürülmesinde güçlük, 



25 
 

kalitesinde, dinlendiriciliğinde, süresinde ve bütünlüğünde yetersizlik olarak tanımlanır 

(AASM 2014, Akıncı ve ark. 2016).     

İnsomnia patogenezinde; genetik yatkınlık zemininde oluşan tetikleyici bir olayın 

yol açtığı bazı nörobiyolojik değişiklikler neticesinde nörofizyolojik aşırı uyarılmışlık hali 

ve psikolojik-davranışsal süreçlerin rol oynadığı ileri sürülmektedir (Levenson ve ark. 

2015).      

Uykusuzluk genel populasyonda en sık görülen uyku yakınmasıdır. Genel nüfusta, 

haftanın birkaç günü yaşanan kısa süreli uykusuzluğun yaygınlığı yaklaşık olarak %30-50 

iken; kronik uykusuzluk bozukluğu tanı kriterlerine uyan hastaların yaygınlığı %6-10 

olarak belirtilmiştir (Aslan ve ark. 2006, Benbir ve ark. 2015). Çocuk ve ergenlerde bu 

oranın %10 civarında olduğu, 65 yaş üzerinde ise %35-50 arasında olduğu tahmin 

edilmektedir (Ohayon 2002).  

Kronik insomnianın tıbbi ya da psikiyatrik bozukluklarla eş zamanlı bulunma 

oranları da yüksektir. İnsomnianın ek tanı olarak görülme oranı psikiyatrik bozukluklarda 

%30-40 iken; tıbbi ve nörolojik bozukluklarda bu oran %4-11 civarındadır (Ohayon ve ark. 

2006).  

Uykusuzluk bozukluğunda yaş ve cinsiyet önemli risk etmenleridir. Kadınlarda 

erkeklere kıyasla iki kat daha fazla uykusuzluk bozukluğu olduğu, yaşla birlikte de 

uykusuzluk bozukluğunun arttığı görülmüştür (Ohayon 2002). 

Uykusuzluk gün içinde dikkat eksikliği, sık hata yapma, kaza yapma oranlarında 

artış, bellek ve konsantrasyonda azalma, motivasyonda azalma, sosyal ve akademik 

alanlarda performans düşüklüğü, olaylar karşısında tepkisellik, başağrısı, yorgunluk, 

gastrointestinal semptomlar şeklinde kendini gösterebilir (Akıncı ve ark. 2016). Özellikle 

çocukluk çağında bu belirtilerle gelen çocuklara yakınmalardaki yüksek örtüşmeden dolayı 

yanlışlıkla DEHB tanısı konabileceği, bu belirtilerle başvuran her bireyde uyku 

alışkanlıklarının sorgulanması, mutlaka ayrıntılı tıbbi ve psikiyatrik öykü alınması, gerekli 

laboratuar tetkiklerinin yapılması ve gerekli psikometrik testlerin uygulanması 

önerilmektedir (Aydın ve ark. 2001, Herman 2015).  

2.2.4.2. Santral Hipersomnolans Bozuklukları 

Bu gruptaki hastalıklar için temel yakınma; gün içinde uykululuk hali ve uyanıklığı 

sürdürmede zorluk yaşamadır. Diğer uyku bozuklukları, psikiyatrik bozukluklar ve tıbbi 
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durumlarla açıklanamayan, uykululuk hali ile seyreden hastalıklar ICSD-3’e göre “santral 

hipersomnolans bozuklukları” başlığı altında toplanmıştır (Tablo 2) 

Narkolepsi; engellenemeyen uyku ataklarıyla giden gündüz aşırı uykululuğu ve 

ilişkili belirtilerle seyreden kronik bir hipersomnolans bozukluğudur. Narkolepsinin klasik 

dört klinik belirtisi bulunmaktadır, bunlar; gündüz aşırı uykululuk, hipnogojik varsanılar, 

uyku paralizisi ve katapleksidir. Bunların içinde gündüz aşırı uykululuğu tüm narkoleptik 

hastalarda bulunan en temel yakınmadır. Diğer 3 belirtinin bir kısmı ya da tümü gündüz 

aşırı uykululuğuna eşlik edebilir ya da etmeyebilir (Dauvilliers ve ark. 2014).  

Narkolepsideki bu dört belirtiden biri olmasa da narkolepsi hastalarında oldukça 

fazla görülen bir diğer klinik belirti; sık ve kısa süreli olan uyanmalarla gece uykusundaki 

bölünmelerdir. Narkolepsi hastaları kısa sürede uykuya dalmalarına karşın gece uykusunu 

sürdürmede güçlük yaşamaktadırlar (Malhotra ve ark. 2013). 

 Narkolepsi her iki cinsiyette eşit oranda görülmektedir. Hastalık herhangi bir yaşta 

başlayabilmekle birlikte, ortalama başlangıç yaşı 20-30 yaş aralığındadır (Dauvilliers ve 

ark. 2001). Oldukça nadir olarak görülen bu hastalığın yaygınlığı batı toplumlarında 

yaklaşık olarak 1/2000 oranında bildirilmiştir (Ohayon ve ark. 2002).  

 Narkolepsi patogeneziyle ilişkili olduğu düşünülen, lateral ve posterior 

hipotalamusta bulunan hipokretin (oreksin); iştah, metabolik işlevler, otonom sinir sistemi 

işlevlerinde düzenleyici rollerinin bulunmasının yanısıra uyku ve uyanıklık sisteminde de 

rol oynayan önemli bir uyarıcı nörotransmitterdir (Ganjavi ve Shapiro 2007). Yapılan 

çalışmalarda tip 1 narkolepsi hastalarının %90-95’inde BOS hipokretin-1 (oreksin A) 

düzeylerinin çok düşük olduğu ya da belirlenemeyecek düzeyde olduğu gösterilmiştir 

(Nishino ve ark. 2000). 

 Yer ve zamandan bağımsız olarak gün boyunca birçok kez görülebilen uyku 

ataklarının eşlik ettiği gündüz aşırı uykululuk, narkolepsideki en temel belirtidir. Tipik 

olarak narkolepsi hastaları, gün içindeki bu uyku ataklarından sonra oldukça dinlenmiş 

olarak uyanmaktadırlar; bu durum narkolepsiyi diğer hipersomnilerden ayırmada oldukça 

önemlidir (Akıncı ve ark. 2016). 

 Genellikle emosyonel bir uyaran ile ortaya çıkan, ani, kısa süreli ve geçici kas 

tonusu kaybı olarak tanımlanan katapleksi, narkolepsi hastalarının %60-70’inde 

görülmektedir. Narkolepsi için patognomonik olan katapleksinin varlığı durumunda 
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hastalık tip 1 narkolpesi olarak adlandırılmaktadır. Katapleksinin görülmesi, tip 1 

narkolepsi için tanı koydurucu olmasına rağmen tanı için bulunması zorunlu değildir 

(Akıncı ve ark. 2016). 

 PSG ve Çoklu Uyku Latansı Testi, narkolepsi hastalarının uykularının ilk REM 

dönemlerinin 15 dakika ya da daha kısa sürede başladığını, hatta çoğu zaman uykuya REM 

evresi ile başlandığını, ortalama uyku latansının da 8 dakika ya da daha kısa olduğunu 

göstermiştir (APA 2013, AASM 2014).  

İdiyopatik Hipersomni; İlk kez 1950’li yıllarda tanımlanan bu hastalığın en 

karakteristik yakınmaları artmış gece uykusu, sabah uyanmada zorluk ve gündüz aşırı 

uykululuk halidir. Bu hastalıkta tipik olarak gece uykuları uzun süreli ve kesintisizdir, buna 

rağmen sabah uyanmada zorluk yaşanmakta ve gündüz aşırılı uykululuk durumu 

görülmektedir. Gündüz olan uzun uyku epizodları narkolepsi hastalarındakinin aksine 

dinlendirici değildir (Billiard ve ark. 2003, Öztura 2011, Akıncı ve ark. 2016). Yaygınlığı 

net olarak bilinmemekle birlikte narkolepsinin 1/10’u kadar olduğu kabul edilmekte ve 

kadınlarda daha sık görüldüğü bildirilmektedir (Anderson ve ark. 2007).  

2.2.4.3. Solunumla İlişkili Uyku Bozuklukları 

Solunumla ilişkili uyku bozuklukları, çoğunlukla horlamanın eşlik ettiği uykuda solunum 

düzensizlikleri ile karakterize olan, yaygınlığı, morbidite ve mortalite riski açısından önem 

arzeden klinik tablolardır (Aydın 2007, Kaynak ve ark. 2011). ICSD-3’e göre solunumla 

ilişkili uyku bozuklukları sınıflaması tablo 2’de verilmiştir. 

Solunum ile ilişkili uyku bozuklukları içerisinde en fazla görülen bozukluk olan 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku esnasında üst hava yollarındaki 

tekrarlayıcı tam ya da kısmi tıkanma dönemleri ve sıklıkla kan oksijen saturasyonunda 

azalmayla seyreden, geçici uyanıklığa sebep olabilen, ardından solunumun normale 

döndüğü bir uykuyla ilişkili solunum bozukluğudur. Hastalardaki en sık yakınma; gündüz 

aşırı uykululuk halidir, onun dışında horlama, nefes açlığı ile gece uyanmaları, uyku 

dinlendiriciliğinde azalma, dikkat ve konsantrasyon eksiklikleri, yoğun gece terlemeleri, 

kilo verememe, sabah ağız kuruluğu ve baş ağrıları diğer sık görülen semptomlardır 

(Ohayon ve ark. 2006). Uykunun her evresinde görülmekle birlikte REM, N1 ve N2 

evrelerinde daha fazla görülür (Ebstein ve ark. 2009).      
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Gündüz uykululuğuna yol açan OUAS’ın erişkin popülasyonda genel yaygınlığı 

erkeklerde %7 oranında, kadınlarda ise %2-5 arasında olduğu bildirilmektedir (Young ve 

ark. 1993). En belirgin risk etmenleri erkek cinsiyet ve obezitedir (Stradling 1995), 

bunların dışında ileri yaş, horlama, alkol ve sedatif etkili ilaç ya da madde kullanımı, 

kardiyovasküler, nörolojik, metabolik hastalıklar gibi tıbbi hastalıkların varlığı hastalık 

riskini arttıran diğer etmenlerdir (Dement 2005). Ayrıca DEHB’li çocuklarda yapılan 

çalışmalarda da uykuda solunum bozuklukları yaygınlığının sağlıklı çocuklara göre 

oldukça yüksek olduğu görülmüş, uykuda solunum bozukluğu olan DEHB’li çocuklarda 

adenotonsillektomi sonrasında solunum sıkıntısındaki azalmayla DEHB belirtilerinde de 

azalma olduğu saptanmıştır (Sedky ve ark. 2014).  

Tanısı klinik bulgular, görüntüleme yöntemleri ve PSG ile konulmaktadır. PSG 

aracılığıyla hesaplanan Apne-Hipopne İndeksi tanıda belirleyicidir (Dement 2005).  

2.2.4.4. Sirkadiyen Ritm Uyku Uyanıklık Bozuklukları 

Sirkadiyen ritm uyku-uyanıklık bozuklukları, biyolojik sirkadiyen zamanlayıcı 

sistemlerdeki değişiklikler ya da bozukluklar sonucu veya 24 saatlik sosyal ve fiziksel 

çevreyle biyolojik zamanlayıcı sistemler arasındaki uyumsuzluklar sonucu ortaya çıkan, 

genellikle istenilen, ihtiyaç duyulan veya sosyal olarak kabul gören zamanlarda uykusuzluk 

ve/veya aşırı uykululukla seyreden bozukluklardır (Okawa ve ark. 2007).  

ICSD-3’e göre sirkadiyen ritm uyku-uyanıklık bozuklukları sınıflaması tablo 2’de 

verilmiştir. ICSD-3’ten farklı olarak DSM-5’te sirkadiyen ritm uyku-uyanıklık 

bozuklukları, jet-lag bozukluğunu içermemektedir (APA 2013).  

Gecikmiş uyku fazı tipindeki bozukluk; uyku başlangıcı ve uyanma zamanlarının, 

istenilen ve sosyal olarak kabul gören saatlere göre kabaca 3-6 saat ileri kaydığı bir 

sirkadiyen ritm uyku uyanıklık bozukluğudur (Akıncı ve ark. 2016). Uyku ve uyanıklıktaki 

bu zamansal gecikmenin işlevsellik alanlarında bozulmalara yol açması temel kriter olarak 

yer almaktadır (Akıncı ve ark. 2016). Çoğunlukla ergenlik döneminde başlayan bu 

bozuklukta hastalar sabaha karşı uyumakta ve sabahın geç saatlerinde ya da öğlenden sonra 

uyanmaktadırlar. İş, okul gibi nedenlerden dolayı uyku saatini düzenlemesi gereken bu 

kişilerde, gece uyuyamama ve gündüz saatlerinde de uykululuk şikayetleri görülür (Thorpy 

2012, Yılmaz ve ark. 2014). Sirkadiyen ritm uyku bozuklukları arasında en fazla görülen 

bozukluktur. Genel toplumdaki yaygınlığı %0,17 olarak bildirilmektedir (Schrader ve ark. 
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1993).  Genel popülasyonda nadir olarak görülürken; şizofreni, kişilik bozuklukları, 

duygudurum bozuklukları ve özellikle DEHB gibi psikiyatrik bozukluklarda oldukça sık 

görülmektedir (Semerci ve Aksoy 2018). 

Erken uyku fazı tipinde; uyku başlangıcı ve uyanma zamanları, istenilen ve sosyal 

olarak kabul gören saatlerden çok daha önce ortaya çıkmaktadır. Erişkinlerde %1 civarında 

görülmekte olup görülme sıklığı yaşla birlikte artmaktadır (Schrader ve ark. 1993). 

Etiyolojide endojen sirkadiyen periyodun kısa olması, sabah ışığa maruz kalmayla beraber 

gece ışık maruziyetindeki azalma ve gündüz ışığa karşı artmış retinal hassasiyet olduğu 

düşünülmektedir (Akıncı ve ark. 2016). 

Düzensiz uyku uyanıklık tipindeki sirkadiyen ritm uyku-uyanıklık bozukluğunda 

ise uyku zamanlamasının 24 saatlik süre içinde düzensiz bir şekilde değişmesiyle, gece 

uyuyamamanın, gündüz artmış uykululuğun ya da her ikisinin birlikte olduğu bir uyku-

uyanıklık bozukluğudur (APA 2014).  

24 saatlik olmayan (serbest) uyku uyanıklık bozukluğu, uyuma ve uyanma 

zamanlarının her gün düzenli olarak ileri kayması ile karakterize olan, başlıca görme 

engelli bireylerde görülen bir bozukluktur (Adecoti ve ark. 2010, Yılmaz ve ark. 2014).     

Vardiyalı çalışma tipi uyku bozukluğunda ise, iş saatleri ile uyku saatleri arasında 

senkronizasyon sağlanamaması nedeniyle, ana uyku evresinde uykusuzluk şikayetleri, 

uyanıklık evresinde ise uykululuk şikayetleri görülmektedir (Thorpy 2012, Yılmaz ve ark. 

2014). 

Jet-Lag; en az iki zaman dilimininin geçilerek seyahat edilmesiyle ortaya çıkabilen, 

seyehatten sonraki 1-2 gün içerisinde başlayan; içinde bulunulan zamana göre uygunsuz 

saatlerde uykulu ya da uyanık olma, yorgunluk, gastrointestinal bozukluklar gibi bedensel 

yakınmaların görüldüğü bir durumudur (Gülser 2010, AASM 2014).  

2.2.4.5. Parasomniler 

Parasomniler, uykunun herhangi bir evresinde ortaya çıkan anormal hareketler, davranışlar, 

rüyalar, algılar, duygular ve otonom sinir sistemi işlevlerinde bozulma gibi durumlarla 

karakterize olan, uykunun stabilitesinin bozulduğu uyku bozukluklarıdır (Mahowald ve 

ark. 2005, Guilleminault ve ark. 2006, Nevsimalova ve ark. 2007). ICSD-3’de 

parasomniler, ortaya çıktıkları uyku evresine göre; REM uyku evresi ile ilişkili 

parasomniler, NREM uyku evresi ile ilişkili parasomniler ve diğer parasomniler (ortaya 
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çıkma açısından özgül bir uyku evresi gözetmeyen) olmak üzere 3 ana grupta 

toplanmışlardır (AASM 2014). ICSD-3’e göre parasomnilerin sınıflaması tablo 2’de 

verilmiştir.  

2.2.4.5.1. NREM Uyku Evresi ile İlişkili Parasomniler 

NREM uyku evresi ile ilişkili parasomnilerde uykunun en derin evresinde olan kısmi 

uyanma temel özellik olup, bu durum gecenin ilk yarısında görülür (AASM 2014). Burdaki 

parasomnilerden konfüzyonel uyanma, uyurgezerlik ve uyku terörü, NREM uyku 

evresinde uyanma bozuklukları olarak bilinir. Derin uykudan tamamlanmamış uyanmalar 

neticesinde ortaya çıktıkları düşünülen uyanma bozuklukları benzer bir patofizyolojiye ve 

ortak bir genetik–ailesel yapıya sahiptirler (Benbir ve ark. 2015). Genellikle yavaş dalga 

uykusu sırasında ortaya çıkan kısmi uyanıklıkla birlikte olan kompleks davranışlardan 

oluşur (Guilleminault ve ark. 2006). 

Tanı çoğu olguda anamnezle konup, atakların video kaydı ile desteklenir. Uyanma 

bozukluklarının tanısında PSG rutin olarak önerilmemekte olup; atipik, dirençli ve şiddetli 

seyreden olgularda, komorbid uyku bozukluğu şüphesinde ve erişkin başlangıçlı 

durumlarda endikasyonu vardır (During ve ark. 2015). 

Konfüzyonel uyanma; gecenin ilk yarısında yavaş dalga uykusundan, ortalama 5-15 

dakika süreyle konfüze bir şekilde uyanmanın olduğu, bazen dezorganize davranışların ya 

da anlamsız konuşmaların eşlik edebildiği, atak esnasında uyandırılmanın zor olduğu bir 

bozukluktur (Yılmaz ve ark. 2014, During ve ark. 2015). 

Uykuda yürüme (uyurgezerlik); genellikle uykunun ilk saatlerinde ortaya çıkan, 

yataktan kalkma ve gezinme gibi kompleks motor aktivitelerle karakterize bir 

parasomniadır. Hasta atak esnasında uyanmazsa, sabah döneme ait amnezi görülür (Yetkin 

2014, Yılmaz ve ark. 2014, Benbir ve ark. 2015). 

Uyku terörü; yavaş dalga uykusu esnasında, uykunun ilk saatlerinde ortaya çıkan, 

ani uyanma ile birlikte ağlama ve çığlık atmanın olduğu yoğun korku ile birlikte terleme, 

çarpıntı, yüzde kızarma gibi otonomik aktivasyon ve davranışsal değişikliklerin eşlik ettiği 

bir parasomnidir (Aydın 2007, Yılmaz ve ark. 2014).         

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda konfüzyonel uyanmanın çocukluk döneminde 

%17, erişkinlerde %3-5 oranında (Ohayon ve ark. 1999), uyurgezerliğin çocuklarda %7, 



31 
 

erişkinlerde %3 oranında (Hublin ve ark. 1997), uyku terörünün çocuklarda %3-6, 

erişkinlerde %1 oranında görüldüğü (Ohayon ve ark. 1999), uyku ile ilişkili yeme 

bozukluğunun da genel nüfusta yaklaşık %5 civarında görüldüğü (AASM 2014) 

bildirilmiştir.       

2.2.4.5.2. REM Uykusu ile ilişkili Parasomniler 

REM uykusu ile ilişkili parasomniler genellikle gecenin ikinci yarısında ortaya çıkan, 

otonomik belirtilerin görüldüğü, NREM ile ilişkili parasomnilere göre uyandırılmanın daha 

kolay olduğu ve genellikle anmezinin olmadığı parasomnilerdir (Yılmaz 2011). 

REM uykusu davranış bozukluğu; REM uykusu esnasında normalde olması 

gereken kas atonisinin geçici süreyle olmamasıyla birlikte, görülen rüyanın içeriği ile 

bağlantılı olarak ortaya çıkan karmaşık davranışlarla karakterize bir bozukluktur. 50 yaşın 

üzerinde ve erkeklerde daha yaygın olarak görülmektedir. Genel nüfustaki yaygınlığı %0,5 

oranındadır (Ohayon1999a, Boeve 2010). 

Tekrarlayıcı izole uyku paralizisi; uykuya dalarken ya da uyanırken görülen, 

genellikle ölüm korkusu ve anksiyetenin eşlik ettiği, REM uykusundaki atoniden dolayı 

istemli hareketleri yapamama ile karakterize olan bir uyanıklık durumudur (Yetkin 2014).           

 Kabus bozuklukları; erişkinlerde %2-6 yaygınlık oranında görülen, genellikle 

uykunun ikinci yarısında ortaya çıkan, uyanmaya sebep olan ve içeriğinin hatırlandığı 

korkutucu rüyalar ile karakterize olan bir bozukluktur (Özgen ve ark. 2001, Yılmaz ve ark. 

2014). 

2.2.4.6. Uyku ile İlişkili Hareket Bozuklukları 

Uyku ile ilişkili hareket bozuklukları, uykunun hemen başlangıcında ya da sonraki 

herhangi bir döneminde ortaya çıkan, çoğu kez stereotipik hareketlerin olduğu, gece 

uykusunun bozulmasına ve gündüz uykululuğuna ya da yorgunluğa sebep olan 

bozukluklardır (Akıncı ve ark. 2016). ICSD 3’e göre uyku ile ilişkili hareket bozuklukları 

sınıflaması tablo 2’de verilmiştir. 

Huzursuz bacak sendromu (HBS); uyanıklıkta özellikle istirahat sırasında ve 

akşamları ortaya çıkan, sıklıkla rahatsız edici hislerle birlikte, bacakları dayanılmaz bir 

şekilde hareket ettirme ihtiyacı hissettiren, uykunun başlamasında veya sürdürülmesinde 

sıkıntılara yol açan, hareket etme ile de geçici bir rahatlamanın olduğu, arada iyilik 



32 
 

dönemleri olsa da kronik, ilerleyici bir uyku ile ilişkili hareket bozukluğudur (AASM 

2014, Akıncı ve ark. 2016). 

HBS’nin genel toplumdaki yaygınlığının %5-10 civarında olduğu tahmin 

edilmektedir (Ohayon ve ark. 2012b). Kadınlarda yaklaşık 2 kat daha fazla görülmekte 

olup, görülme oranı yaşla birlikte artmaktadır (Picchietti ve ark. 2013). Yapılan 

çalışmalarda DEHB’li çocuklarda da HBS yaygınlığı oldukça yüksek saptanmış, HBS ve 

DEHB’nin dopaminerjik sistem ile ilişkili merkezi sinir sistemindeki ortak bir patolojiden 

kaynaklanabileceği üzerinde durulmaktadır (Cortese ve ark. 2008).  

Hastalar yakınmalarını genel olarak hareket etme ihtiyacı, huzursuzluk, sızlanma, 

karıncalanma, elektriklenme, kaşıntı, ağrı, gerilme, çekilme, kramp gibi kelimerle 

tariflemektedirler (Thorp ve ark. 2001). Belirtiler çoğunlukla bilateral olarak gözlense de 

unilateral de olabilmektedir. Sıklıkla ayak bileği-diz arasında hissedilen bu belirtiler 

kollarda da görülebilmektedir (Walter1995, Berger ve ark. 2004).          

Uykuda periyodik hareket bozukluğu (UPHB); başka bir uyku bozukluğu ya da 

başka nedenlere bağlı bir durumla açıklanamayan, uyku esnasında periyodik epizodlar 

halinde ortaya çıkan, ekstremitelerde stereotipik ve tekrarlayıcı hareketlere birliktelik 

gösteren, dinlendirici olmayan uyku veya artmış gündüz uykululuğu şikayetleri ile giden 

bir uyku ile ilişkili hareket bozukluğudur (Öğe ve ark. 2011, Akıncı ve ark. 2016). 

Yaygınlığı kesin olarak bilinmemekle birlikte büyük bir çalışma da %3,9 olarak 

bildirilmiştir (Ohayon ve ark. 2002). Patofizyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte, 

dopaminerjik sistem disfonksiyonu ile ilişkili olduğu ileri sürülmektedir (Hornyak ve ark. 

2006).     

Uyku ile ilişkili bruksizm; uyku esnasında çeneyi kapatan kaslarda fazik ya da tonik 

aktivite artışına bağlı olarak artmış oranda çene sıkma ya da dişlerin birbirine 

sürtünmesiyle karakterize olan stereotipik bir uyku ile ilişkili hareket bozukluğudur. 

Yaygınlığı erişkinlerde %8 oranında olup yaşla birlikte sıklığı azalmaktadır (Roehrs ve ark. 

2001, AASM 2014). Başlıca klinik belirti ve bulguları; temporomandibular eklemde ağrı 

ve şekil bozuklukları, diş gıcırdatma ya da diş sıkma, dişlerde hassasiyet ve şekil 

bozuklukları ve masseter kas hipertrofisidir (Bader ve ark. 2000, Lavigne ve ark. 2008).     
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2.2.5. Uykuyu Etkileyen Faktörler 

Uyku, kişinin yaşam biçimi ve yapısal özellikleri, sosyokültürel özellikler ve çevresel 

etmenler gibi birçok faktörden etkilenebilmektedir. Bu faktörlere kısaca bakacak olursak; 

Yaş: Yaş uykunun yapısal özellikleri, süresi, kalitesi üzerindeki en önemli belirleyicilerden 

biridir. Zamanında doğan bebeklerin, 24 saatinin yaklaşık 16 saati uykuda geçmekte ve 

uykuları genellikle REM evresiyle başlamakta, toplam uykunun yaklaşık %50’si REM 

evresinden oluşmaktadır (Anders ve ark. 1972). Çocuk büyüdükçe uyku ihtiyacı azalarak, 

ergenlerde 7-8 saate iner (Gennaro ve ark. 2003).   Optimal sağlık için mevcut kanıtlar, 18-

60 yaş aralığındaki bireylerde her gece en az 7 saatlik düzenli uykunun gerekliliğini 

vurgulamaktadır (Watson ve ark. 2015).         

Yaşa göre uykunun özellikleri incelendiğinde, bebeklik döneminde uyku 

gereksiniminin, total uyku süresinin ve REM yoğunluğunun fazla olduğu, yaş ilerledikçe 

uyku gereksiniminin ve total uyku süresinin azaldığı , yaşlılarda etkin ve total uyku süresi, 

derin uyku ve REM uyku sürelerinin azaldığı; kompansatuvar olarak NREM evre 1-2’ nin 

arttığı, uyku ritminin daha erkene kaydığı, uyku latansının ve bölünmelerinin arttığı 

bildirilmektedir (Floyd ve ark. 2000, Gennaro ve ark. 2003, Colten ve ark. 2006, Monk ve 

ark. 2006, Roepkeve ark. 2010). Bu nedenlerden dolayı uyku bozukluklarının yaşlılarda 

daha fazla görüldüğü belirtilmektedir (Ohayon 2002).       

Cinsiyet: Genel olarak kadınlarda, erkeklere göre daha fazla uyku sorunu gözlenmektedir. 

Kadınlarda uyku kalitesinin daha kötü, insomni prevalansının da daha yüksek olduğu ile 

ilgili çalışmalar bulunmaktadır (Lindberg ve ark. 1997, Madrid-Valero ve ark. 2017). 

Yapılan çalışmalarda, kadınların uykuya dalma güçlüğü ve gece uyanmalarından; 

erkeklerin ise gün içindeki uykululuk halinden daha çok şikayet ettikleri bildirilmektedir 

(Ancoli-Israel 2000).     

  Ayrıca kadınlarda menstural siklusun, gebelik ve loğusalık döneminin ve menapoz 

dönemi sorunlarının da uykuyu olumsuz şekilde etkilediği bilinmektedir (Karacan ve ark. 

1968, Metcalf 1983, Leibenluft ve ark. 1994, Horne 2010).     

Sosyoekonomik Düzey: Yapılan çalışmalarda, düşük gelir ve düşük eğitim düzeyine sahip 

toplumlarda, çoğunlukla gecede 7 saatten daha az uyudunduğu ve daha fazla uyku 

yakınmalarının olduğu gösterilmiştir (Stamatakis ve ark. 2007). Krueger ve Friedman 

tarafından yapılan bir başka çalışma da siyahi olmanın, uzun çalışma saatlerinin, düşük 
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eğitim seviyesinin ve düşük gelir düzeyinin kısa uyku süresi için risk etmenlerinden 

bazıları olduğunu bildirmiştir (Krueger 2009).        

Alkol: Sağlıklı kişilerde akut alkol kullanımının; uyku latansında azalmaya, gecenin ilk 

saatlerinde REM uykusunda azalmaya ve yavaş dalga uykusunda artışa yol açarak hipnotik 

bir etki gösterdiği; fakat, gecenin ikinci yarısında ise REM uykusu reboundu yaparak, 

yoğun rüya ve kabuslara ve uyku bölünmelerine yol açtığı ve uyku etkinliğinde azalmaya 

neden olduğu bildirilmektedir (Feige ve ark. 2006, Pressman 2007, Kyung Lee ve ark. 

2010, Ebrahim ve ark. 2013). 

3-9 günlük düzenli alkol kullanımı sonrası alkolün hipnotik etkisine tolerans 

geliştiği bilinmektedir (Stein ve ark. 2005). Kronik alkol kullanımının etkileri ise, akut 

kullanımdaki etkilerden çok farklı olup, kronik kullanımın; uyku latansında artmaya, REM 

uykusu, yavaş dalga uykusu ve toplam uyku sürelerinde ve uyku kalitesinde azalmaya yol 

açtığı bildirilmektedir (Brower ve ark. 2001, Pressman 2007, Zhabenko ve ark. 2012).             

 Bu bozukluklarda genellikle zamanla bir düzelme görülse de bu bozukluklar alkol 

kesildikten sonra dahi aylarca hatta yıllarca devam edebilmektedir (Drummond ve ark. 

1998, Stein ve ark. 2005).               

Alkol kullanımının insomni dışında, OUAS, HBS, UPHB, REM uykusu davranış 

bozukluğu, somnambulizm gibi birçok uyku bozukluğunu kötüleştirdiği, sirkadiyen ritm 

bozulmalarına neden olduğu da bilinmektedir (Stein ve ark. 2005, Rupp ve ark. 2007, 

Kyung Lee ve ark. 2010, Wittmann ve ark. 2010, Brower 2015).         

Sigara: Sigara içen kişilerin hiç sigara içmeyenlere kıyasla; uykuyu başlatma ve 

sürdürmede daha fazla zorluk çektiği, uyku latanslarının daha uzun, toplam uyku süresi ve 

etkinliklerinin daha az olduğu gösterilmiştir (Wetter ve ark. 1994, Phillips ve ark. 1995, 

Colrain ve ark. 2004).              

Çay-Kahve: Adenozin, uyanıklığı sağlayan kolinerjik aktiviteyi azaltan, somnojen bir 

ajandır. Kafein ise adenozin reseptörünün non-selektif antagonistidir (Porkka-Heiskanen ve 

ark. 2000, Chikahisa ve ark. 2011). Yapılan çalışmalarda kafein alımının adenozin 

antagonizması mekanizmasıyla uyku bozuklukluklarına yol açtığı, kafein tüketimindeki 

azalmanın da uyku kalitesini arttırdığı gösterilmiştir (Edelstein ve ark. 1984).       
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Yapılan çalışmalarda 250 ml demlenmiş siyah çayda yaklaşık 25-50 mg kafein, 

aynı hacimdeki kahvede ise yaklaşık 95-165 mg kafein bulunduğu belirtilmiş (Jain ve ark. 

2013, Mayo Clinic Staff. 2017), 150-400 mg dozlarındaki kafein alımının uykuyu 

geciktirme ve uykusuzluğa yol açma üzerine anlamlı etkisinin olduğu gösterilmiştir 

(Bonnet ve ark. 1995, Kohler ve ark. 2006). Yatma zamanından 6 saat önce alınan kafeinin 

bile uykuyu bozduğu; uyku hijyeninin korunması için yatma saatinden en az 6 saat önce 

kafein alımından kaçınılması gerektiği belirtilmektedir (Drake ve ark. 2013).        

Beslenme: Yüksek karbonhidratlı diyetin uyku latansını kısalttığı, N3 uykusunu azaltıp, 

REM uykusunu arttırdığı ve uykululuğa sebep olduğu; yüksek yağlı diyetin uyku 

etkinliğini ve REM uykusunu azaltıp, N3 uykusunu ve gece uyanmalarını arttırdığı; yüksek 

proteinli diyetin ise uyanıklığı arttırdığı bildirilmektedir (Morin ve ark. 2006, St-Onge ve 

ark. 2016).       

Egzersiz: Düzenli egzersizin uyku kalitesini arttığı bilinmektedir. Akut egzersizin ise gün 

içinde yapılma zamanına göre uyku üzerindeki etkileri değişmektedir; gece, yatma saatine 

yakın yapılan egzersizlerin, otonomik aktiviteyi arttırması ve stres etkisi oluşturmasından 

dolayı N1 uykusunda artışa, N3 uykusunda azalmaya, gece uyanmalarında artışa ve 

huzursuz bir uykuya sebep olduğu, sabah saatlerinde yapılanların, uykuyu belirgin 

etkilemediği, öğleden sonra, akşama doğru yapılan egzersizlerin ise uyku süresini ve 

kalitesini arttırdığı bildirilmiştir (Youngstedt ve ark. 1997, Morin ve ark. 1999, Driver ve 

ark. 2000, Yılmaz 2014).    

İlaçlar: Kan beyin bariyerini geçen birçok ilaç uykuyu etkileyebilmektedir (Roehrs ve ark. 

2019). Sık kullanılan ilaçlardan, trisiklik antidepresanlar genel olarak uyku latansını 

kısaltırlar, N3 uykusunu arttırıp, REM uykusunu belirgin olarak kısaltırlar, gece uyanma 

sıklığını azaltırlar ve toplam uyku süresini arttırırlar. (Akıncı ve ark. 2016). SSRI grubu 

antidepresanların ise genel olarak gece uyanmalarını arttırdığı, total uyku süresini azaltığı 

REM uykusunu baskıladığı ve uykuyla ilişkili hareket bozukluklarını kötüleştirdiği 

söylenebilir (Akıncı ve ark. 2016, Schweitzer ve ark. 2016). 

Benzodiazepinler, anksiyete veya insomni tedavisinde kullanılabilen 

hipnotiksedatif ilaçlardır (Roehrs ve ark. 2019). Bu gruptaki ilaçlar uyku latansını 

azaltırlar, REM uykusunu baskılarlar, uzun etkili olanları gece uyanmalarını azaltıp, 

toplam uyku süresini arttırırlar, gün içi sedasyona sebep olabilirler (Kilduff ve ark. 2016).      
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 Opioidlerin, tek doz kullanımda bile N3 uykusunu azaltarak uyku mimarisini 

etkileyebildiği; kronik kullanımda ise yavaş dalga ve REM uykusunu azalttığı, uyku 

kalitesini bozduğu, sedatif yan etkileri olduğu bildirilmektedir (Onen ve ark. 2005, Shaw 

ve ark. 2005, Dimsdale ve ark. 2007).        

Antiepileptik ilaçlardan valproik asitin N1 uykusunu arttırarak uyku bölünmelerine 

yol açabildiği, karbamazepinin uyku latansını kısalttığı ve REM uykusunu baskıladığı, 

pregabalinin 150-450 mg/gün dozlarında uyku latansını kısalttığı, uyuduktan sonraki 

uyanmaları ve N1 uykusunu azalttığı, uyku etkinliğini, N2 ve N3 uykularını arttırdığı, 

gabapentinin ise N1 uykusunu ve uyuduktan sonraki uyanmaları azalttığı, N3 uykusunu 

arttırdığı, HBS ve UPBH tedavisinde etkili olabileceği bildirilmektedir (Foldvary-Schaefer 

ve ark. 2002,  Abad ve ark. 2005, Hindmarch ve ark. 2005, de Haas ve ark. 2007, Reite 

2009, Garcia-Borrequero ve ark. 2010).          

Uyku latansını azaltan klasik antihistaminik ilaçlar insomni tedavisinde de 

kullanılabilmektedir, fakat gün içinde sedasyon ve konfüzyon gibi önemli ve kısıtlayıcı yan 

etkileri bulunmaktadır (Pagel ve ark. 2001). Son dönemde yapılan çalışmalar sadece klasik 

antihistaminiklerin değil yeni nesil antihistaminiklerin de uyku kalitesini arttırmaları 

yanında gün içinde uykululuğuna neden oldukları bildirilmiştir (Özdemir ve ark. 2014).       

Non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar (NSAİİ) ise uykuyu desteklediğine inanılan 

prostaglandinin sentezini inhibe ederek ve melatonini baskılayarak uykuyu bozabilirler. 

Sağlıklı bireylerde yapılmış olan bir çalışmada, NSAİİ’ler gece uyanmalarında artış ile 

ilişkili bulunmuşken; asetaminofenin uyku kalitesi üzerine bir etkisi görülmemiştir 

(Murphy ve ark. 1994).      

Diüretikler, digoksin ve bazı beta blokerler gibi kalp ilaçları gece sık uyanmaya 

neden olabilirken, bazı NSİİ’ler, antispazmodikler, bazı antibiyotikler, bazı aritmikler de 

sedasyon yapabilmektedir (Ohayon ve ark. 1995, Qureshi ve ark. 2004, McGregor ve ark. 

2005).         

Hastalıklar: Çeşitli kardiyovasküler hastalıkların, kronik akciğer hastalıklarının, 

serebrovasküler hastalıklar, ensefalit ve ensefalopatiler, kafa travması, beyin tümörleri, 

epilepsi, parkinson hastalığı, alzheimer hastalığı, multipl skleroz ve periferal nöropatiler 

gibi nörolojik hastalıkların çoğunun, hipertansiyon, diyabet, obezite, tiroid hastalıkları ve 

kronik böbrek yetmezliği gibi bir çok endokrin ve metabolik hastalığın, gastroözefageal 
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reflünün, demir eksikliği anemisinin, kronik ağrıların, fibromiyalji, romatoid artrit ve 

sistemik infeksiyonlar gibi birçok fiziksel hastalığın, uykusuzluk gibi, gündüz uykulukluk 

hali gibi uykuyla ilişkili birçok yakınmaya ve uyku bozukluklarına yol açabileceği 

bildirilmektedir (Akıncı ve ark. 2016).      

Uyku bozukluklarının dışında, diğer birçok ruhsal bozuklukta da uykuyla ilgili 

yakınmalar ve değişimler oldukça sık görülmektedir. Ruhsal bozukluğu olan kişilerde uyku 

sorunları, yaşam kalitesini bozmakta, hastalığın pronozunu ve tedavi yanıtını olumsuz 

etkilemektedir (Lucchesi ve ark. 2005, Aydın 2007, Krystal ve ark. 2008).    

Ruhsal bozukluklarda uyku, en çok depresif bozuklukta araştırılmıştır. Depresif 

hastaların %80-85'i uykusuzluktan, %15-20'si ise fazla uyumaktan yakınmaktadır (Aydın 

2007). Bipolar bozukluğun hem manik hem depresif döneminde uykunun nitelik ve 

niceliğiyle ilgili değişiklikler sık görülür. DSM 5’te hem majör depresyon dönemi hem de 

mani/hipomani dönemi tanı kriterlerinde uykuyla ilişkili maddeler bulunmaktadır (APA 

2013). BB’de sıklıkla görülen, uyku kalitesinde azalma, gece sık uyanmalar, toplam uyku 

süresinde azalma ya da artış ve gündüz uykululuğu gibi uyku sorunları, ek bir uyku 

bozukluğu veya ilaç yan etkisi olabileceği gibi hastalığın öngörücü bir belirtisi de olabilir 

(Giglio ve ark. 2009, Saunders ve ark. 2013, Ritter ve ark. 2015). Anksiyete 

bozukluklarında, sıklıkla uykuyu başlatma ve sürdürme güçlüğü görülür. Uyku sorunları 

anksiyetenin nedeni olabildiği gibi sonucu da olabilir. Anksiyete bozukluklarının 

neredeyse hepsi bozulmuş uyku kalitesi ile ilişkili bulunmuştur (Aydın 2007, Ramsawh ve 

ark. 2009). OKB’de ise uyku problemleri, obsesyon ve/veya kompülsiyonlarla ya da 

depresyon gibi komorbid hastalıklarla ilişkili olarak ortaya çıkabilir. Toplam uyku 

süresinde azalma, gece uyanmalarında artış ve uykuyu sürdürme güçlüğü en sık görülen 

belirtilerdir (Nicholas 2008). Uykuya dalma ve sürdürme güçlüğü gibi uyku sorunlarının 

sıklıkla beraberinde görülmesinin yanısıra, tanısında da bir kriter olan ruhsal 

bozukluklardan biri de travma sonrası stres bozukluğu (TSSB)’dur. Travmatik yaşantı ile 

ilişkili tekrarlayıcı, sıkıntı veren rüyaların görülmesi TSSB’de tanı kriterlerindendir (Aydın 

2007, APA 2013). Şizofrenide de genel olarak uyku sürekliliğinin ve uyku etkinliğinin 

bozuk olduğu, uykuya dalma güçlüğünün sık görüldüğü söylenebilir (Aydın 2007). Uyku 

ile ilgili yakınmalar ve uyku bozukluklarının oldukça sık eşlik ettiği bir diğer hastalık da 

DEHB’dir. Huzursuzluk, gün içinde uykululuk hali, dürtüsellik, dikkat sorunları, 

sirkadiyen faz kayması gibi nedenlere bağlı gece uykuya dalmada zorluklar, akşam 

saatlerinde hareketlilik artışı gibi belirtilerin örtüşmesi sebebiyle gözden kaçmaması için 
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DEHB açısından değerlendirime yapılırken, prognoz açısından önem arz etmesi ve 

DEHB’li bireylerde %25’lerden %80’lere varan oranlarda uyku sorunlarının bulunması 

nedeniyle DEHB’li bireylerin ve ebeveynlerinin uyku sorunları ve alışkanlıkları da 

mutlaka sorgulanarak değerlendirmeye alınmalıdır (Kooij ve ark. 2001, Van Veen ve ark. 

2010, Corkum ve ark. 2011).   

Yaşam kalitesi üzerine ve primer hastalığın prognozuna olan etkisi göz önüne 

alındığında, ruhsal bozukluğu ya da bedensel bir hastalığı olan her hastanın uyku 

özelliklerin ve yakınmalarının detaylı olarak incelenmesinin oldukça önemli olduğu 

unutulmamalıdır.   

Çevresel Faktörler: Uykuya dalmada, sürdürmede ve uykunun kalitesinde etkili olan 

başlıca çevresel etmenler; oda ısısı, gürültü, ortamdaki ışık durumu ve uyaran varlığı 

olarak sayılabilir (Gellis ve ark. 2009, Morin ve ark. 2006, Halperin 2014).           

Çevre ısısı; aynı zamanda endojen uyku ritmini düzenleyen termoregülasyon 

merkezleri ile yakın ilişkili olduğundan dolayı, uykuyu etkileyen önemli faktörlerden bir 

tanesidir. Aşırı soğuk veya sıcak odanın uyku latansının uzamasına, gece uyanmalarınının 

artmasına, N3 ve REM uykusunun azalmasına neden olduğu bildirilmektedir (Ohayon ve 

ark. 2001, Okamoto-Mizuno ve ark. 2012).      

Işık, başta uyku uyanıklık döngüsü ve melatonin salgılanması gibi yaklaşık olarak 

24 saatlik periyotlarla tekrarlayan olayların ritmini tanımlamak için kullanılan sirkadiyen 

ritmin en önemli çevresel düzenleyicisidir (Selvi ve ark 2011b). Gece artmış ışık 

maruziyeti, melatonin salınım dengesini bozarak, uykusuzluğa, gün içi uykululuk haline ve 

sirkadiyen ritm uyku uyanıklık bozukluklarına neden olabilmektedir (Zhu ve ark. 2012).        

Diğer; Beslenme alışkanlıkları, sigara, alkol ve madde kullanımı, çay kahve tüketimi ve 

fiziksel egzersizin yanı sıra uyku zamanının düzenlenmesi, çalışma koşulları gibi etmenler 

de uykuyu etkileyen yaşam biçimiyle ilişkili faktörlerdendir.  

Güzdüz uyumalarından kaçınma, düzenli olarak her gün aynı ve sosyal olarak kabul 

gören saatlerde uyuma ve uyanma sirkadian ritmin senkronizasyonunu kolaylaştırmakta ve 

uyku etkinliğini arttırmaktadır (Irish ve ark. 2015, Duncan ve ark. 2016).         

Vardiyalı çalışma, çevresel aydınlık/karanlık döngüsü ile endojen sirkadiyen ritim 

senkronizasyonunda bozulmalara neden olan bir çalışma şekli olup, uyku bozukluğu ve 
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ilişkili yakınmalara sıklıkla sebep olmaktadır (Rajaratnam ve ark. 2001, Morin ve ark. 

2006, Scheer ve ark. 2017).         

Aynı zamanda normal zamanlarda yatakta televizyon izleme, telefon, tablet 

kullanımı, yemek yeme veya dinlenme gibi uyuma ve cinsel yaşantı dışı amaçlarla yatak 

odasının kullanımı ve uyumak için yatağa girdikten sonra uyku öncesinde, yatakta 

televizyon izleme, kitap okuma, telefon ve tablet kullanımı gibi faaliyetler uykuyu olumsuz 

anlamda etkilemektedir (Bartel ve ark. 2015, Bjorvatn ve ark. 2017, Dube ve ark. 2017).     

Uykuyu etkileyen bu faktörlerin birçoğunun değiştirilebilir ve düzenlenebilir 

olması, yaşam kalitesindeki en önemli belirleyicilerden biri olan uykunun, kalitesinin ve 

etkinliğinin arttırılabilmesi için oldukça önemlidir.  Değiştirilebilir faktörler incelendiğinde 

yatma zamanına yakın telefon, tablet ve bilgisayar kullanımı, yatak odasının aydınlık olma 

düzeyi, vardiyalı çalışma, uyuma ve uyanma saatlerinin düzenli olmaması gibi birçok 

faktörün sirkadiyen süreçleri etkileyerek işlediği görülmektedir. 

2.3. Kronobiyoloji ve Kronotip 

2.3.1. Biyolojik Ritimler ve Kronobiyoloji 

Tüm canlılarda biyolojik aktiviteler, belli bir biyolojik ritme uygun şekilde oluşmaktadır. 

Bitkilerde üreme ve yaprak hareketleri gibi, hayvanlarda beslenme, uyuma, çiftleşme, göç 

etme gibi faaliyetler biyolojik ritimlere örnek olarak verilebilir. Kronobiyoloji ise, 

canlılardaki bu biyolojik ritimleri genetik, biyokimyasal ve klinik görünüm gibi birçok 

yönden inceleyen bir bilim dalıdır (Schulz 2007, Selvi ve ark. 2011b).   

Kronobiyoloji alanındaki ilk ve önemli gelişmeler 20. yüzyılın ortalarında 

gerçekleşmiştir. Aschoff (1913-1998) ritim belirleyiciler üzerinde çalışarak, biyolojik saate 

zaman ile ilgili ipucu veren bütün çevresel etkenleri ifade eden “zeitgeber (zaman verici)” 

terimini tanımlamıştır. Kronobiyolojinin bir diğer kurucularından olan Halberg (1919); 

kronobiyoloji laboratuvarı kurmuş ve günlük ritim anlamına gelen “sirkadiyen” terimini 

literatüre kazandırmıştır. Kronobiyoloji ile tıbbi durumların ilişkisi ise ilk defa Gunther 

Hildebrandt (1924–1999) tarafından incelenmiştir (Lemmer 2009, Selvi ve ark. 2011b).    

Döngü sürelerine göre başlıca dört temel biyolojik ritimden söz edilmektedir; 

ultradiyen ritim, kalp hızı, solunum sayısı ve 90 dakikalık döngülerde görülen REM 

uykusu gibi 24 saatten daha kısa süreli döngüleri tanımlamak için, diurnal ritim, bir gün 

içerisinde (gündüz-gece, sabah-akşam) değişen olayları tanımlamak için, sirkadyen ritim, 
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uyku uyanıklık döngüsü, melatonin salgılanması, kortizol seviyesi değişimleri, vücut 

sıcaklığının ayarlanması gibi yaklaşık olarak 24 saatlik periyotlarla tekrarlayan ritimleri 

tanımlamak için, infradiyen ritim ise, menstrüel döngü gibi 24 saatten uzun süren döngüleri 

tanımlamak için kullanılır (Reinberg ve Ashkenazi 2003, Wirz-Justice 2006, Selvi ve ark. 

2011b).       

2.3.2. Sirkadyen Ritmin Düzenlenmesi 

İnsanda sirkadiyen ritmin temel düzenleyicisi, ön hipotalamusta bilateral olarak bulunan ve 

biyolojik saat olarak da bilinen Suprakiazmatik Nükleus’tur (SCN). SCN dışında retina, 

retinohipotalamik yol, pineal bez de sirkadiyen ritmin düzenlenmesinde görevli olan diğer 

önemli anatomik oluşumlardır (Guo ve ark. 2005).       

İnsanlarda SCN tarafından oluşturulan sirkadiyen ritmin endojen döngüsü 24 

saatten biraz daha uzundur (yaklaşık 24,2 saat) (Lack ve ark. 2007). Bundan dolayı 24 

saatlik bir günden oluşan dış dünyaya uyum sağlanabilmesi için sirkadiyen ritmin yeniden 

düzenlenmesi gerekmektedir. SCN, 24 saatlik ritmin ayarlanabilmesi için başta ışık olmak 

üzere sosyal ritim vericiler (social zeitgeber) olarak adlandırılan; yatış kalkış zamanları, 

egzersiz, beslenme gibi birçok ritim verici tarafından uyarılmaktadır (Selvi ve ark 2011b).         

SCN aktivitesinin en önemli ritim verici olan ışık tarafından düzenlenmesi; ışığın 

retinada bulunan gangliyonlar tarafından algılanmasıyla başlar, alınan bu sinyal 

retinohipotalamik yolla SCN’ye ulaşır. SCN’den çıkıp paraventrüküler nükleus aracılığıyla 

pineal beze giden nöral yolak (Albrecht ve Eichele 2003, Schulz ve ark. 2009), pineal 

bezden melatonin salgılanmasını ve insanda en temel ve belirleyici sirkadiyen ritm olan 

uyku-uyanılık döngüsünün düzenlenmesini sağlar (Schulz ve ark. 2009). 

Sirkadiyen ritmin bir diğer önemli düzenleyicisi olan melatoninin sentez ve 

salınımı, SCN aracılığıyla çevresel aydınlık-karanlık döngüsüyle düzenlenir. Melatonin 

sentez ve salınımı karanlıkta uyarılır ve kişinin alışkanlık haline gelen uyuma zamanından 

yaklaşık 2 saat önce seviyesi yükselmeye başlar, artmış olan melatonin SCN’nin 

uyarılmasını engelleyerek uykunun başlamasına yardımcı olur (Lewy ve ark. 1980, 

Shochat ve ark. 1997, Zeitzer ve ark. 2000, Szymusiak ve ark. 2008, Zhu ve ark. 2012).         

2.3.3. Kronotip 

Kronotip, fiziksel ve bilişsel aktiviteler ve uyku için gün içerisinde tercih edilen zaman 

dilimine dair bireysel farklılıkları gösteren bir terim olup kısaca, kişinin sirkadiyen ritim 
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tercihi olarak ifade edilebilir (Adan ve ark. 2012, Imeraj ve ark. 2012, Kalmbach ve ark. 

2017).       

İnsanlar, başta uyku uyanıklık döngüsü olmak üzere; vücut ısısı döngüsü, bazı 

hormonların salgılanma zamanı farkları gibi sirkadiyen ritimdeki zamansal farklılıklar 

açısından sabahlılık tipi (%30), ara tip (%60) ve akşamlılık tipi (%10) şeklinde farklı 

kronotiplere ayrılırlar (Horne ve ark. 1976, Aydın 2008, Adan ve ark. 2012, Díaz-Morales 

ve ark. 2015). Akşamlılık ile sabahlılık kronotipi arasında, uyku uyanıklık döngüsü gibi 

sirkadiyen ritme göre düzenlenen olaylarda, 2 ile 12 saat arasında değişen bir faz farkı 

olduğu bildirilmiştir (Adan ve ark. 2012). Ara tiplerin ise her iki tipin özelliklerini de 

gösterdiği bilinmektedir (Adan ve Natale 2002).      

Kronotiplerin belirlenmesinde altın standart, aktigrafi olmakla birlikte; ölçekler, 

ucuz ve kolay uygulanabilir olması ve güvenilirliklerinin yüksek olması sebebiyle sıklıkla 

tercih edilmektedir (Dursun ve ark. 2015). Bu bağlamda en sık kullanılan ölçek; Horne ve 

Ostberg tarafından oluşturulmuş olan, ülkemizde de geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

yapılmış olan sabahlılık-akşamlılık ölçeğidir (Horne ve Ostberg 1976, Pündük ve ark. 

2005).     

Kronotip farklılıklarının ortaya çıkmasında cinsiyet, yaş, doğum zamanı, coğrafi 

bölge, iklim, genetik ve ırk gibi pek çok faktörün rol aldığı düşünülmektedir (Roenneberg 

ve ark. 2007, Oginiska 2011, Adan ve ark. 2012, Kalmbach ve ark. 2017).    

  CLOCK, ARNTL, PER2, TIM ve NPAS2 genlerindeki polimorfizmlerin kronotip, 

uyku zamanlaması ve bozuklukları ile olan ilişkilerinin gösterilmesi (Etain ve ark. 2014, 

Hida ve ark. 2014, Parsons ve ark. 2014, Dmitrzak-Węglarz ve ark. 2016), PER3 genindeki 

polimorfizminin gecikmiş uyku fazı ve kronotip ile ilişkili olduğunun, PER3 homozigot 

uzun alelline sahip bireylerin sabahlılık tipine yatkınlığının olduğunun gösterilmesi (Lázár 

ve ark. 2012); sirkadyen ritim uyku bozuklukları ve farklı kronotiplerin oluşmasında 

genetik faktörlerin önemli rol oynadığını düşündürmektedir. 

Kronotipin yaş ile beraber değişebildiği de birçok çalışmada gösterilmiştir 

(Giannotti ve ark. 2002). Genellikle çocukluk çağında sabahlılık kronotipi hakimken, 

erişkinliğe doğru akşamlılık tipine kayma olmakta, daha sonra yaş ilerledikçe yeniden 

sabahlılık tipine dönüş olmaktadır (Roenneberg ve ark. 2007).    
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Cinsiyet farklılıkları ile kronotipler arasındaki ilişki incelendiğinde, birçok 

çalışmada kadınların daha çok sabahlılık tipinde olduğu, erkeklerin ise daha çok akşamlılık 

tipinde olduğu gösterilmiştir (Natale ve ark. 2011, Randler 2011, Borisenkov ve ark. 

2012). Fakat kadınların daha çok akşamlılık tipinde olduğunu belirten (Merikanto ve ark. 

2012) ve kronotipler açısından cinsiyetler arasında herhangi bir farkın bulunmadığını 

bildiren çalışmalar da (Paine ve ark. 2006) mevcuttur.  

Ayrıca kişilerin, doğum sonrasındaki ilk aylarda maruz kaldıkları fotoperiyod 

sürelerinin de kronotip farklılıkları oluşumunda etkisinin olabileceği; sonbahar ve kış 

aylarında doğanların, sabahılık tipine, ilkbahar ve yaz aylarında doğanların ise daha çok 

akşamlılık tipine yaktın olduğu bildirilmiştir (Natale ve ark. 1999, Mongrain ve ark. 2006b, 

Natale ve ark. 2011).  

Kronotipler birçok yönden birbirinden farklılıklar göstermektedir; genel olarak 

sabahlılık tipindeki bireyler (morningness/tarla kuşu), akşam erken saatlerde uyuyup, 

sabahları erken saatlerde uyanırlar, zihinsel ve fiziksel aktivitelerinde en iyi performansı, 

tercih ettikleri sabah saatlerinde gösterirlerken; akşamlılık tipinde olanlar 

(eveningness/baykuş)  ise, gece geç saatlerde yatma eğiliminde olup, sabahları uyanmakta 

zorluk yaşarlar, fiziksel ve zihinsel aktivitelerinde en iyi performansı öğleden sonra ve 

akşam saatlerinde gösterirler (Hasler ve ark. 2010, Roenneberg ve ark. 2012, Suh ve ark. 

2017). Bu nedenle güne erken başlamayı gerektiren iş, okul gibi bir durum varlığında 

akşamlılık tipindeki bireylerin, sosyal jetlag olarak adlandırılan endojen sirkadiyen saat ile 

sosyal saat (çalışma saatleri gibi) arasında senkronizasyon sağlayamamalarından dolayı, 

genel olarak daha düzensiz uyku uyanıklık alışkanlıklarına sahip oldukları, uyku 

sürelerinin kısaldığı, gelişen yorgunluk, gündüz uykululuk hali ve buna bağlı olarak ortaya 

çıkan psikolojik ve matabolik değişiklikler neticesinde günlük faaliyetlere uyum 

sağlamakta güçlük çektikleri görülmektedir (Roenneberg ve ark. 2012). Buna karşılık 

sabahlılık tipindekilerin ise çevresel uyaranlara daha kolay uyum sağladığı; bu sayede 

akademik, mesleki ve sosyal alanda daha iyi performans gösterdikleri bilinmektedir (Adan 

ve ark. 2012).      

 Yapılan çalışmalar, akşamlılık tipindekilerde sedanter yaşamın, stresle baş etmede 

zorlanmanın, sağlıksız beslenmenin, sigara, alkol ve madde kullanımının, uyku 

problemlerinin, çeşitli ruhsal hastalıkların ve obezite, diyabet, kardiyovasküler hastalıklar 

gibi fiziksel hastalıkların sabahlılık tipindekilere kıyasla daha fazla görüldüğüne işaret 
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etmektedir (Reutrakul ve ark. 2013, Maukonen ve ark. 2016, Mota ve ark. 2016, Patterson 

ve ark. 2016, Maukonen ve ark. 2017).       

Kronotipin uzun zamandır mizaç özellikleriyle ve ruhsal bozukluklarla ilişkisi 

olduğu bilinmektedir (Ottoni ve ark. 2012). Mizaç özellikleriyle ilgili yapılan çalışmalarda, 

akşamlılık tipindeki bireylerde anlamlı olarak depresif, anksiyöz, siklotimik ve irritabl 

mizaç özellikleri daha fazla bulunurken; hipertimik mizaç, sabahlılık tipiyle daha fazla 

ilişkilendirilmiştir (Ottoni ve ark. 2012, Park ve ark. 2015).       

Yapılan bazı çalışmalarda akşamlılık tiplerinde anksiyete semptomlarının ve 

anksiyöz mizacın daha fazla görüldüğü bildirilmişken (Lemoineve ark. 2013, Fares ve ark. 

2015, Park ve ark. 2015), yapılan büyük bir kohort çalışmasında ise anksiyete 

bozukluklarının akşamlılık tipiyle ilişkili olmadığı bulunmuştur (Antypa ve ark. 2016).       

Major depresyonu olan hastaların, sağlıklı kontrollere kıyasla akşamlılık tipine daha 

fazla yatkın oldukları (Drennan ve ark. 1991), akşamlılık tercihinin hem depresyon 

hastalarında hem de sağlıklı popülasyonlarda daha şiddetli depresif belirtilerle ilişkili 

olduğu ve şiddetli depresif belirtiler için bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (Selvi ve ark. 

2010, Levandovski ve ark. 2011).        

Bipolar bozuklukluğu olan hastalarla yapılan bir çalışma; bu alanda yapılan diğer 

birçok çalışmayla benzer olarak, BB ile akşamlılık tercihi arasında anlamlı bir ilişki 

olduğunu bildirmiştir (Ahn ve ark. 2008, Wood ve ark. 2009).         

Kronotipin psikotik bozukluklarla ilişkisi üzerine daha az çalışma yapılmış; 

sirkadyen tercih ile psikoz arasındaki anlamlı bir ilişki gösterilememiştir (Kivela ve ark. 

2018).        

Akşamlılık tipinin bağımlılığa yatkınlık oluşturan impülsif ve disinhibe kişilik 

yapısı ile daha fazla ilişkili olduğu, akşamlılık tipinde sigara, alkol ve madde kullanımı ve 

bağımlılığın sabahlılığa göre daha yüksek oranlarda görüldüğü bildirilmektedir (Wittmann 

ve ark. 2010, Selvi ve ark. 2011a, Taylor ve ark. 2011).        

Çocuk, ergen ve yetişkenlerde yapılan çalışmalarda DEHB’de de akşamlılık 

kronotipinin normal popülasyona göre daha fazla görüldüğü ve akşamlılık tipinin dikkat ve 

uyku problemleri ve yıkıcı davranışlarla daha fazla ilişkili olduğu bildirilmektedir (Imeraj 

ve ark. 2012, Voinescu ve ark. 2012, Sivertsen ve ark. 2015, Semerci ve Aksoy 2018).            
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Hem DEHB hem de kronotiplerin oluşumundaki genetik altyapı güçlülüğü dikkate 

alındığında DEHB’li çocukların ebeveynlerindeki artmış sosyal ve psikolojik sorunların 

ebeveynlerdeki akşamlılık kronotipiyle ve uyku sorunlarıyla ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Örneklem 

Bu çalışmaya 2019 Kasım-2020 Mayıs tarihleri arasında Necmettin Erbakan Üniversitesi 

Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk ve Ergen Psikiyatri polikliniğine başvuran ve dikkat 

eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB) tanısı alan 7-17 yaş aralığındaki hastalar ile 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk ve Ergen Psikiyatri 

polikliniğine başvuran ve herhangi bir psikiyatrik tanı almayan, kronik hastalığı olmayan 

7-17 yaş aralığındaki çocukların gönüllü anne ve/veya babaları SCID-5-CV (DSM-5 

Bozuklukları icin Yapılandırılmış Klinik Görüşme) aracılığıyla yapılan yapılandırılmış 

psikiyatrik görüşme ile taranmış ve uyku bozuklukları dışında halihazırda psikiyatrik 

herhangi bir tanı almamış olanlardan, çocuğu en az 6 aydır düzenli DEHB tedavisi alan 

hasta çocukların ebeveynlerinden oluşan 50 ebeveyn, çocuğu en az 6 aydır düzenli DEHB 

tedavisi almayan ya da ilk kez müracaatta bulunmuş olan hasta çocukların ebeveylerinden 

oluşan 50 ebeveyn ve kontrol grubundan (herhangi bir psikiyatrik tanı almayan, kronik 

hastalığı olmayan çocuğa sahip olan grup) 50 ebeveyn olmak üzere toplamda 150 ebeveyn 

alınmıştır. 

 Hasta çocuğa sahip ebeveyn grubu için dışlama kriterleri; ebeveynin DEHB olan 

çocuğunda DEHB’nin etiyolojik nedeni olabilecek ek zeka geriliği, nöbet benzeri nörolojik 

bozukluk, psikotik bozukluk, OSB, anksiyete bozukluğu ya da duygudurum bozukluğunun 

bulunması, çocuğunun 7-17 yaş aralığı dışında olması, ebeveynin 18-65 yaş aralığı dışında 

olması, ebeveynlere uygulanan SCID-5-CV görüşmesinde ebeveynde uyku bozuklukları 

dışında herhangi bir psikiyatrik bozukluk ölçütlerinin karşılanması, ebeveynlerin vardiyalı 

çalışması, ebeveynlerde uyku bozukluğuna sebep olacak kronik bir hastalık ya da ilaç 

kullanımının olması, ebeyevnlerin en az ilkokul mezunu olmamaları, ebeveynlerin 

çalışmaya katılmayı reddetmesi, ebeveynlerin çocuğu evlat edinmiş olması olarak 

belirlenirken; herhangi bir psikiyatrik tanı almayan, kronik hastalığı olmayan çocuğa sahip 

olan ebeveyn grubu (kontrol grubu) için dışlama kriterleri ise; çocuğunda dikkatsizlik, 

dürtüsellik ve hareketlilik başta olmak üzere, zeka geriliği, nöbet benzeri nörolojik 

bozukluk, psikotik bozukluk, duygudurum bozukluğu, anksiyete bozukluğu ya da OSB 

gibi  psikopatoloji bulgularının veya kronik bedensel hastalığın olması, çocuğunun 7-17 

yaş aralığı dışında olması, ebeveynin 18-65 yaş aralığı dışında olması, ebeveynlere 

uygulanan SCID-5-CV görüşmesinde ebeveynde uyku bozuklukları dışında herhangi bir 

psikiyatrik bozukluk ölçütlerinin karşılanması, ebeveynlerin vardiyalı çalışması, 
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ebeveynlerde uyku bozukluğuna sebep olacak kronik bir hastalık ya da ilaç kullanımının 

olması, ebeyevnlerin en az ilkokul mezunu olmamaları, ebeveynlerin çalışmaya katılmayı 

reddetmesi, ebeveynlerin çocuğu evlat edinmiş olması olarak belirlenmiştir. 

3.2. Yöntem ve Değerlendirme Araçları 

Dışlama kriterleri dikkate alınarak çalışmaya dahil edilen ebeveynler için sosyodemografik 

ve klinik veri formu doldurulup, ebeveynlere Uyku-50 Anketi, Pittsburg Uyku Kalitesi 

İndexi ve Sabahlılık-Akşamlılık Ölçeği uygulanmıştır. Ebeveynler tedavi alan DEHB 

grubu, tedavi almayan DEHB grubu ve kontrol grubu şeklinde gruplandırılarak 

karşılaştırılmıştır. 

3.2.1. Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu 

Çalışmanın amacına yönelik olarak hazırlanmış ebeveynlerin yaşı, cinsiyeti, medeni 

durumu, eğitim düzeyi ve mesleği, ekonomik durumu, alışkanlıkları ve geçmiş psikiyatrik 

tanıları gibi sosyodemografik özellikleri kapsayan ve çocuklarının yaşı, cinsiyeti, DEHB 

varlığı durumunda hastalığın alt tipi ve komordibitesini ve tedavi için kullanılan ilaçları 

sorgulayan, çocuğun hastalığına ait özelliklerin verilerini kapsayan, ayrıntılı bir görüşme 

formudur. Form Ek 2’de görülmektedir. 

3.2.2. DSM-5 Bozuklukları icin Yapılandırılmış Klinik Görüşme (SCID-5-CV) 

SCID-5-CV, DSM-5 bozukluklarının tanılarını koymak için First ve arkadaşları tarafından 

geliştirilmiş, görüşmeci tarafından uygulanan yarı yapılandırılmış bir görüşme kılavuzudur 

(First 2015).         

Bu yapılandırılmış görüşmede, 32 tanısal kategoride ayrıntılı tanı ölçütleri, 17 tanısal 

kategoride ise sadece araştırıcı sorular bulunmaktadır. Duygudurum bozuklukları, 

anksiyete bozuklukları, obsesif kompulsif bozukluk ve ilişkili bozukluklar ile travma 

sonrası stres bozukluğu, psikotik belirtiler, psikotik bozukluklar, dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu, madde kullanım bozuklukları, diğer bozukluklar için araştırıcı 

sorular ve uyum bozukluğunu içeren toplam 10 modülden oluşmaktadır (First 2015).          

SCID-5-CV’nin Türkçeye uyarlanması, geçerlilik ve güvenilirlik çalışması ise Elbir 

ve arkadaşları tarafından yapılmıştır. Çalışmamızda, çalışmaya katılacak ebeveynlerin 

psikiyatrik tanı varlığını dışlama amacıyla kullanılmıştır. 
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3.2.3. Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ) 

PUKİ, literatürde daha önceden var olan uyku kalitesiyle ilgili ölçeklerin 

değerlendirilmesinden, uyku bozukluğu olan hastaların deneyimlerinden ve 

gözlemlerinden ve 18 ay süren bir klinik izlem çalışmasının verilerden yaralanılarak, klinik 

araştırmalarda ve psikiyatri uygulamalarında son bir aylık zaman dilimindeki uyku 

kalitesinin değerlendirilebilmesi amacıyla 1989 yılında Buysse ve arkadaşları tarafından 

geliştirilmiş bir ankettir (Buysse ve ark. 1989).  

Anket, ilk 19 tanesi kişinin kendisi tarafından doldurulan ve puanlamada kullanılan 

sorulardan, son 5’i de kişinin yatak partneri tarafından değerlendirilen, klinik 

değerlendirme için kullanılan ve puanlamaya katılmayan sorulardan oluşan toplam 24 

sorudan oluşmaktadır. Kişi tarafından cevaplanan ilk 18 soru ile subjektif uyku kalitesi, 

total uyku süresi, uyku latansı, alışılagelmiş uyku etkinliği, uyku bozuklukları, uyku ilacı 

kullanımı ve gündüz işlev bozukluğu olmak üzere 7 bileşen değerlendirilmektedir. Her bir 

bileşen 0 (hiç sıkıntı olmaması)-3(ciddi sıkıntı) puan arasında değerlendirilmektedir. 7 

bileşenin 0-21 puan aralığındaki toplam puanı da toplam PUKİ skorunu vermektedir. 

Toplam puanın yüksek olması kötü uyku kalitesini göstermektedir. PUKİ skorunun 5 ve 

5’ten büyük olması anlamlı düzeyde kişinin uyku kalitesinin kötü olduğunu ve yukarda 

belirtilen 7 bileşenden en az 2’sinde ciddi sıkıntı ya da 3’ten daha fazla alanda hafif ya da 

orta şiddette sıkıntı yaşadığını göstermektedir (Buysse ve ark. 1989).     

Anketin Türkçe versiyonunun ise geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 1996 yılında 

Ağargün ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (Ağargün ve ark. 1996). Anket Ek 3’te 

görülmektedir. 

3.2.4. Sabahlılık-Akşamlılık Ölçeği (MEQ)  

19 sorudan oluşan likert tipi bir ölçek olan MEQ 1976 yılında Horne ve Ostberg tarafından 

geliştirilmiştir (Horne ve Ostberg 1976). Kişileri uyku-uyanıklık düzenleri, yaşam biçimi 

ve gösterdikleri performansların zamanı bakımından “sabahlılık tipi”, “ara tip” ve 

“akşamlılık tipi” şeklinde kronotiplere ayıran bir öz bildirim ölçeğidir. Toplam puan 16-41 

arasında ise “akşamlılık tipi”, 42-58 arasında ise “ara tip”, 59-86 arasında ise “sabahlılık 

tipi” olarak sınıflandırılmaktadır. Ölçeğin Türkçe versiyonunun geçerlik ve güvenilirlik 

çalışması 2005 yılında Pündük ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (Pündük ve ark. 2005). 

Ölçek Ek 4’te görülmektedir. 
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3.2.5. Uyku 50 Anketi 

Uyku-50 Anketi, Spoormaker ve arkadaşları tarafından, genel popülasyonda çeşitli uyku 

bozukluklarını taramak için tasarlanmış bir özbildirim anketidir. 50 sorudan oluşan anket 

ile, uykuya bağlı solunum bozukluğu veya uyku apnesi (Madde 1-8), uykusuzluk 

bozukluğu (Madde 9 –16), narkolepsi (Madde 17-21), huzursuz bacak sendromu/uykuda 

periyodik hareket bozukluğu (Madde 22–25), sirkadiyen ritim uyku bozukluğu (Madde 26-

28), uykuda yürüme bozukluğu (Madde 29–31), kabus bozukluğu (Madde 32–36), uykuyu 

etkileyen faktörler (Madde 37-43) ve uyku şikayetlerinin günlük işlevselliğe etkisi (Madde 

44-50) olmak üzere dokuz alt ölçek değerlendirilmektedir (Spoormaker ve ark. 2005). 

Ölçeğin Türkçe versiyonunun geçerlilik ve güvenilirlik çalışması ise 2018 yılında Yıldırım 

ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (Yıldırım ve ark. 2018). Ölçek Ek 5’ te görülmektedir. 

3.3. İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM SPSS 

Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile değerlendirilmiştir. 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart 

sapma, frekans) yanı sıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren 

parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Oneway Anova testi ve farklılığa neden 

olan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanıldı.  Normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi ve farklılığa neden 

olan grubun tespitinde Dunn’s testi kullanıldı. Normal dağılım gösteren parametrelerin iki 

grup arası karşılaştırmalarında Student t test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin 

iki grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki Kare testi, Fisher’s Exact test, Fisher Freeman Halton test ve 

Continuity (Yates) Düzeltmesi kullanıldı. Anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 

3.4. Etik Kurul 

Bu çalışma, Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurul Başkanlığınin 22 Kasım 2019 tarih ve 2019/2190 sayılı kararı ile onaylanmıştır. Etik 

kurul onay formu Ek-1’de görülmektedir. 
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4. BULGULAR   

Çalışma 2019 Kasım-2020 Mayıs tarihleri arasında yaşları 7 ile 17 arasında değişmekte 

olan, 122’si (%81,3) erkek ve 28’i (%18,6) kız çocuğun 150 ebeveyni ile yapılmıştır. 

Çocukların yaşları ortalaması 11,13±3,11’dir. Ebeveynlerin yaşları 28 ile 60 arasında 

değişmekte olup, ortalaması 39,03±6,16’dır. Ebeveynlerin 59’u (%39,3) erkekken, 91’i 

(%60,7) kadındır. Çalışma 50’si (%33,3) tedavi alan DEHB grubu, 50’si (%33,3) tedavi 

almayan DEHB grubu ve 50’si (%33,3) kontrol grubu (sağlıklı gönüllüler grubu) olmak 

üzere 3 grup altında ve 100’ü (%66,7) DEHB grubu ve 50’si (%33,3) kontrol grubu 

ebeveyni olmak üzere 2 grup altında incelenmiştir. 

 

Tablo 3: Çocuklar ile İlgili Sosyodemografik ve Klinik Verilerin Dağılımı 

  Min-Max Ort±SS 

Çocuğun yaşı  7-17 11,13±3,11 

  n % 

Çocuğun cinsiyeti  Erkek 122 81,3 

 Kız 28 18,6 

DEHB varlığı Yok 50 33,3 

 Var 100 66,7 

DEHB alt tipleri (n=100) Dikkat eksikliği alt tipi 19 19 

 Hiperaktivite/impulsivite alt tipi 11 11 

 Birleşik tip 70 70 

Çocuğun DEHB için kullandığı ilaç 

(n=50) 

Metilfenidat 46 92 

Atomoksetin 4 8 

Çocuğun ek tanı varlığı (n=100) Yok 69 69 

 Var 31 31 

Çocuğun ek tanısı (n=31) KOKGB 22 71 

 DB 9 29 

Çocuğun uyku sorunu varlığı Yok 81 54 

 Var 69 46 

Çocuğun uyku sorunu (n=69) 

Gecikmiş uyku fazı başlangıcı 11 15,9 

Yatma zamanına direnç 11 15,9 

Sık gece uyanmaları 6 8,7 

Gündüz uykulu olma hali 1 1,4 

Uykuda solunum bozukluğu/Horlama 14 20,3 

Huzursuz bacak sendromu/Uykuda 

periyodik hareket bozukluğu 
25 36,2 

Somnambulizm 1 1,4 
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Çocukların yaşları 7 ile 17 arasında değişmekte olup, ortalaması 11,13±3,11’dir.  

Çocukların %81,3’ü erkekken %18,6’sı kızdır. %66,7’sinde DEHB varken (n=100), 

%33,3’ünde (n=50) yoktur. DEHB’li çocukların %19’unda dikkat eksikliği alt tipi, 

%11’inde hiperaktivite/impulsivite alt tipi ve %70’inde birleşik tip görülmektedir. Tedavi 

alan DEHB’li çocukların %92’si DEHB için orta/uzun etkili metilfenidat kullanırken, %8’i 

atomoksetin kullanmaktadır. DEHB grubunun %31’inde ek tanı görülürken, %69’unda 

görülmemektedir. Ek tanısı olan 31 çocuğun %71’inde (n=22) KOKGB ek tanısı, 

%29’unda (n=9) ise DB ek tanısı görülmektedir. Ailelerinin tariflediğine göre tüm 

çocukların %46’sında (n=69) uyku sorunu görülürken, %54’ünde (n=81) görülmemektedir. 

69 uyku sorunu olan çocukların %15,9’unda (n=11) gecikmiş uyku fazı başlangıcı, 

%15,9’unda (n=11) yatma zamanına direnç, %8,7’sinde (n=6) sık gece uyanmaları, 

%1,4’ünde (n=1) gündüz uykulu olma hali, %20,3’ünde (n=14) uykuda solunum 

bozukluğu/horlama, %36,2’sinde (n=25) huzursuz bacak sendromu/uykuda periyodik 

hareket bozukluğu ve %1,4’ünde (n=1) somnambulizm görülmektedir. 

 

Tablo 4: Ebeveynler ile İlgili Sosyodemografik ve Klinik Verilerin Dağılımı 

  Min-Max Ort±SS 

Ebeveynin yaşı  28-60 39,03±6,16 

Sigara kullanım miktarı (n=51) (medyan)  2-40 13,84±8,92 (10) 

Alkol kullanım miktarı (n=7) (medyan)  1-2 1,14±0,38 (1) 

Madde kullanım miktarı  - - 

Çay kahve kullanım miktarı (n=123) (medyan)  1-10 3,67±2,07 (3) 

  n % 

Ebeveynin cinsiyeti Erkek 59 39,3 

 Kadın 91 60,7 

Ebeveynin eğitim düzeyi İlköğretim 60 40 

 Ortaöğretim 37 24,7 

 Üniversite 53 35,3 

Ebeveynin çalışma durumu Çalışıyor 86 57,3 

 Çalışmıyor 64 42,7 

Ebeveynin medeni durum Evli 144 96 

 Boşanmış 6 4 

Toplam çocuk sayısı 1-3 137 91,3 

 >3 13 8,7 

Ebeveynin gelir durumu <2000 TL 52 34,7 

 2000-5000 TL 68 45,3 

 >5000 TL 30 20 

Ebeveynin sigara kullanımı Yok 99 66 

 Var 51 34 
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Ebeveynin alkol kullanımı Yok 143 95,3 

 Var 7 4,7 

Alkol kullanım miktarı (n=7) 1 birim 6 85,7 

 2 birim 1 14,3 

Ebeveynin madde kullanımı Yok 150 100 

 Var - - 

Ebeveynin çay/kahve tüketimi Yok 27 18 

 Var 123 82 

Geçmişte psikiyatrik tanı alma Yok 111 74 

 Var 39 26 

Geçmişki psikiyatrik tanısı (n=39) Major depresyon 12 30,8 

 Anksiyete bozukluğu 19 48,7 

 OKB 1 2,6 

 Uyku bozukluğu 6 15,4 

 DKB 1 2,6 

 

Ebeveynlerin yaşları 28 ile 60 arasında değişmekte olup, ortalaması 39,03±6,16’dır. 

Sigara kullanım miktarları günlük 2 ile 40 adet arasında değişmekte olup, ortalaması 

13,84±8,92 adettir ve medyanı 10’dur. Alkol kullanım miktarları haftalık 1 ile 2 birim 

arasında değişmekte olup, ortalaması 1,14±0,38 birimdir ve medyanı 1’dir. Akşam 

saatlerinde tüketilen çay/kahve miktarları 1 ile 10 fincan arasında değişmekte olup, 

ortalaması 3,67±2,07 fincandır ve medyanı 3’dür. 

Tüm ebeveynlerin %39,3’ü erkekken, %60,7’si kadındır. %40’i ilköğretim, 

%24,7’si ortaöğretim ve %35,3’ü üniversite mezunudur. %57,3’ü çalışıyorken, %42,7’si 

çalışmamaktadır. %96’sı evliyken, %4’ü boşanmıştır. %91,3’ünün 1-3 çocuğu varken, 

%8,7’sinin 3’ten fazla çocuğu vardır. %34,7’sinin geliri 2000 TL’nin altındayken (düşük), 

%45,3’ünün 2000-5000 TL arasında (orta) ve %20’sinin 5000 TL üstündedir (yüksek). 

%34’ü düzenli sigara, %4,7’si düzenli alkol ve %82’si akşam saatlerinde düzenli 

çay/kahve tüketmektedir. Alkol kullananların %85,7’si (n=6) haftada 1 birim alkol 

kullanırken, %14,3’ü (n=1) haftada 2 birim alkol kullanmaktadır. Tüm ebeveynlerin %74’ü 

(n=111) geçmişte psikiyatrik tanı almamışken, %26’sı (n=39) geçmişte psikiyatrik tanı 

alarak tedavi görmüştür. Geçmişte psikiyatrik tanı alan 39 ebeveynin %30,8’ine (n=12) 

majör depresyon, %48,7’sine (n=19) anksiyete bozukluğu, %2,6’sına (n=1) OKB, 

%15,4’üne (n=6) uyku bozukluğu ve %2,6’sına (n=1) DKB tanısı konmuştur. 
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Tablo 5: Ebeveynlerin PUKİ Sonuçlarının Dağılımı 

  Min-Max Ort±SS (medyan) 

PUKİ total skoru  0-17 5,36±3,78 (0) 

  n % 

PUKİ sonucuna göre uyku kalitesi İyi  82 54,7 

 Kötü  68 45,3 

Subjektif uyku kalitesi Çok iyi (0 puan) 37 24,7 

 Oldukça iyi (1 puan) 75 50 

 Oldukça kotu (2 puan) 26 17,3 

 Çok kötü (3 puan) 12 8 

Uyku latansı Normal (0 puan) 64 42,7 

 Hafif bozukluk (1 puan) 50 33,3 

 Orta bozukluk (2 puan) 13 8,7 

 Ağır bozukluk (3 puan) 23 15,3 

Total uyku suresi 7 saat üzeri (0 puan) 55 36,7 

 6-7 saat (1 puan) 67 44,7 

 5-6 saat (2 puan) 13 8,7 

 5 saat altı (3 puan) 15 10 

Alışılmış uyku etkinliği ≥%85 (0 puan) 131 87,3 

 %84-75 arası (1 puan) 8 5,3 

 %74-65 arası (2 puan) 6 4 

 <%65 (3 puan) 5 3,3 

Uyku bozuklukları Yok (0 puan) 9 6 

 Hafif bozukluk (1 puan) 112 74,7 

 Orta bozukluk (2 puan) 28 18,7 

 Ağır bozukluk (3 puan) 1 0,7 

Uyku ilacı kullanımı Hiç kullanmadım (0 puan) 145 96,7 

 Haftada 1'den az (1 puan) 3 2 

 Haftada 3 ve daha fazla (3 puan) 2 1,3 

Gündüz işlev bozukluğu Yok (0 puan) 49 32,7 

 Hafif bozukluk (1 puan) 66 44 

 Orta bozukluk (2 puan) 28 18,7 

 Ağır bozukluk (3 puan) 7 4,7 

   

PUKİ total skoru 0 ile 17 arasında değişmekte olup, ortalama 5,36±3,78 ve 

medyanı 0’dır. 

Olguların %54,7’sinin uyku kalitesi iyiyken, %45,3’ünün kötüdür. PUKİ alt 

ölçeklerine göre ebeveynlerin %24,7’sinin subjektif uyku kalitesi çok iyiyken, %50’sinin 

oldukça iyi, %17,3’ünün oldukça kötü ve %8’inin çok kötüdür. %42,7’sinin uyku latansı 

normalken, %33,3’ünün hafif uzun, %8,7’sinin orta düzeyde uzun ve %15,3’ünün ise ağır 

düzeyde uzun olduğu görülmektedir. Ebeveynlerin %36,7’si toplamda 7 saat üzerinde 
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uyurken, %44,7’si 6-7 saat, %8,7’si 5-6 saat ve %10’u 5 saat altında uyumaktadır. 

%87,3’ünün alışılmış uyku etkinliği %85 ve üzerindeyken, %5,3’ünün %84-75 arasında, 

%4’ünün %74-65 arasında ve %3,3’ünün %65 altındadır. %6’sında uyku bozuklukları 

yokken, %74,7’sinde hafif bozukluk, %18,7’sinde orta düzeyde bozukluk ve %0,7’sinde 

ağır düzeyde bozukluk görülmektedir. %96,7’si son bir ay içerisinde hiç uyku ilacı 

kullanmamışken, %2’si haftada 1’den az ve %1,3’ü haftada 3 ve daha fazla kere 

kullanmaktadır. %32,7’sinde gündüz işlev bozukluğu görülmezken, %44’ünde hafif 

düzeyde bozukluk, %18,7’sinde orta düzeyde bozukluk ve %4,7’sinde ağır düzeyde 

bozukluk görülmektedir. 

 

Tablo 6: Ebeveynlerin Sabahlık-Akşamlık Ölçeği (MEQ) Sonuçlarının Dağılımı 

  Min-Max Ort±SS 

MEQ total skoru  19-78 54,52±11,24 (56) 

  n % 

Kronotip Sabahlılık tipi 55 36,7 

 Akşamlılık tipi 21 14 

 Ara tip 74 49,3 

 

MEQ total puanı 19 ile 78 arasında değişmekte olup, ortalama 54,52±11,24 ve 

medyanı 56 olarak saptanmıştır. Tüm ebeveynler kronotiplerine göre %36,7’si sabahlılık 

tipi, %14’ü akşamlılık tipi ve %49,3’ü ara tip olarak dağılmaktadır. 

 

Tablo 7: Ebeveynlerin Uyku 50 Ölçeği Sonuçlarına Göre Dağılımları 

  n % 

Uykuyla ilişkili solunum bozukluğu Yok 136 90,7 

 Var 14 9,3 

İnsomnia  Yok 137 91,3 

 Var 13  

Narkolepsi Yok 139 92,7 

 Var 11 7,3 

Huzursuz bacak sendromu/uykuda periyodik hareket bozukluğu 
Yok 135 90 

Var 15 10 

Sirkadiyen ritim uyku bozukluğu Yok 149 99,3 

 Var 1 0,7 

Somnambulizm Yok 150 100 

 Var - - 

Kabus bozukluğu Yok 150 100 

 Var - - 
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Duygudurum bozukluğu  Yok 141 94 

 Var 9 6 

Aydınlık yatak odası Yok 148 98,7 

 Var 2 1,3 

Gürültülü yatak odası Yok 148 98,7 

 Var 2 1,3 

Gece alkol kullanımı Yok  150 100 

 Var  - - 

Gece sigara kullanımı Yok 125 83,3 

 Var  25 16,7 

Üzgün hissetme Yok  141 94 

 Var  9 6 

Anhedoni Yok  145 96,7 

 Var       5 3,3 

Uyku hijyeni İyi  111 74 

 Kötü   39 26 

 

 

Olguların %9,3’ünde uykuyla ilişkili solunum bozukluğu/uyku apnesi belirtileri, 

%8,7’sinde insomnia belirtileri, %7,3’ünde narkolepsi belirtileri, %10’unda huzursuz 

bacak sendromu/uykuda periyodik hareket bozukluğu belirtileri, %0,7’sinde sirkadiyen 

ritim uyku bozukluğu belirtileri ve %6’sında duygudurum bozukluğu belirtileri 

görülmektedir. Olguların %1,3’ü aydınlık yatak odasına sahipken, %1,3’ünün gürültülü 

yatak odasına sahip olduğu %16,7’si gece sigara içerken, hiçbirinin gece alkol 

kullanmadığı, %6’sının gün içinde mutsuz hissettiği, %3,3’ünde anhedoni olduğu ve 

%26’sının uyku hijyeninin kötü olduğu görülmektedir. 

 

Tablo 8: Gruplara Göre Çocukların Sosyodemografik ve Klinik Verilerinin 

Karşılaştırılması 

  
Tedavi alan 

DEHB grubu 

Tedavi almayan 

DEHB grubu 
Kontrol grubu 

P 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Çocuğun yaşı  11,3±3,03 10,7±3,09 11,38±3,24 10,494 

  n (%) n (%) n (%)  

Çocuğun cinsiyeti 
Erkek 42 (%84) 38 (%76) 42 (%84) 20,495 

Kız 8 (%16) 12 (%24) 8 (%16)  

DEHB varlığı Yok 0 (%0) 0 (%0) 50 (%100) - 

 Var 50 (%100) 50 (%100) 0 (%0)  

DEHB alt tipleri 

Dikkat eksikliği alt tipi 14 (%28) 5 (%10) - 20,072 

Hiperaktivite/impulsivite alt tipi 5 (%10) 6 (%12) -  

Birleşik tip 31 (%62) 39 (%78) -  

Çocuğun DEHB için Metilfenidat 46 (%92) - - - 
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kullandığı ilaç Atomoksetin 4 (%8) - -  

Çocuğun ek tanı 

varlığı 

Yok 39 (%78) 30 (%60) - 30,084 

Var 11 (%22) 20 (%40) -  

Çocuğun ek tanısı 
KOKGB 7 (%63,6) 15 (%75) - 40,683 

DB 4 (%36,4) 5 (%25) -  

Çocuğun uyku 

sorunu varlığı 

Yok 22 (%44) 21 (%42) 38 (%76) 20,001* 

Var 28 (%56) 29 (%58) 12 (%24)  

Çocuğun uyku 

sorunu  

Gecikmiş uyku başlangıcı 5 (%17,8) 3 (%10,3) 3 (%25) 20,643 

Yatma zamanına direnç 6 (%21,4) 3 (%10,3) 2 (%16,7)  

Sık gece uyanmaları 1 (%3,5) 3 (%10,3) 1 (%8,3)  

Gündüz uykulu olma hali 1 (%3,5) 1 (%3,4) 0 (%0)  

Uykuda solunum 

bozukluğu/Horlama 
5 (%17,8) 7 (%24,1) 2 (%16,7)  

Huzursuz bacak 

sendromu/Uykuda periyodik 

hareket bozukluğu 

10 (%35,7) 12 (%41,3) 3 (%25)  

Somnambulizm 0 (%0) 0 (%0) 1 (%8,3)  

1Oneway Anova Test 2Ki-Kare Test  3Continuity (Yates) Düzeltmesi 4Fisher’s Exact Test

 *p<0,05 

 

Gruplar arasında çocukların yaş ortalamaları ve cinsiyet dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Tedavi alan ve almayan DEHB grupları arasında DEHB alt tipleri dağılım oranları, 

çocukların ek tanısının olma oranları ve ek tanı tipleri dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında ailelerinin belirtiğine göre çocuklarda uyku sorunu görülme 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,001; p<0,05). 

Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubundaki 

ebeveynlerin çocuklarında uyku sorunu görülme oranı (%24), tedavi alan DEHB gurubu 

(%56) ve tedavi almayan DEHB (%58) gruplarındaki çocuklarınkinden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,002; p2:0,001; p<0,05).  Tedavi alan ve almayan 

DEHB grupları arasında çocuklarda uyku sorunu görülme oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında çocukların uyku sorunu tipleri dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 9: Ebeveynlerin Gruplara Göre Sosyodemografik ve Klinik Verilerin 

Karşılaştırılması 

  
Tedavi alan DEHB 

grubu 

Tedavi almayan 

DEHB grubu 
Kontrol grubu 

P 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Yaş   40±6,29 38,12±5,8 38,96±6,36 10,313 

Sigara kullanım miktarı (medyan)  13,8±9,3 (10) 14,94±10,35 (15) 12,89±7,51 (10) 20,940 

Alkol kullanım miktarı (medyan)  _ 1±0 (1) 1,25±0,5 (1) 30,386 

Çay kahve kullanım miktarı 

(medyan) 
 3,43±1,45 (3) 3,86±2,08 (4) 3,75±2,64 (3) 20,574 

  n (%) n (%) n (%)  

Cinsiyet Erkek 23 (%46) 14 (%28) 22 (%44) 40,130 

 Kadın 27 (%54) 36 (%72) 28 (%56)  

Eğitim düzeyi İlköğretim 21 (%42) 26 (%52) 13 (%26) 40,035* 

 Ortaöğretim 8 (%16) 12 (%24) 17 (%34)  

 Üniversite 21 (%42) 12 (%24) 20 (%40)  

Çalışma durumu Çalışıyor 24 (%48) 22 (%44) 40 (%80) 40,000* 

 Çalışmıyor 26 (%52) 28 (%56) 10 (%20)  

Medeni durum Evli 49 (%98) 47 (%94) 48 (%96) 50,871 

 Boşanmış 1 (%2) 3 (%6) 2 (%4)  

Toplam çocuk sayısı 1-3 48 (%96) 41 (%82) 48 (%96) 50,028* 

 >3 2 (%4) 9 (%18) 2 (%4)  

Ebeveyn ekonomik durumu <2000 TL 19 (%38) 17 (%34) 16 (%32) 40,520 

 2000-5000 TL 23 (%46) 25 (%50) 20 (%40)  

 >5000 TL 8 (%16) 8 (%16) 14 (%28)  

Sigara kullanımı Yok 35 (%70) 33 (%66) 31 (%62) 40,700 

 Var 15 (%30) 17 (%34) 19 (%38)  

Alkol kullanımı Yok 50 (%100) 47 (%94) 46 (%92) 50,162 

 Var 0 (%0) 3 (%6) 4 (%8)  

Çay kahve kullanımı Yok 6 (%12) 7 (%14) 14 (%28) 40,076 

 Var 44 (%88) 43 (%86) 36 (%72)  

Geçmişte psikiyatrik tanı 

varlığı 
Yok 34 (%68) 31 (%62) 46 (%92) 40,001* 

 Var 16 (%32) 19 (%38) 4 (%8)  

Geçmişteki psikiyatrik tanısı Major depresyon 5 (%31,3) 5 (%26,3) 2 (%50) 40,787 

 
Anksiyete 

bozukluğu 
7 (%43,8) 10 (%52,6) 2 (%50)  

 OKB 1 (%6,3) 0 (%0) 0 (%0)  

 Uyku bozukluğu 2 (%12,5) 4 (%21,1) 0 (%0)  

 DKB 1 (%6,3) 0 (%0) 0 (%0)  

1Oneway Anova Test 2Kruskal Wallis Test 3Mann Whitney U Test 4Ki-Kare Test   

4Fisher Freeman Halton Test *p<0,05 
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Gruplar arasında ebeveynlerin yaş, sigara kullanım miktarı, alkol kullanım miktarı 

ve akşam saatlerinde tüketilen çay/kahve miktarı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında ebeveynlerin cinsiyet dağılım oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında ebeveynlerin eğitim düzeyleri dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,035; p<0,05). Farklılığın tespiti için 

yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubundaki ebeveynlerin ilköğretim 

mezunu olma oranı (%26), tedavi almayan DEHB grubundan (%52) istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,027; p<0,05). Diğer gruplar arasında 

ebeveynlerin eğitim düzeyleri dağılım oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında ebeveynlerin çalışma oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubundaki ebeveynlerin çalışma oranı (%80), tedavi 

alan DEHB (%48) ve tedavi almayan DEHB (%44) gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,002; p2:0,000; p<0,05). Tedavi alan ve almayan 

DEHB grupları arasında ebeveynlerin çalışma oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında ebeveynlerin medeni durumları dağılım oranları, gelir durumları 

dağılım oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında ebeveynlerin toplam çocuk sayısı dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,028; p<0,05). Farklılığın tespiti için 

yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; tedavi almayan DEHB grubundaki ebeveynlerin 

3’ten fazla çocuğu olma oranı (%18), tedavi alan DEHB (%4) ve kontrol (%4) 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,025; p<0,05). 

Tedavi alan DEHB ve kontrol grupları arasında ebeveynlerin çocuk sayısı grupları dağılım 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında ebeveynlerin aylık gelir dağılım oranları sigara, alkol kullanım 

oranları, akşam saatlerinde çay/kahve tüketme oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında ebeveynlerin geçmişte psikiyatrik tanı alma oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,001; p<0,05). Farklılığın tespiti için 
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yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubundaki ebeveynlerde geçmişte 

psikiyatrik tanı alma oranı (%8), tedavi alan DEHB (%32) ve tedavi almayan DEHB (%38) 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,006; p2:0,001; 

p<0,05). Tedavi alan ve almayan DEHB grupları arasında ebeveynlerin geçmişte 

psikiyatrik tanı görülme oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05).  

Gruplar arasında ebeveynlerin geçmişte konulan psikiyatrik tanıların dağılım 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 10: Ebeveynlerin Gruplara Göre PUKİ ve Alt Boyutları Açısından 

Karşılaştırılması 

  
Tedavi alan DEHB 

grubu 

Tedavi almayan 

DEHB grubu 
Kontrol grubu 

P 

  Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 

 PUKİ total skoru  5,62±3,89 (5) 6,56±4,45 (5) 3,9±2,22 (4) 10,002* 

  n (%) n (%) n (%)  

Subjectif uyku kalitesi Çok iyi (0 puan) 11 (%22) 12 (%24) 14 (%28) 20,055 

 Oldukça iyi (1 puan) 26 (%52) 19 (%38) 30 (%60)  

 Oldukça kotu (2 puan) 9 (%18) 11 (%22) 6 (%12)  

 Çok kötü (3 puan) 4 (%8) 8 (%16) 0 (%0)  

Uyku latansı Normal (0 puan) 21 (%42) 17 (%34) 26 (%52) 20,082 

 Hafif bozukluk (1 puan) 17 (%34) 15 (%30) 18 (%36)  

 Orta bozukluk (2 puan) 2 (%4) 8 (%16) 3 (%6)  

 Ağır bozukluk (3 puan) 10 (%20) 10 (%20) 3 (%6)  

Total uyku suresi 7 saat Üzeri (0 puan) 18 (%36) 15 (%30) 22 (%44) 20,258 

 6-7 saat (1 puan) 21 (%42) 23 (%46) 23 (%46)  

 5-6 saat (2 puan) 3 (%6) 6 (%12) 4 (%8)  

 5 saat altı (3 puan) 8 (%16) 6 (%12) 1 (%2)  

Alışılmış uyku etkinliği ≥ %85 (0 puan) 44 (%88) 40 (%80) 47 (%94) 20,101 

 %84-75 arası (1 puan) 2 (%4) 3 (%6) 3 (%6)  

 %74-65 arası (2 puan) 1 (%2) 5 (%10) 0 (%0)  

 < %65 (3 puan) 3 (%6) 2 (%4) 0 (%0)  

Uyku bozuklukları Yok (0 puan) 5 (%10) 3 (%6) 1 (%2) 20,481 

 Hafif bozukluk (1 puan) 37 (%74) 35 (%70) 40 (%80)  

 Orta bozukluk (2 puan) 8 (%16) 11 (%22) 9 (%18)  

 Ağır bozukluk (3 puan) 0 (%0) 1 (%2) 0 (%0)  

Uyku ilacı kullanımı 
Hiç kullanmadım (0 

puan) 
49 (%98) 48 (%96) 48 (%96) 20,198 

 
Haftada 1'den az (1 

puan) 
1 (%2) 0 (%0) 2 (%4)  

 
Haftada 3 ve daha fazla 

(3 puan) 
0 (%0) 2 (%4) 0 (%0)  
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Gündüz işlev bozukluğu Yok (0 puan) 9 (%18) 9 (%18) 31 (%62) 20,000* 

 Hafif bozukluk (1 puan) 28 (%56) 23 (%46) 15 (%30)  

 Orta bozukluk (2 puan) 11 (%22) 13 (%26) 4 (%8)  

 Ağır bozukluk (3 puan) 2 (%4) 5 (%10) 0 (%0)  

PUKİ sonucuna göre 

uyku kalitesi 
İyi  24 (%48) 18 (%36) 40 (%80) 20,000* 

 Kötü  26 (%52) 32 (%64) 10 (%20)  

1Kruskal Wallis Test  2Ki-Kare Test  *p<0,05 

 

Gruplar arasında PUKİ total skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p:0,002; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; kontrol grubunun PUKİ total skorları, tedavi alan ve almayan DEHB 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,013; p:0,000; 

p<0,05). Tedavi alan ve almayan DEHB grupları arasında PUKİ total değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında PUKİ total sonucuna göre uyku kalitesi oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için 

yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubunda uyku kalitesinin iyi olma oranı 

(%80), tedavi alan DEHB (%48) ve tedavi almayan DEHB (%36) gruplarından istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,002; p2:0,000; p<0,05). Tedavi alan ve 

almayan DEHB grupları arasında PUKİ kategorileri dağılım oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında gündüz işlev bozukluğu dağılım oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubunda hafif düzeyde gündüz işlev bozukluğu 

görülme oranı (%30), tedavi alan DEHB (%56) ve tedavi almayan DEHB (%45) 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,000; p<0,05). 

Tedavi alan ve almayan DEHB grupları arasında gündüz işlev bozukluğu dağılım oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında subjektif uyku kalitesi, uyku latansı, total uyku süresi, alışılmış 

uyku etkinliği, uyku bozuklukları ve uyku ilacı kullanımı dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 11: Ebeveynlerin Gruplara Göre Sabahlılık-Akşamlılık Ölçeği (MEQ) ile 

Kronotipleri Açısından Karşılaştırılması 

  Tedavi alan DEHB grubu Tedavi almayan DEHB grubu Kontrol grubu 
p 

  Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 

MEQ total skoru  55,84±13,11 (58) 53,18±10,9 (55) 54,54±9,48 (55) 10,179 

                n (%) n (%) n (%)  

Kronotip Sabahlılık tipi    23 (%46) 12 (%24) 20 (%40) 20,188 

 Akşamlılık tipi  7 (%14) 7 (%14) 7 (%14)  

 Ara tip   20 (%40) 31 (%62) 23 (%46)  

1Kruskal Wallis Test  2Ki-Kare Test  

 

Gruplar arasında MEQ total puanları ve kronotip dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 12: Ebeveynlerin Gruplara Göre Uyku 50 Ölçeği Alt Boyutları Açısından 

Karşılaştırılması 

  
Tedavi alan 

DEHB grubu 

Tedavi almayan 

DEHB grubu 

Kontrol 

grubu P 

  n (%) n (%) n (%) 

Uykuyla ilişkili solunum bozukluğu Yok 47 (%94) 44 (%88) 45 (%90) 10,686 

 Var 3 (%6) 6 (%12) 5 (%10)  

İnsomnia Yok 46 (%92) 44 (%88) 47 (%94) 10,672 

 Var 4 (%8) 6 (%12) 3 (%6)  

Narkolepsi Yok 49 (%98) 48 (%96) 42 (%84) 10,029* 

 Var 1 (%2) 2 (%4) 8 (%16)  

Huzursuz bacak sendromu/uykuda periyodik 

hareket bozukluğu 
Yok 47 (%94) 44 (%88) 44 (%88) 20,513 

 Var 3 (%6) 6 (%12) 6 (%12)  

Sirkadiyen ritim uyku bozukluğu Yok 50 (%100) 50 (%100) 49 (%98) 11,000 

 Var 0 (%0) 0 (%0) 1 (%2)  

Duygudurum bozukluğu Yok 48 (%96) 46 (%92) 47 (%94) 10,909 

 Var 2 (%4) 4 (%8) 3 (%6)  

Aydınlık yatak odası Yok  49 (%98) 50 (%100) 49 (%98) 11,000 

 Var  1 (%2) 0 (%0) 1 (%2)  

Gürültülü yatak odası Yok  50 (%100) 50 (%100) 48 (%96) 10,329 

 Var  0 (%0) 0 (%0) 2 (%4)  

Gece sigara kullanımı Yok  47 (%94) 43 (%86) 35 (%70) 20,005* 

 Var  3 (%6) 7 (%14) 15 (%30)  

Üzgün hissetme Yok  47 (%94) 46 (%92) 48 (%96) 10,909 

 Var  3 (%6) 4 (%8) 2 (%4)  

Anhedoni  Yok  48 (%96) 50 (%100) 47 (%94) 10,371 

 Var  2 (%4) 0 (%0) 3 (%6)  



61 
 

Uyku hijyeni İyi   42 (%84) 39 (%78) 30 (%60) 20,017* 

 Kötü   8 (%16) 11 (%22) 20 (%40)  

1Fisher Freeman Halton Test 2Ki-Kare Test *p<0,05 

 

Gruplar arasında uykuyla ilişkili solunum bozukluğu/uyku apnesi belirtileri 

görülme oranları, insomnia belirtileri görülme oranları, huzursuz bacak sendromu/uykuda 

periyodik hareket bozukluğu belirtileri görülme oranları, sirkadiyen ritim uyku bozukluğu 

belirtileri görülme oranları, duygudurum bozukluğu belirtileri görülme oranları, aydınlık 

yatak odasına sahip olma oranları, gürültülü yatak odasına sahip olma oranları, gün içinde 

mutsuz hissetme oranları ve anhedoni görülme oranları, açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında narkolepsi belirtileri görülme oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,029; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubunda narkolepsi belirtileri görülme oranı (%16), 

tedavi alan DEHB grubundan (%2) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p:0,031; p<0,05). Diğer gruplar arasında narkolepsi görülme oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında gece sigara içme oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0,005; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; kontrol grubunda gece sigara içme oranı (%30), tedavi alan 

DEHB grubundan (%6) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,004; 

p<0,05). Diğer gruplar arasında gece sigara içme oranı oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında uyku hijyeni oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p:0,017; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; kontrol grubunda kötü uyku hijyenine sahiplik oranı (%40), tedavi alan DEHB 

grubundan (%16) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,014; 

p<0,05). Diğer gruplar arasında uyku hijyeni bozukluğu oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 13: DEHB ve Kontrol Grubunun Çocukların Sosyodemografik ve Klinik 

Verilerine Göre Karşılaştırılması 

  DEHB grubu Kontrol grubu 
P 

  Ort±SS Ort±SS 

Çocuğun yaşı  11±3,06 11,38±3,24 10,483 
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  n (%) n (%)  

Çocuğun cinsiyeti Erkek 80 (%80) 42 (%84) 20,553 

 Kız 20 (%20) 8 (%16)  

DEHB varlığı Yok 0 (%0) 50 (%100) - 

 Var 100 (%100) 0 (%0)  

DEHB alt ipleri Dikkat eksikliği alt tipi 19 (%19) - - 

 Hiperaktivite/impulsivite alt tipi 11 (%11) -  

 Birleşik tip 70 (%70) -  

Çocuğun DEHB için 

kullandığı ilaç 

Metilfenidat 46 (%92) - - 

Atomoksetin 4 (%8) -  

Çocuğun ek tanı varlığı Yok 69 (%69) - - 

 Var 31 (%31) -  

Çocuğun ek tanısı KOKGB 22 (%71) - - 

 DB 9 (%29) -  

Çocuğun uyku sorunu 

varlığı 

Yok 43 (%43) 38 (%76) 30,000* 

Var 57 (%57) 12 (%24)  

Çocuğun uyku sorunu  
Gecikmiş uyku başlangıcı 8 (%14) 3 (%25) 40,482 

Yatma zamanına direnç 9 (%15,8) 2 (%16,7)  

 Sık gece uyanmaları 5 (%8,8) 1 (%8,3)  

 Gündüz uykulu olma hali 1 (%1,8) 0 (%0)  

 
Uykuda solunum 

bozukluğu/Horlama 
12 (%21,1) 2 (%16,7)  

 

Huzursuz bacak 

sendromu/Uykuda periyodik 

hareket bozukluğu 

22 (%38,6) 3 (%25)  

 Somnambulism 0 (%0) 1 (%8,3)  

1Student t Test 2Ki-Kare Test 3Continuity (Yates) Düzeltmesi 4Fisher Freeman Halton Test

 *p<0,05 

 

DEHB ve kontrol grupları arasında çocukların yaş ortalamaları ve cinsiyet dağılım 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Kontrol grubundaki ebeveynlerin çocuklarında uyku sorunu görülme oranı (%24), 

DEHB grubundan (%57) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,000; 

p<0,05). DEHB ve kontrol grupları arasında çocukların uyku sorunu tipleri dağılım 

oranları açısından ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 14: DEHB ve Kontrol Grubundaki Ebeveynlerin Sosyodemografik ve Klinik 

Verilerine Göre Karşılaştırılması 

  DEHB grubu Kontrol 
P 

  Ort±SS Ort±SS 

Ebeveyn yaşı  39,06±6,09 38,96±6,36 10,926 
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Sigara kullanım miktarı (medyan)  14,41±9,73 (15) 12,89±7,51 (10) 20,773 

Alkol kullanım miktarı(medyan)  1±0 (1) 1,25±0,5 (1) 20,386 

Çay kahve kullanım miktarı(medyan)  3,64±1,79 (3) 3,75±2,64 (3) 20,463 

  n (%) n (%)  

Ebeveynin cinsiyet Erkek 37 (%37) 22 (%44) 30,408 

 Kadın 63 (%63) 28 (%56)  

Ebeveynin eğitim düzeyi İlköğretim 47 (%47) 13 (%26) 30,034* 

 Ortaöğretim 20 (%20) 17 (%34)  

 Üniversite 33 (%33) 20 (%40)  

Ebeveynin çalışma durumu Çalışıyor 46 (%46) 40 (%80) 40,000* 

 Çalışmıyor 54 (%54) 10 (%20)  

Ebeveynin medeni durum Evli 96 (%96) 48 (%96) 50,683 

 Boşanmış 4 (%4) 2 (%4)  

Toplam çocuk sayısı 1-3 89 (%89) 48 (%96) 50,127 

 >3 11 (%11) 2 (%4)  

Ebeveynin gelir durumu <2000 TL 36 (%36) 16 (%32) 30,220 

 2000-5000 TL 48 (%48) 20 (%40)  

 >5000 TL 16 (%16) 14 (%28)  

Ebeveynin sigara kullanımı Yok 68 (%68) 31 (%62) 40,583 

 Var 32 (%32) 19 (%38)  

Ebeveynin alkol kullanımı Yok 97 (%97) 46 (%92) 50,168 

 Var 3 (%3) 4 (%8)  

Ebeveynin çay/kahve tüketimi Yok 13 (%13) 14 (%28) 40,042* 

 Var 87 (%87) 36 (%72)  

Geçmişte psikiyatrik tanı alma Yok 65 (%65) 46 (%92) 40,001* 

 Var 35 (%35) 4 (%8)  

Geçmişteki psikiyatrik tanısı Major depresyon 10 (%28,6) 2 (%50) 50,709 

 Anksiyete bozukluğu 17 (%48,6) 2 (%50)  

 OKB 1 (%2,9) 0 (%0)  

 Uyku bozukluğu 6 (%17,1) 0 (%0)  

 DKB 1 (%2,9) 0 (%0)  

1Student t Test 2Mann Whitney U Test 3Ki-Kare Test 4Continuity (Yates) Düzeltmesi 5Fisher’s Exact Test

 *p<0,05  

DEHB ve kontrol grupları ebeveynlerin yaş, sigara kullanım miktarı, alkol kullanım 

miktarı ve akşam saatlerinde tüketilen çay/kahve miktarı değerleri, cinsiyet dağılım 

oranları, medeni durumları dağılım oranları, toplam çocuk sayısı dağılım oranları, 

ebeveynlerin ekonomik (gelir) durumları dağılım oranları, sigara ve alkol kullanım oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Kontrol grubundaki ebeveynlerin akşam saatlerindeki çay/kahve tüketme oranı 

(%72), DEHB grubundan (%87) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur 

(p:0,042; p<0,05).  
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Kontrol grubundaki ebeveynlerin ilköğretim mezunu olma oranı (%26), DEHB 

grubundan (%47) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,034; 

p<0,05).  

Kontrol grubundaki ebeveynlerin çalışma oranı (%80), DEHB grubundan (%46) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,000; p<0,05).  

Kontrol grubundaki ebeveynlerde geçmişte psikiyatrik tanı alma oranı (%8), DEHB 

grubundan (%35) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,001; 

p<0,05).  DEHB ve kontrol grupları arasında ebeveynlerin geçmişte konulan psikiyatrik 

tanıların dağılım oranları açısından ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 15: DEHB ve Kontrol Grubunun PUKİ ve Alt Boyutlarına Göre Karşılaştırılması 

  DEHB grubu Kontrol grubu 

P 
  Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 

PUKİ total skoru  6,09±4,18 (5) 3,9±2,22 (4) 10,001* 

  n (%) n (%)  

Subjektif uyku kalitesi Çok iyi (0 puan) 23 (%23) 14 (%28) 20,028* 

 Oldukça iyi (1 puan) 45 (%45) 30 (%60)  

 Oldukça kotu (2 puan) 20 (%20) 6 (%12)  

 Çok kötü (3 puan) 12 (%12) 0 (%0)  

Uyku latansı Normal (0 puan) 38 (%38) 26 (%52) 20,087 

 Hafif bozukluk (1 puan) 32 (%32) 18 (%36)  

 Orta bozukluk (2 puan) 10 (%10) 3 (%6)  

 Ağır bozukluk (3 puan) 20 (%20) 3 (%6)  

Total uyku suresi 7 saat Üzeri (0 puan) 33 (%33) 22 (%44) 20,113 

 6-7 saat (1 puan) 44 (%44) 23 (%46)  

 5-6 saat (2 puan) 9 (%9) 4 (%8)  

 5 saat altı (3 puan) 14 (%14) 1 (%2)  

Alışılmış uyku etkinliği ≥ %85 (0 puan) 84 (%84) 47 (%94) 30,117 

 %84-75 arası (1 puan) 5 (%5) 3 (%6)  

 %74-65 arası (2 puan) 6 (%6) 0 (%0)  

 < %65 (3 puan) 5 (%5) 0 (%0)  

Uyku bozuklukları Yok (0 puan) 8 (%8) 1 (%2) 30,527 

 Hafif bozukluk (1 puan) 72 (%72) 40 (%80)  

 Orta bozukluk (2 puan) 19 (%19) 9 (%18)  

 Ağır bozukluk (3 puan) 1 (%1) 0 (%0)  

Uyku ilacı kullanımı Hiç kullanmadım (0 puan) 97 (%97) 48 (%96) 30,340 

 Haftada 1'den az (1 puan) 1 (%1) 2 (%4)  

 Haftada 3 ve daha fazla (3 puan) 2 (%2) 0 (%0)  

Gündüz işlev bozukluğu Yok (0 puan) 18 (%18) 31 (%62) 30,000* 
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 Hafif bozukluk (1 puan) 51 (%51) 15 (%30)  

 Orta bozukluk (2 puan) 24 (%24) 4 (%8)  

 Ağır bozukluk (3 puan) 7 (%7) 0 (%0)  

PUKİ sonucuna göre uyku kalitesi İyi  42 (%42) 40 (%80) 40,000* 

 Kötü  58 (%58) 10 (%20)  

1Mann Whitney U Test 2Ki-Kare Test 3Fisher Freeman Halton Test 4Continuity (Yates) Düzeltmesi

 *p<0,05 

 

Kontrol grubunun PUKİ total skorları, DEHB grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,001; p<0,05).  

Kontrol grubunda uyku kalitesinin kötü olma oranı (%20), DEHB grubundan (%58) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,000; p<0,05).  

Kontrol grubunun subjektif uyku kalitesinin oldukça kötü olma oranı (%12), DEHB 

grubundan (%20) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,028; 

p<0,05).  

Kontrol grubunda hafif düzeyde gündüz işlev bozukluğu görülme oranı (%30), 

DEHB grubundan (%51) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,000; 

p<0,05).  

DEHB ve kontrol grupları arasında uyku latansı, total uyku süresi, alışılmış uyku 

etkinliği, uyku bozuklukları ve son bir aydaki uyku ilacı kullanımı dağılım oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 16: DEHB ve Kontrol Grubunun Sabahlılık-Akşamlılık Ölçeği (MEQ) ile 

Ölçülen Kronotiplere Göre Karşılaştırılması 

  DEHB grubu Kontrol grubu 
P 

  Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 

MEQ total puanı  54,51±12,07 (56) 54,54±9,48 (55) 10,675 

  n (%) n (%)  

Kronotip Sabahlılık tipi 35 (%35) 20 (%40) 20,820 

 Akşamlılık tipi 14 (%14) 7 (%14)  

 Ara tip 51 (%51) 23 (%46)  

1Mann Whitney U Test  2Ki-Kare Test 

 

DEHB ve kontrol grupları arasında MEQ total puanı açısından ve kronotip dağılım 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 17: DEHB ve Kontrol Grupları Arasında Uyku 50 Ölçeği Alt Boyutlarının 

Değerlendirilmesi 

  
DEHB 

grubu 

Kontrol 

grubu P 

  n (%) n (%) 

Uykuyla ilişkili solunum bozukluğu Yok 91 (%91) 45 (%90) 10,528 

 Var 9 (%9) 5 (%10)  

İnsomnia Yok 90 (%90) 47 (%94) 10,313 

 Var 10 (%10) 3 (%6)  

Narkolepsi Yok 97 (%97) 42 (%84) 10,007* 

 Var 3 (%3) 8 (%16)  

Huzursuz bacak sendromu/uykuda periyodik hareket bozukluğu Yok 91 (%91) 44 (%88) 20,773 

 Var 9 (%9) 6 (%12)  

Sirkadiyen ritim uyku bozukluğu Yok 100 (%100) 49 (%98) 10,333 

 Var 0 (%0) 1 (%2)  

Duygudurum bozukluğu Yok 94 (%94) 47 (%94) 10,653 

 Var 6 (%6) 3 (%6)  

Aydınlık yatak odası Yok  99 (%99) 49 (%98) 10,557 

 Var  1 (%1) 1 (%2)  

Gürültülü yatak odası Yok  100 (%100) 48 (%96) 10,110 

 Var  0 (%0) 2 (%4)  

Gece sigara kullanımı Yok  90 (%90) 35 (%70) 20,004* 

 Var  10 (%10) 15 (%30)  

Üzgün hissetme Yok  93 (%93) 48 (%96) 10,372 

 Var  7 (%7) 2 (%4)  

Anhedoni Yok  98 (%98) 47 (%94) 10,207 

 Var  2 (%2) 3 (%6)  

Uyku hijyeni İyi  81 (%81) 30 (%60) 20,010* 

 Kötü   19 (%19) 20 (%40)  

1Fisher’s Exact Test 2Continuity (Yates) Düzeltmesi *p<0,05 

 

DEHB ve kontrol grupları arasında uykuyla ilişkili solunum bozukluğu/uyku apnesi 

belirtileri, insomnia belirtileri, huzursuz bacak sendromu/uykuda periyodik hareket 

bozukluğu belirtileri, sirkadiyen ritim uyku bozukluğu belirtileri ve duygudurum 

bozukluğu belirtileri görülme oranları açısından, gün içerisinde mutsuz hissetme, anhedoni 

oranları, gürültülü veya aydınlık yatak odasına sahip olma oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Kontrol grubunda narkolepsi belirtileri görülme oranı (%16), DEHB grubundan 

(%3) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,007; p<0,05).  
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Kontrol grubunda gece sigara içme oranı (%30), DEHB grubundan (%10) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,04; p<0,05).  

Kontrol grubunda kötü uyku hijyenine sahip olma oranı (%40), DEHB grubundan 

(%19) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,010; p<0,05).  

 

Tablo 18: Çocukların Sosyodemografik ve Klinik Verilerinin Ebeveyn 

Kronotipleriyle İlişkisinin Değerlendirilmesi 

 
 

Ebeveynin Kronotipi 

P  
 Sabaklılık 

tipi 
Akşamlılık tipi Ara tip 

 
 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Çocuğun yaşı 
 

12,05±3,04 9,81±2,64 10,81±3,13 10,008* 

 
 

n (%) n (%) n (%)  

Çocuğun cinsiyeti 
Erkek 45 (%81,9) 17 (%80,9) 60 (%81,1) 20,993 

Kız 10 (%18,1) 4 (%19,1) 14 (%18,9)  

DEHB varlığı Yok 20 (%36,4) 7 (%33,3) 23 (%31,1) 20,820 

 Var 35 (%63,6) 14 (%66,7) 51 (%68,9)  

DEHB alt tipleri 

Dikkat eksikliği alt tipi 7 (%20) 2 (%14,3) 10 (%19,6) 20,886 

Hiperaktivite/impulsivite alt tipi 3 (%8,6) 1 (%7,1) 7 (%13,7)  

Birleşik alt tip 25 (%71,4) 11 (%78,6) 34 (%66,7)  

Çocuğun DEHB için 

kullandığı ilaç 

Metilfenidat 20 (%87) 7 (%100) 19 (%95) 30,791 

Atomoksetin 3 (%13) 0 (%0) 1 (%5)  

Çocuğun ek tanı varlığı 
Yok 28 (%80) 11 (%78,6) 30 (%58,8) 20,080 

Var 7 (%20) 3 (%21,4) 21 (%41,2)  

Çocuğun ek tanısı 
KOKGB 5 (%71,4) 2 (%66,7) 15 (%71,4) 31,000 

DB 2 (%28,6) 1 (%33,3) 6 (%28,6)  

Çocuğun uyku sorunu varlığı 
Yok 31 (%56,4) 12 (%57,1) 38 (%51,4) 20,812 

Var 24 (%43,6) 9 (%42,9) 36 (%48,6)  

Çocuğun uyku sorunu  

Gecikmiş uyku başlangıcı 3 (%12,5) 2 (%22,2) 6 (%16,7) 20,702 

Yatma zamanına direnç 5 (%20,8) 2 (%22,2) 4 (%11,1)  

Sık gece uyanmaları 0 (%0) 1 (%11,1) 5 (%13,9)  

Gündüz uykulu olma hali 1 (%4,2) 0 (%0) 0 (%0)  

Uykuda solunum bozukluğu/Horlama 5 (%20,8) 1 (%11,1) 8 (%22,2)  

Huzursuz bacak sendromu/Uykuda periyodik 

hareket bozukluğu 
9 (%37,5) 3 (%33,3) 13 (%36,1)  

Somnambulizm 1 (%4,2) 0 (%0) 0 (%0)  

1Oneway Anova Test 2Ki-Kare Test   3Fisher Freeman Halton Test *p<0,05 

 

Kronotip grupları arasında çocukların yaş ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,008; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; sabahlılık kronotipi grubundaki çocukların yaş ortalamaları, 
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akşamlılık kronotipi grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p:0,012; p<0,05). Diğer kronotip grupları arasında çocukların yaş ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Kronotip grupları arasında çocukların cinsiyet dağılım oranları, DEBH görülme 

oranları, DEHB alt tipleri dağılım oranları, çocukların DEBH için kullandığı ilaçların 

dağılım oranları, ek tanısı olma oranları ve ek tanı tipleri dağılım oranları, çocuklarda uyku 

sorunu görülme oranları ve uyku sorunu tipleri dağılım oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 19: Ebeveynlerin Sosyodemografik ve Klinik Verilerinin Ebeveyn Kronotipleri 

ile İlişkisinin Değerlendirilmesi 

  Ebeveyn Kronotipi 

P   Sabaklılık tipi Akşamlılık tipi Ara tip 

  Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Ebeveyn yaşı  40,93±6,33 36,29±3,77 38,39±6,22 10,006* 

Sigara kullanım miktarı (medyan)  13,19±7,7 (10) 18,64±9,24 (15) 12,08±9,08 (10) 20,109 

Alkol kullanım miktarı (medyan)  1±0 (1) 1±0 (1) 1,33±0,58 (1) 20,513 

Çay kahve kullanım miktarı (medyan)  3,36±2,05 (3) 5,06±2,19 (5) 3,53±1,92 (3) 20,005* 

  n (%) n (%) n (%)  

Ebeveynin cinsiyeti Erkek 28 (%50,9) 11 (%52,4) 20 (%27) 30,010* 

 Kadın 27 (%49,1) 10 (%47,6) 54 (%73)  

Ebeveynin eğitim düzeyi İlköğretim 23 (%41,8) 7 (%33,3) 30 (%40,5) 30,974 

 Ortaöğretim 13 (%23,6) 6 (%28,6) 18 (%24,3)  

 Üniversite 19 (%34,5) 8 (%38,1) 26 (%35,1)  

Ebeveynin çalışma durumu Çalışıyor 35 (%63,6) 15 (%71,4) 36 (%48,6) 30,087 

 Çalışmıyor 20 (%36,4) 6 (%28,6) 38 (%51,4)  

Ebeveynin medeni durum Evli 54 (%98,2) 21 (%100) 69 (%93,2) 40,359 

 Boşanmış 1 (%1,8) 0 (%0) 5 (%6,8)  

Toplam çocuk sayısı 1-3 51 (%92,7) 21 (%100) 65 (%87,8) 40,264 

 >3 4 (%7,3) 0 (%0) 9 (%12,2)  

Ebeveynin gelir durumu <2000 TL 14 (%25,5) 6 (%28,6) 32 (%43,2) 30,108 

 2000-5000 TL 28 (%50,9) 13 (%61,9) 27 (%36,5)  

 >5000 TL 13 (%23,6) 2 (%9,5) 15 (%20,3)  

Ebeveynin sigara kullanımı Yok 39 (%70,9) 10 (%47,6) 50 (%67,6) 30,147 

 Var 16 (%29,1) 11 (%52,4) 24 (%32,4)  

Ebeveynin alkol kullanımı Yok 53 (%96,4) 19 (%90,5) 71 (%95,9) 40,497 

 Var 2 (%3,6) 2 (%9,5) 3 (%4,1)  

Ebeveynin çay/kahve tüketimi Yok 8 (%14,5) 4 (%19) 15 (%20,3) 30,698 

 Var 47 (%85,5) 17 (%81) 59 (%79,7)  

Geçmişte psikiyatrik tanı varlığı Yok 43 (%78,2) 16 (%76,2) 52 (%70,3) 30,581 
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 Var 12 (%21,8) 5 (%23,8) 22 (%29,7)  

Geçmişteki psikiyatrik tanısı Major depresyon 4 (%33,3) 1 (%20) 7 (%31,8) 30,724 

 Anksiyete bozukluğu 5 (%41,7) 4 (%80) 10 (%45,5)  

 OKB 1 (%8,3) 0 (%0) 0 (%0)  

 Uyku bozukluğu 2 (%16,7) 0 (%0) 4 (%18,2)  

 DKB 0 (%0) 0 (%0) 1 (%4,5)  

1Oneway Anova Test 2Kruskal Wallis Test 3Ki-Kare Test  4Fisher Freeman Halton Test

 *p<0,05 

 

Kronotip grupları arasında ebeveynlerin yaş ortalamaları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,006; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda; sabahlılık kronotipi grubundaki ebeveynlerin yaş 

ortalamaları, akşamlılık ve ara kronotip gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur (p1:0,008; p2:0,049; p<0,05). Akşamlılık ve ara kronotip grupları 

arasında ebeveynlerin yaş ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Kronotip grupları arasında ebeveynlerin akşam saatlerinde tüketilen çay/kahve 

miktarı değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,005; 

p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; akşamlılık 

kronotip grubundaki ebeveynlerin akşam saatlerinde çay/kahve tüketme miktarı değerleri, 

sabahlılık ve ara kronotip gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,005; p<0,05).  

Kronotip grupları arasında ebeveynlerin cinsiyet dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,010; p<0,05). Farklılığın tespiti için 

yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; sabahlılık kronotip grubundaki ebeveynlerin kadın 

olma oranı (%49,1), ara kronotip grubundan (%73) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük bulunmuştur (p:0,006; p<0,05). Diğer kronotip grupları arasında ebeveynlerin 

cinsiyet dağılım oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Kronotip grupları arasında ebeveynlerin sigara kullanım miktarı ve alkol kullanım 

miktarı değerleri, akşam saatlerinde tüketilen çay/kahve oranları, ebeveynlerin eğitim 

düzeyleri dağılım oranları, çalışma oranları, medeni durumları dağılım oranları, toplam 

çocuk sayısı grupları dağılım oranları, ekonomik (gelir) durumları dağılım oranları, sigara 

kullanım oranları, alkol kullanım oranları geçmişte psikiyatrik tanı alma oranları ve 
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konulan psikiyatrik tanıların dağılım oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 20: Ebeveynlerin PUKİ Sonuçlarının Kronotipleri ile İlişkisinin Değerlendirilmesi 

PUKİ sonucu 

Ebeveyn Kronotipi 

P Sabaklılık tipi Akşamlılık tipi Ara tip 

n (%) n (%) n (%) 

Uyku kalitesi iyi 37 (%67,3) 7 (%33,3) 38 (%51,4) 0,021* 

Uyku kalitesi kötü 18 (%32,7) 14 (%66,7) 36 (%48,6)  

Ki-Kare Test *p<0,05 

 

Kronotip grupları arasında PUKİ sonucuna göre uyku kalitesi grupları dağılım 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,021; p<0,05). 

Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; sabahlılık kronotip 

grubunun uyku kalitesinin iyi olma oranı (%67,3), akşamlılık kronotip grubundan (%33,3) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,021; p<0,05). Diğer kronotip 

grupları arasında PUKİ sonucuna göre uyku kalitesi grupları dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 21: PUKİ Sonucuna Göre Ebeveynin Uyku Kalitesi ile Çocukların 

Sosyodemografik ve Klinik Verilerinin İlişkisinin Değerlendirilmesi 

  PUKİ sonucuna göre 

P   Uyku kalitesi iyi 
Uyku kalitesi 

kötü 

  Ort±SS Ort±SS 

Çocuğun yaşı  10,96±2,96 11,32±3,3 10,483 

  n (%) n (%)  

Çocuğun cinsiyeti Erkek 68 (%82,9) 54 (%79,4) 20,582 

 Kız 14 (%17,1) 14 (%20,6)  

DEHB varlığı Yok 40 (%48,8) 10 (%14,7) 30,000* 

 Var 42 (%51,2) 58 (%85,3)  

DEHB alt ipleri Dikkat eksikliği alt tipi 6 (%14,3) 13 (%22,4) 20,500 

 Hiperaktivite/impulsivite alt tipi 4 (%9,5) 7 (%12,1)  

 Birleşik alt tip 32 (%76,2) 38 (%65,5)  

Çocuğun DEHB için 

kullandığı ilaç 

Metilfenidat 22 (%91,7) 24 (%92,3) 40,664 

Atomoksetin 2 (%8,3) 2 (%7,7)  

Çocuğun ek tanı varlığı Yok 29 (%69) 40 (%69) 31,000 
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 Var 13 (%31) 18 (%31)  

Çocuğun ek tanısı KOKGB 8 (%61,5) 14 (%77,8) 40,279 

 DB 5 (%38,5) 4 (%22,2)  

Çocuğun uyku sorunu 

varlığı 

Yok 49 (%59,8) 32 (%47,1) 20,120 

Var 33 (%40,2) 36 (%52,9)  

Çocuğun uyku sorunu  

Gecikmiş uyku başlangıcı 5 (%15,2) 6 (%16,7) 50,108 

Yatma zamanına direnç 7 (%21,2) 4 (%11,1)  

Sık gece uyanmaları 0 (%0) 6 (%16,7)  

Gündüz uykulu olma hali 1 (%3) 0 (%0)  

Uykuda solunum 

bozukluğu/Horlama 
6 (%18,2) 8 (%22,2)  

Huzursuz bacak sendromu/Uykuda 

periyodik hareket bozukluğu 
14 (%42,4) 11 (%30,6)  

Somnambulizm 0 (%0) 1 (%2,8)  

1Student t Test 2Ki-Kare Test 3Continuity (Yates) Düzeltmesi 4Fisher’s Exact Test 5Fisher 

Freeman Halton Test *p<0,05 

 

Uyku kalitesi iyi olan ebeveyn grubunda çocuğunda DEHB görülme oranı (%51,2), 

Uyku kalitesi kötü olan ebeveyn grubundan (%85,3) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük bulunmuştur (p:0,000; p<0,05). 

PUKİ sonucuna göre uyku kalitesi iyi ve kötü olan grup arasında çocukların yaş 

ortalamaları ve cinsiyet dağılım oranları açısından, DEHB alt tipleri dağılım oranları, 

çocukların DEBH için kullandığı ilaçların dağılım oranları, çocuklara ek tanı konulma 

oranları ve çocukların ek tanı tipleri dağılım oranları, çocuklarında uyku sorunu görülme 

oranları ve çocukların uyku sorunu tipleri dağılım oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Tablo 22: PUKİ Sonucuna Göre Ebeveynlerin Uyku Kalitesi ile Ebeveynlerin 

Sosyodemografik ve Klinik Verilerinin İlişkisinin Değerlendirilmesi 

  PUKİ sonucuna göre 

P   Uyku kalitesi iyi Uyku kalitesi kötü 

  Ort±SS Ort±SS 

Ebeveynin yaşı  39,1±6,45 38,94±5,85 10,878 

Sigara kullanım miktarı (medyan)  12,9±7,59 (10) 15,09±10,47 (15) 20,567 

Alkol kullanım miktarı(medyan)  1,17±0,41 (1) 1±0 (1) 20,683 

Çay kahve kullanım miktarı(medyan)  3,58±2,01 (3) 3,78±2,14 (3) 20,563 

  n (%) n (%)  

Ebeveynin cinsiyet Erkek 37 (%45,1) 22 (%32,4) 30,111 

 Kadın 45 (%54,9) 46 (%67,6)  
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Ebeveynin eğitim düzeyi İlköğretim 29 (%35,4) 31 (%45,6) 30,331 

 Ortaöğretim 20 (%24,4) 17 (%25)  

 Üniversite 33 (%40,2) 20 (%29,4)  

Ebeveynin çalışma durumu Çalışıyor 52 (%63,4) 34 (%50) 30,098 

 Çalışmıyor 30 (%36,6) 34 (%50)  

Ebeveynin medeni durum Evli 79 (%96,3) 65 (%95,6) 40,567 

 Boşanmış 3 (%3,7) 3 (%4,4)  

Toplam çocuk sayısı 1-3 78 (%95,1) 59 (%86,8) 50,129 

 >3 4 (%4,9) 9 (%13,2)  

Ebeveynin gelir durumu <2000 TL 25 (%30,5) 27 (%39,7) 30,265 

 2000-5000 TL 37 (%45,1) 31 (%45,6)  

 >5000 TL 20 (%24,4) 10 (%14,7)  

Ebeveynin sigara kullanımı Yok 53 (%64,6) 46 (%67,6) 30,698 

 Var 29 (%35,4) 22 (%32,4)  

Ebeveynin alkol kullanımı Yok 76 (%92,7) 67 (%98,5) 40,094 

 Var 6 (%7,3) 1 (%1,5)  

Ebeveynin çay/kahve tüketimi Yok 17 (%20,7) 10 (%14,7) 50,458 

 Var 65 (%79,3) 58 (%85,3)  

Geçmişte psikiyatrik tanı varlığı Yok 70 (%85,4) 41 (%60,3) 50,001* 

 Var 12 (%14,6) 27 (%39,7)  

Geçmişki psikiyatrik tanısı  Major depresyon 7 (%58,3) 5 (%18,5) 60,028* 

 Anksiyete bozukluğu 3 (%25) 16 (%59,3)  

 OKB 1 (%8,3) 0 (%0)  

 Uyku bozukluğu 1 (%8,3) 5 (%18,5)  

 DKB 0 (%0) 1 (%3,7)  

1Student t Test 2Mann Whitney U Test 3Ki-Kare Test 4Fisher’s Exact Test 5Continuity (Yates) 

Düzeltmesi  

6Fisher Freeman Halton Test *p<0,05  

 

PUKİ sonucuna göre uyku kalitesi iyi ve kötü olan grup arasında ebeveynlerin yaş, 

sigara kullanım miktarı, alkol kullanım miktarı ve akşam saatlerinde tüketilen çay/kahve 

miktarı değerleri açısından, ebeveynlerin cinsiyet dağılım oranları, eğitim düzeyi dağılım 

oranları çalışma oranları, medeni durum dağılım oranları, toplam çocuk sayısı grupları 

dağılım oranları, aylık gelir durumları dağılım oranları, sigara, alkol kullanım oranları ve 

akşam saatlerinde tüketilen çay/kahve oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 Uyku kalitesi iyi olan grupta ebeveynlerde geçmişte psikiyatrik tanı alma oranı 

(%14,6), uyku kalitesi kötü olan gruptan (%39,7) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük bulunmuştur (p:0,001; p<0,05). 
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Uyku kalitesi iyi olan grupta ebeveynlerde geçmişte anksiyete bozukluğu görülme 

oranı (%25), uyku kalitesi kötü olan gruptan (%59,3) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük bulunmuştur (p:0,028; p<0,05). 

 

Tablo 23: DEHB Grubundaki Anne ve Babaların Birtakım Değişkenler Açısından 

Karşılaştırılması 

DEHB grubu 

 Ebeveyn  

P  Baba  Anne  

 Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 

Ebeveynin sigara kullanım 

miktarı 
 19,06±9,62 (20) 8,43±6,02 (6,5) 10,001* 

Ebeveynin Çay/kahve 

tüketim miktarı 
 4,06±2,03 (4) 3,4±1,61 (3) 10,162 

  n (%) n (%)  

Ebeveynin sigara kullanımı Yok 19 (%51,4) 49 (%77,8) 20,012* 

 Var 18 (%48,6) 14 (%22,2)  

Ebeveynin çay/kahve 

kullanımı 
Yok 5 (%13,5) 8 (%12,7) 31,000 

 Var 32 (%86,5) 55 (%87,3)  

Ebeveynin alkol kullanımı Yok  34 (%91,9) 63 (%100) 
20,022* 

 Var  3 (%8,1) -  

Geçmişte psikiyatrik tanı 

alma 
Yok 26 (%70,3) 39 (%61,9) 20,529 

 Var 11 (%29,7) 24 (%38,1)  

Geçmişteki psikiyatrik 

tanısı  
Major depresyon 3 (%25) 7 (%30,4) 40,229 

 Anksiyete bozukluğu 4 (%33,3) 13 (%56,5)  

 OKB 1 (%8,3) 0 (%0)  

 Uyku bozukluğu 3 (%25) 3 (%13)  

 DKB 1 (%8,3) 0 (%0)  

PUKİ’ye göre uyku kalitesi İyi  19 (%51,4) 23 (%36,5) 20,214 

 Kötü  18 (%48,6) 40 (%63,5)  

1Mann Whitney U Test 2Continuity (Yates) Düzeltmesi 3Fisher’s Exact Test 4Fisher Freeman Halton Test

 *p<0,05 

 

DEHB grubundaki babaların sigara kullanım miktarı değerleri, annelerden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,001; p<0,05). Ayrıca DEHB 
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grubundaki babaların sigara kullanım oranı da (%48,6), annelerden (%22,2) istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,012; p<0,05). 

DEHB grubundaki babaların alkol kullanım oranı (%8,1), annelerden (%0) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,022; p<0,05). 

DEHB grubundaki anneler ve babalar arasında akşam saatlerinde tüketilen 

çay/kahve miktarı değerleri ve oranları açısından, geçmişte psikiyatrik tanı konulma 

oranları ve geçmişte konulan psikiyatrik tanıların dağılım oranları açısından ve PUKİ 

sonucuna göre uyku kalitesi dağılım oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

DEHB, dikkat sorunları, hiperaktivite ve/veya dürtüsellik belirtileriyle karakterize olan, 

çocukluk çağının en sık görülen psikiyatrik bozukluklardan biridir (Kayaalp 2008). Kronik 

bir hastalık olan DEHB’nin tanılı çocuğun yaşamı kadar, sosyal çevre ve ailesi üzerinde de 

önemli etkileri bulunmaktadır (Whalen ve ark. 2006). DEHB’li çocukların organize 

olmakta ve davranışlarını dizginlemekte zorlanmaları, talepkar ve ısrarcı yapıda olmaları 

nedeniyle ailenin diğer üyeleriyle yaşadıkları çatışma neticesinde çoğunlukla stresli, 

çatışmalı, kendi içinde etkileşimi bozulmuş bir aile ortamının olduğu, kardeşlerin ve 

ebeveynlerin yaşam kalitesinin etkilendiği, hatta DEHB’li çocukların ebeveynlerinde 

normal gelişen diğer çocukların ebeveynlerine göre daha fazla psikopatoloji görülebildiği 

bilinmektedir (Johnston ve ark. 2001, Barkley ve ark. 2005, Güçlü ve ark. 2005, Whalen ve 

ark. 2006, Anastopoulos ve ark 2009, Zhang ve ark. 2017).     

Literatür incelendiğinde DEHB’li çocukların anne/babaları ile ilgili yapılmış çok 

sayıda çalışma olduğu görülmektedir; fakat DEHB’li çocukların ebeveynlerinde uyku 

özellikleri ve bozuklukları ve ebeveynlerin sirkadiyen tercihleriyle alakalı yayınlanmış 

çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızda çocuğunda DEHB tanısı olan ebeveynlerin 

kronotiplerini, uyku özelliklerini ve bunları etkileyen faktörleri araştırmayı amaçladık. 

Çalışmamıza katılan DEHB tanılı çocuğa sahip 100 ebeveyn (50 ebeveynin çocuğu en az 6 

aydır düzenli tedavi alırken 50 ebeveynin çocuğu en az 6 aydır düzenli tedavi 

almamaktaydı), normal gelişim gösteren çocuklara sahip 50 ebeveyn ile karşılaştırıldı. Elde 

edilen veriler bu bölümde güncel yazın eşliğinde tartışıldı. 

Çalışma grupları oluşturulurken, çocukların yaşları, cinsiyetleri, ek tanı varlığı, 

ebeveynlerin yaşları ve cinsiyetleri açısından grupların homojen dağılımda olmasına özen 

gösterilmiş olup, her üç grupta da gruplar arasında çocukların yaşları ve cinsiyetleri, 

çocuklarda ek tanı varlığı, ebeveynlerin yaşları ve cinsiyetleri karşılaştırıldığında anlamlı 

bir istatistiksel farklılık saptanmamıştır.  

Çalışmaya dahil edilen ebeveynlerin çocuklarının yaş ortalaması tedavi alan DEHB 

grubunda 11,3 ± 3,03, tedavi almayan DEHB grubunda 10,7 ± 3,09 olup kontrol grubuyla 

yaş ortalaması açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. Bu bulgunun, DEHB prevalansının 10 yaş civarında pik yaptığını bildiren 

literatür bilgisi ile uyumlu olduğu görülmektedir (Ercan ve ark. 2000, Burd ve ark. 2003). 
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DEHB tanılı çocuklar cinsiyet dağılımları açısından incelendiğinde, çocukların 

%80’i (n=80) erkek, %20’si (n=20) kız (tedavi alan grubun %84’ü erkek, %16’sı kız; 

tedavi almayan grubun ise %76’sı erkek, %24’ü kız) olgulardan oluşmaktadır. 

Çalışmamızda DEHB’li çocuklarda erkek/kız oranı 4 olarak hesaplanmıştır. Literatürde 

hem toplum temelli çalışmalarda (erkek/kız oranı: 3/1) hem de klinik temelli çalışmalarda 

(erkek/kız oranı: 9/1) DEHB’nin kızlara kıyasla erkeklerde daha fazla görüldüğü 

bildirilmektedir (Polanczyk ve ark. 2007a, Polanczyk ve ark. 2014). Klinik 

örneklemlerdeki çalışmalarda erkek/kız oranının daha yüksek olması; erkeklerde 

hiperaktivite belirtileri ve yıkıcı davranış problemlerinin daha fazla görülmesinden dolayı 

klinik başvurularının daha fazla olması ile açıklanmaktadır (Gershon 2002, Staller ve ark. 

2006). Çalışmamızda ki DEHB dağılımının erkek çocuklarda daha fazla görüldüğü 

bulgusu, DEHB yaygınlığının erkek çocuklarda, kız çocuklarına kıyasla daha fazla 

görüldüğüne dair literatür bilgileriyle uyumludur. 

Çalışmamızda hasta grubunu oluşturan DEHB tanılı 100 olgu, DEHB alt tipleri 

açısından incelendiğinde olguların %70’inin (n=70) birleşik tipte olduğu, %19’unun 

(n=19) dikkat eksikliği baskın tipinde olduğu, %11’inin (n=11) de hiperaktivite/dürtüsellik 

baskın tipinde olduğu görülmüştür. Literatür incelendiğinde birleşik tipin en sık görülen 

DEHB alt tip olduğu, bunu sırasıyla dikkat eksikliği baskın tipin ve 

hiperaktivite/impulsitivite baskın tipin izlediği saptanmıştır (Elia ve ark. 2008, Tzang ve 

ark. 2009, Yüce ve ark. 2013, Mukaddes 2015, Zorlu ve ark. 2015, AlZaben ve ark. 2018, 

Ramy ve ark. 2018). Çalışmamızdaki en sık görülen DEHB alt tipinin birleşik tip en az 

görülen DEHB alt tipinin ise hiperaktivite/dürtüsellik baskın tip olduğu bulgusunun 

literatür bulguları ile uyumlu olduğu görülmektedir. 

Çalışmamıza dahil edilen DEHB tanılı çocukların yarısı (n=50) en az altı aydır 

düzenli farmakolojik tedavi almaktadır. Günde tek doz kullanım kolaylığı ile ilaç 

uyumunda artış sağlaması, etkili ve güvenilir olmaları gibi avantajlarından dolayı DEHB 

tedavisinde uzun etkili metilfenidat preparatları sıklıkla tercih edilmektedir (Banaschewski 

ve ark. 2006). Çalışmamızda da tedavi alan DEHB grubundaki çocukların %92’sinin 

(n=46) halihazırda uzun/orta etkili metilfenidat preparatı kullandığı saptanmıştır. 

Hasta grubu seçilirken çocukta DEHB tanısına ek olarak sadece KOKGB ve DB eş 

tanısı olan çocukların ebeveynlerinin kabul edilmesi, KOKGB ve DB dışında eş tanısı olan 

çocukların ebeveynlerinin çalışmaya dahil edilmemesi, çalışmanın homojenitesi açısından 
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önemlidir. Çocukluk çağı DEHB’sinde en sık görülen komorbid psikiyatrik bozuklukların 

KOKGB ve DB olduğu bilinmektedir. Yapılan çalışmalarda KOKGB’nin %70, DB’nin ise 

%50’ye varan oranlarda DEHB’ye eşik edebildiği gösterilmiştir (Biederman ve ark. 1991b, 

Coşkun ve ark. 2015, Gümüş ve ark. 2015). Yazın bilgisi ile uyumlu olarak, çalışmamızda 

DEHB tanılı çocuklarda KOKGB veya DB komorbiditesi oranı %31 olarak saptanmıştır. 

Komorbidite oranları gruplar arasında incelendiğinde tedavi alan grupta %22 oranında 

komorbidite olduğu, tedavi almayan grupta ise komorbidite oranının %40 olduğu 

saptanmıştır. DEHB tedavisinde kullanılan ilaçların, DEHB’nin temel belirtileri olan 

dikkat eksikliği, hiperaktivite ve dürtüsellik belirtilerinde düzelme sağlamasının yanısıra; 

sosyal etkileşim, davranış bozuklukları, karşıt olma davranışları gibi sorunlarda da belirgin 

iyileşme sağladığı bildirilmektedir (Kutcher ve ark. 2004). Bu bulgular üzerinden 

değerlendirme yapılacak olunursa çalışmamızda DEHB tedavisinde kullanılan ajanların 

sadece DEHB belirtileri üzerine değil komorbid hastalıklar üzerinde de etkili olmuş 

olabileceği, bu sebeple tedavi alan gruptaki DEHB’li çocuklarda daha az komorbidite 

görülmüş olabileceği yorumu yapılabilir. Ayrıca tedavi alan ile almayan gruptaki 

çocukların ek tanıların dağılımı incelendiğinde tedavi alan gruptaki ek tanılı çocukların 

%36’sında DB ek tanısı görülürken, tedavi almayan gruptaki ek tanılı çocuklarda bu oran 

%25 olarak saptanmıştır. Bu bulgu DB ek tanısının daha fazla olmasının, aile bireylerini 

daha fazla sıkıntıya sokarak ebeveynin çocuklarını tedavi ettirmeye daha meyilli hale 

getirdiği şeklinde yorumlanabilir. 

DEHB tanılı çocuklardaki problemlerden biri de eşlik edebilen uyku sorunlarıdır. 

Yapılan çalışmalarda DEHB’li çocuklarda uyku sorunları DEHB’li olmayanlara göre daha 

fazla saptanmıştır (Kirov ve ark. 2014, Virring ve ark. 2017). DEHB’li çocuk ve ergenlerde 

en sık görülen uyku problemlerinin; gecikmiş uyku fazı sendromu, uykuda solunum 

bozuklukları ve huzursuz bacak sendromu olduğu bildirilmektedir (Gillberg 2014). 

Çalışmamıza alınan çocukların aileleri tarafından bildirilen uyku sorunlarının dağılımı 

incelendiğinde DEHB tanılı çocukların %57’sinde (n=57) (tedavi alan grubun %56’sı, 

tedavi almayan grubun %58’i), kontrol grubundaki çocukların ise %24’ünde (n=12) uyku 

sorununun olduğu bildirilmiş olup, istatistiksel olarak anlamlı olan bu farklılığın 

literatürdeki DEHB tanılı çocuklarda uyku sorunlarının sağlıklı çocuklardakine oranla daha 

fazla görüldüğü bilgisiyle uyumlu olduğu görülmektedir. Çocuklardaki uyku sorunlarının 

tipine bakıldığında uyku sorunu olan DEHB’li çocukların %38,5’inde huzursuz bacak 

sendromu/uykuda periyodik hareket bozukluğu görülürken uyku sorunu olan kontrol 
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grubundaki çocuklarda bu oran %25 olarak hesaplanmıştır. Ayrıca uyku sorunu olan 

DEHB’li çocukların %21’inde uykuda solunum bozukluğu/horlama görülürken, uyku 

sorunu olan kontrol grubundaki çocukların %16,7’sinde uykuda solunum 

bozukluğu/horlama görülmektedir. Çalışmamızda DEHB’li ve sağlıklı çocukların uyku 

sorunu tipleri açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmasa da sayıca DEHB’li 

çocuklarda huzursuz bacak sendromu/uykuda periyodik hareket bozukluğu ve uykuda 

solunum bozukluğu/horlama sıklığının daha fazla görüldüğü bulgusu literatür bilgisiyle 

uyumludur. 

Çalışmaya alınan ebeveynlerin yaşları karşılaştırıldığında; tedavi alan DEHB 

grubundaki ebeveynlerin yaş ortalaması 40, tedavi almayan DEHB grubundaki 

ebeveynlerin yaş ortalaması 38,12; kontrol grubundaki ebeveynlerin yaş ortalaması ise 

38,96 olarak saptanmıştır. Çalışmaya alınan ebeveynlerin cinsiyetleri karşılaştırıldığında; 

tedavi alan DEHB grubundaki ebeveynlerin %46’sının (n=23) erkek, %54’ünün (n=27) 

kadın, tedavi almayan DEHB grubundaki ebeveynlerin %28’inin (n=14) erkek, %72’sinin 

(n=36) kadın; kontrol grubundaki ebeveynlerin ise %44’inin (n=22) erkek, %56’sının 

(n=28) kadın olduğu görülmektedir. Her üç grup arasında ebeveyn yaşı ve ebeveyn 

cinsiyeti açısından anlamlı bir istatistiksel fark saptanmamış olup çalışmanın benzer 

örneklem gruplarıyla yapılması çalışmanın homojenitesi açısından önemlidir. 

Düşük sosyoekonomik seviyenin DEHB için bir risk faktörü olduğunu ve DEHB’li 

ailelerin sosyoekonomik seviyesinin normal popülasyona göre daha düşük olduğunu 

bildiren birçok çalışma bulunmaktadır (Pineda ve ark. 1999, Johnston ve ark. 2001, Russell 

ve ark. 2016).  Çalışmamızda ailelerin gelir düzeyinin incelenmesi için aylık gelir durumu; 

düşük (<2000 TL) /orta (2000-5000 TL) / yüksek (>5000 TL) olmak üzere üç grupta 

değerlendirilmeye alınmıştır. Çalışmaya alınan DEHB grubundaki ailelerin %84’ünün 

(n=84), kontrol grubunun ise %72’sinin (n=36) düşük-orta gelire sahip olduğu 

görülmüştür. Yine ebeveynlerin çalışma durumu incelendiğinde; DEHB grubundaki 

ebeveynlerin %54’ünün (tedavi alan grupta %52, tedavi almayan grupta %56), kontrol 

grubundaki ebeveynlerin ise %20’sinin halihazırda çalışmadığı saptanmıştır. DEHB 

grubunda düşük-orta gelire sahip olma oranının kontrol grubuna göre İstatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olmasa da sayıca daha yüksek olduğu bulgusu ve DEHB grubundaki 

ebeveynlerde çalışmama/işsizlik oranının kontrol grubundaki ebeveynlerden anlamlı olarak 

daha fazla olduğu bulgusu, DEHB’li ailelerin sosyoekonomik seviyesinin normal 
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popülasyona göre daha düşük olduğunu bildiren literatür bilgileriyle uyumlu 

görülmektedir.  

Çalışmamıza dahil edilen ebeveynlerin toplam çocuk sayısı değerlendirildiğinde; 

DEHB grubundaki ailelerin %11’inin (n=11) kontrol grubundaki ailelerin ise %4’ünün 

(n=2) 3’ten fazla çocuğu olduğu saptanmıştır. Ayrıca ebeveynlerin eğitim düzeyleri 

incelendiğinde; DEHB grubundaki ebeveynlerin çoğunun ilkokul düzeyinde eğitim aldığı 

görülmüştür. Tedavi alan DEHB grubundaki ebeveynlerin %42’sinin (n=21), tedavi 

almayan DEHB grubundaki ebeveynlerin %52’sinin (n=26) ilkokul mezunu olduğu 

saptanmışken, kontrol grubundaki ebeveynlerde bu oran %26 (n=13) olarak saptanmıştır. 

İstatistiksel olarak anlamlı farklılığın olduğu bu bulgular, literatürde ve ülkemizde yapılan 

birçok çalışmada da saptanan DEHB’li çocukların ebeveynlerinin sosyokültürel 

düzeylerinin normal gelişen çocukların ebeveynlerin sosyokültürel düzeyine göre daha 

düşük olduğu bulgularını destekler niteliktedir (Russell ve ark. 2016, Yalçın 2018).  

Literatür incelendiğinde DEHB tanılı çocuğa sahip ebeveynlerde anne-baba arası 

geçimsizliğin, memnuniyetsizliğin ve boşanma oranlarının daha yüksek olduğu 

görülmektedir (Anastopoulos ve ark. 2009, Sochos ve Yahya 2015). Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada DEHB’li çocuğa sahip ebeveynlerde boşanma oranı %2 olarak saptanmışken 

(Güçlü ve ark. 2004), yine ülkemizde yapılan başka bir çalışmada bu oran %4,7 olarak 

saptanmıştır (Kılıç ve ark. 2005). Çalışmamızda ise bu oran ülkemizde yapılan diğer 

çalışmalarla benzer şekilde %4 oranında bulunmuştur, fakat kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. Yine istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmasa da 

tedavi almayan DEHB grubunda, tedavi alan DEHB grubuna kıyasla ebeveynlerde 

boşanmanın 3 kat daha fazla olduğu görülmektedir. Bu bulgu ışığında, DEHB’de prognoz 

faktörlerden biri olan aile içi çatışma ve boşanma oranlarının yüksekliği (Ercan 2015) 

nedeniyle hem çocukların hem de ebeveynlerinde uyku sorunlarının daha fazla 

görülebileceği, çocuğun tedavisi üzerine de olumsuz etkisi olabileceği düşünülmektedir.  

DEHB tanılı çocuğa sahip ebeveynlerde, bozulmuş aile içi iletişimin, stresli ve 

çatışmalı aile yapısının, artmış evlilik yaşantısı memnuniyetsizliklerinin ve evlilik 

uyuşmazlıklarının, artmış boşanma oranlarının, artmış tutuklanma ve cezaevine girme 

öyküsünün olduğu, bu ebeveynlerin stresle başa çıkmada ve çocukların davranış 

problemleriyle baş etmede  yetersizlik yaşadıkları, ebeveynlik rollerindeki yetersizliklerin 

ve yaşam kalitelerindeki bozulmaların yanı sıra bu ebeveynlerde psikiyatrik bozukluk 
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görülme sıklığının da normal popülasyona göre daha fazla olduğu bildirilmektedir (Taybıllı 

1999, Smith ve ark. 2002, Toros ve ark. 2002, Güçlü ve ark. 2005, Whalen ve ark. 2006, 

Hechtman 2007).  

Literatür bilgisi incelendiğinde, DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde anksiyete 

bozuklukları, duygudurum bozuklukları, antisosyal kişilik bozukluğu başta olmak üzere 

başka kişilik bozukluklarının ve madde bağımlılığının normal yaygınlık oranlarına göre 

daha sık görüldüğü bildirilmektedir (Biederman ve ark. 1991a, Johnston ve Mash 2001, 

Cussen ve ark. 2012). Yine yapılan çalışmalarda DEHB tanılı çocukların özellikle 

annelerinde olmak üzere ebeveynlerinde, normal popülasyona göre başta depresif bozukluk 

ve anksiyete bozuklukları olmak üzere birçok psikiyatrik bozukluğun daha fazla oranda 

görüldüğü, ayrıca özellikle annelerinde psikopatoloji olan DEBH’li çocuklarda DEHB 

belirtilerinin daha şiddetli olduğu saptanmıştır (Sprich ve ark. 2000, Toros ve ark. 2002, 

Biederman ve ark. 2011). Çalışmamızda, çalışmanın kalitesini düşürmemesi amacıyla 

halihazırda herhangi bir psikiyatrik tanısı olan ebeveynler çalışmamıza dahil edilmediği 

için DEHB’li çocuğa sahip ebeveynlerdeki psikopatoloji yaygınlığı değerlendirmesi, 

ebeveynlerdeki psikiyatrik özgeçmiş değerlendirilerek incelenmiştir, elde edilen bulgulara 

göre; çocuğunda DEHB tanısı olan ebeveynlerin %35’inde (n=35) (%17’sinde anksiyete 

bozukluğu, %10’unda depresif bozukluk, %6’sında uyku bozukluğu, %1’inde OKB ve 

DKB) psikiyatrik bozukluk tanısı alma özgeçmişi saptanmışken, kontrol grubunda bu oran 

%8 olarak saptanmıştır. İstatistiksel olarak anlamlı farklılığın olduğu bu bulguların, 

DEHB’li çocukların ebeveynlerinde daha fazla psikiyatrik yüklülüğün bulunduğu, bu 

psikiyatrik bozukluklar içinde de anksiyete bozukluklarının ve depresif bozukluğun başı 

çektiğini bildiren yazın bilgisi ile uyumlu olduğu görülmektedir. Özellikle depresif 

bozukluk ve anksiyete bozuklukluklarına sahip kişilerin büyük çoğunluğunda uykuyu 

başlatma ve sürdürmede bozukluk, fazla uyuma, uyku kalitesinde bozulma gibi uyku 

yakınmalarının oldukça sık eşlik ettiği de göz önüne alındığında (Aydın 2007), DEHB’li 

çocukların ebeveynlerindeki bu artmış psikiyatrik yüklülüğün de uyku sorunlarına olumsuz 

yönde katkısı olabileceği düşünülmektedir. 

DEHB’li çocukların ebeveynlerinde sigara/alkol/madde kullanımı ile ilgili yapılmış 

çalışmalar incelediğinde literatürde birçok ilgili yazı olduğu görülmektedir. Yapılan bir 

çalışmada, alkol/madde bağımlılarının çocuklarında daha fazla oranda DEHB saptandığı, 

ayrıca DEHB’li çocukların ebeveynlerinde de artmış oranda alkol/madde bağımlılığının 

olduğu bildirilmektedir (Wilens ve ark. 1994). Biederman ve arkadaşları, DEHB’li 
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çocukların ebeveynlerinde birçok psikiyatrik bozukluğun yanında, madde bağımlılığının da 

normal yaygınlık oranlarına göre daha fazla oranda görüldüğünü belirtmişlerdir 

(Biederman ve ark. 1991a). Chronis ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada DEHB’li 

çocukların ebeveynlerinde, normal gelişen çocukların ebeveynlerine kıyasla kötüye 

kullanım düzeyinde olmasa da daha çok alkol tüketiminin olduğu saptanmıştır (Chronis ve 

ark. 2003). Başka bir çalışmada da DEHB’li çocukların babalarında alkol kötüye 

kullanımının daha sık olduğu bulunmuştur (Kılıç ve ark. 2005). 1972 yılında Cantwell 

yaptığı bir çalışmada da yine hiperaktif çocukların ebeveynlerinde sağlıklı kontrollerin 

ebeveynlerine göre daha yüksek oranda alkolizm görüldüğünü saptamıştır (Cantwell 1972). 

Çalışmamızdaki bu konu ile ilgili bulgular ele alındığında; her üç gruptaki ebeveynler 

sigara kullanım miktarı ve sigara kullananların yaygınlığı, alkol kullanım miktarı ve alkol 

kullananların yaygınlığı ve akşam saatlerindeki çay/kahve tüketim miktarı ve yaygınlığı 

açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir farklılığın olmadığı saptanmıştır. 

Tedavi alan DEHB grubundaki ebeveynlerin %88’inin (n=44), tedavi almayan DEHB 

grubundaki ebeveynlerin %86’sının (n=43), kontrol grubundaki ebeveynlerin ise 

%72’sinin (n=36) akşam saatlerinde çay/kahve tükettiği, akşam saatlerinde tüketilen 

ortalama çay/kahve miktarına bakıldığında ise; akşam saatlerinde içilen çay/kahve 

miktarının tedavi alan DEHB grubundaki ebeveynlerde ortalama 3,43 fincan olduğu,  

tedavi almayan DEHB grubundaki ebeveynlerde ortalama 3,86 fincan olduğu, kontrol 

grubundaki ebeveynlerde ise ortalama 3,75 fincan olduğu saptanmıştır. Tedavi alan DEHB 

grubundaki ebeveynlerin %30’unun (n=15), tedavi almayan DEHB grubundaki 

ebeveynlerin %34’ünün (n=17), kontrol grubundaki ebeveynlerin ise %38’inin (n=19) 

sigara kullandığı, günlük içilen ortalama sigara sayısına bakıldığında ise; günlük içilen 

sigara sayısının tedavi alan DEHB grubundaki ebeveynlerde ortalama 13,80 adet olduğu, 

tedavi almayan DEHB grubundaki ebeveynlerde 14,94 adet olduğu, kontrol grubundaki 

ebeveynlerde ise 12,89 adet olduğu saptanmıştır. DEHB grubundaki sigara içenlerin 

sayısının daha az olmasına karşın günlük içilen ortalama sigara sayısının kontrol 

grubundakinden daha fazla olması DEHB’li çocukların ebeveynlerinin madde kötüye 

kullanım ve bağımlılık açısından daha riskli olduğunu destekler niteliktedir. Tedavi alan 

DEHB grubundaki ebeveynlerin hiçbirinin alkol kullanmadığı (n=0), tedavi almayan 

DEHB grubundaki ebeveynlerin %6’sının (n=3), kontrol grubundaki ebeveynlerin ise 

%8’inin (n=4) alkol kullandığı, haftalık kullanılan ortalama alkol birimine bakıldığında ise; 

haftalık kullanılan alkol biriminin tedavi almayan DEHB grubundaki ebeveynlerde 

ortalama 1 birim/hafta olduğu, kontrol grubundaki ebeveynlerde ise ortalama 1,25 
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birim/hafta olduğu saptanmıştır. Alkol kullanımının sosyoekonomik olarak daha gelişmiş 

toplumlarda daha fazla olduğu göz önüne alındığında (Evren ve ark. 2012) DEHB 

grubundaki alkol kullanım düşüklüğünün kontrol grubuna göre daha düşük sosyoekonomik 

seviye sahip olma ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. Ayrıca çalışmanın yapıldığı 

çevrenin ve toplumun kültürel özellikleri göz önünde bulundurulduğunda ebeveynlerdeki 

alkol kullanım oranlarındaki düşüklüğü açıklayabileceği düşünülmektedir.  

DEHB grubundaki anne ve babalar psikiyatrik özgeçmiş ve alışkanlıklar açısından 

karşılaştırıldığında; çalışmamızda babaların %8,1’inin (n=3) alkol kullandığı, annelerin ise 

hiç birinin alkol kullanmadığı, babaların %86,5’inin, annelerin ise %87,32’ünün akşam 

saatlerinde çay/kahve tükettiği, akşam saatlerinde tüketilen çay/kahve miktarının babalarda 

ortalama 4,06 fincan, annelerde 3,40 fincan olduğu; babaların %48,6’sının (n=18) 

annelerin ise %22,2’sinin sigara kullandığı, babaların günde ortalama 19,06 adet; annelerin 

ise günde ortalama 8,43 adet sigara içtiği bulguları saptanmıştır. İstatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olan DEHB’li çocukların babalarının annelerine kıyasla daha fazla oranda alkol 

içtiği, daha fazla oranda ve miktarda sigara içtiği bulgusu ve anlamlı farklılık olmamakla 

birlikte babalarda akşam saatlerinde çay/kahve içen sayısının daha az olmasına karşın 

içilen miktarın daha fazla olması bulgusu neticesinde madde kötüye kullanım ve bağımlılık 

açısından DEHB’li çocuğa sahip babaların, annelere oranla daha fazla risk altında olduğu 

söylenebilir. Çalışmamızda DEHB’li çocuğa sahip anne-babalar özgeçmişlerinde 

psikiyatrik tanı alma öyküsü açısından karşılaştırıldığında; babaların %29,7’sinin (n=11), 

annelerin ise %38,1’inin (n=24) geçmişte psikiyatrik bir tanı alarak tedavi gördüğü 

saptanmıştır. Anne ve babalar arasında geçmişte psikiyatrik bir tanı alma açısından anlamlı 

farklılık olmasa da annelerde bu oranın daha yüksek olduğu görülmektedir. Hastalık 

dağılımı açısından bakıldığında anlamlı farklılık saptanmasa da babalarda uyku 

bozukluğunun daha baskın olduğu görülürken annelerde literatür bilgileriyle uyumlu olarak 

major depresyon ve anksiyete bozukluklarının hakimiyeti dikkat çekmektedir. 

Çalışmamızın birincil amaçlarından olan DEHB’li çocuğa sahip ebeveynlerdeki 

uyku özelliklerinin araştırılması için çalışmamızdaki DEHB grubu ile kontrol grubu, 

Pitssburg Uyku Kalitesi Ölçeği ile ölçülen uyku kalitesi açısından ve PUKİ total skoru 

açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılığın olduğu saptanmıştır. 

Çalışmamızda DEHB grubundaki ebeveynlerin (n=100) ortalama PUKİ toplam puanının 

6,09 ± 4,18 olduğu, kontrol grubundaki ebeveynlerin (n=50) ise 3,90 ± 2,22 olduğu 

saptanmıştır. PUKİ total skorunun ≥5 olması; son bir ay içindeki uyku kalitesin bozuk 
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olduğunu göstermektedir. Buna göre çalışmamızda kontrol grubundaki ebeveynlerin 

%20’sinin (n=10) uyku kalitesi kötü olarak saptanmışken; DEHB grubundaki ebeveynlerin 

%58’inin (n=58) uyku kalitesi kötü olarak saptanmıştır. Çalışmamızdaki bulgular 

sonucunda DEHB grubundaki ebeveynlerde kontrol grubundakilere kıyasla uyku 

kalitesinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha kötü olduğu saptanmıştır. PUKİ alt 

ölçekleri açısından DEHB ve kontrol grubu karşılaştırıldığında; uyku latansı alt ölçeği, 

toplam uyku süresi alt ölçeği, alışılagelmiş uyku etkinliği alt ölçeği, uyku bozukluğu alt 

ölçeği, uyku ilacı kullanımı alt ölçeğine göre iki grup arasında istatsitiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamış olup anlamlı farklılık sadece gündüz disfonksiyonu ve subjektif 

uyku kalitesi alt ölçeklerinde saptanmıştır. DEHB grubundaki ebeveynlerin kontrol 

grubundaki ebeveynlere göre anlamlı olarak daha fazla gündüz işlevsellikte bozulma 

sorunu yaşadıkları, DEHB grubundaki ebeveynlerin uyku kalitelerinden oldukça 

memnuniyetsiz olma yakınmalarının, kontrol grubundaki ebeveynlere göre anlamlı olarak 

daha fazla olduğu saptanmıştır. DEHB grubu kendi içinde tedavi alan ve almayan gruplar 

olarak karşılaştırıldığında ise tedavi alan DEHB grubunda PUKİ total skorunun 5,62 ± 3,89 

olduğu, %52’sinin (n=26) uyku kalitesinin kötü olduğu; tedavi almayan DEHB grubunda 

ise PUKİ total skorunun 6,56 ± 4,44 olduğu, %64’ünün (n=32) uyku kalitesinin kötü 

olduğu saptanmıştır. Tedavi alan DEHB grubu ile tedavi alamayan DEHB grubu PUKİ 

total skoru ve uyku kalitesi açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı olmasa 

da sayıca, çocuğu tedavi almayan grupta PUKİ total skorunun daha yüksek olduğu ve uyku 

kalitesinin kötü olma oranının çocuğu tedavi almayan ebeveynlerde alanlara göre daha 

fazla olduğu görülmektedir. Çalışma hipotezimizi doğrulayan bu bulgular DEHB’li çocuğa 

sahip ebeveynlerde diğer birçok durum gibi uyku kalitesinin de daha kötü olduğu, tedavisiz 

çocuğa sahip ebeveynlerde uyku kalitesinin çocuğu tedavi alanlara göre daha kötü olduğu, 

çocuğun tedavisinin ebeveynlerdeki uyku memnuniyetini arttırabileceği ve uyku kalitesi 

daha iyi olan ebeveynlerin de çocuklarını tedavi ettirmeye daha meyilli oldukları şeklinde 

yorumlanabilir. Çalışmada örneklem sayısının arttırılarak istatistiksel olarak daha anlamlı 

oranlar elde edilebileceği de düşünülmektedir. Çalışmamızdan elde edilen diğer bir 

bulguya göre geçmişte psikiyatrik tanı almış olan ebeveynlerin tanı almamış olanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde mevcut uyku kalitelerinin daha kötü olduğu 

saptanmıştır. Psikiyatrik özgeçmiş ve şimdiki uyku kalitesi arasındaki bu ilişki neticesinde 

DEHB’li çocuğa sahip ebeveynlerdeki artmış psikiyatrik hastalık oranları ile daha bozuk 

uyku kalitesi varlığının çift yönlü bir ilişkisinin olabileceği düşünülebilir. Ayrıca 

çalışmamızda DEHB’li çocuğa sahip annelerde babalara göre uyku kalitesi istatistiksel 
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olarak anlamlı düzeyde olmasa da daha kötü bulunmuştur. Ruhsal ve bedensel dengenin 

sağlanmasında çok önemli bir düzenleyici rolü olan uykunun, kalitesindeki bu düşüklüğün 

literatürde bildirilen (Befare ve ark. 1985, Becerik-Özdiker 2002) DEHB’li çocuklara sahip 

annelerdeki artmış psikiyatrik bozuklukların, gün içinde olumsuz dugudurum ve tükenmiş 

hissetme oranlarına katkıda bulunuyor olabileceği düşünülmektedir. 

DEHB'nin temel belirtilerinin birçoğu, çocukların uyku kalitesi ve/veya miktarında 

bozulmalara neden olabilmektedir, Coogan ve arkadaşları ile Susman ve arkadaşları, 

yaptıkları çalışmalarda DEHB’nin sirkadiyen ritim problemleriyle de ilişkili olduğunu 

bildirmişlerdir (Susman ve ark. 2007, Coogan ve ark. 2017). Özellikle, akşamlılık 

kronotipinin ve gecikmiş uyku fazı sendromunun DEHB’li ergen ve yetişkinlerde sıklıkla 

görüldüğü bilinmektedir (Amons ve ark. 2006, Sivertsen ve ark. 2015). Yine yapılan farklı 

bir araştırmada da DEHB’li çocuklarda akşamlılık kronotipin daha fazla oranda bulunduğu 

saptanmıştır (Gruber ve ark. 2012). DEHB’li çocuk, ergen ve yetişkinlerde, gece melatonin 

salgılanmasında belirgin şekilde gecikmeli artış olduğu da yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (Van der Heijden ve ark. 2005, Van der Heijden ve ark. 2006, Nováková ve 

ark. 2011). DEHB’li çocuklarda gece melatonin artışının daha geç saatlerde başlaması ise 

uykuya dalma problemleri, sabah kabul gören saatlerde uyanmakta zorluk ve uykululuk 

problemleri gibi sirkadiyen faz gecikme belirtilerine katkıda bulunmaktadır (Imeraj ve ark. 

2012).  

Görüldüğü üzere DEHB’li bireylerde sirkadiyen tercihlerin araştırıldığı birçok 

çalışma olduğu, DEHB’li çocukların ebeveynlerinin birçok yönden incelendiği fakat, 

DEHB’li çocukların ebeveynlerinde kronotip farklılıkları ile ilgili bildiğimiz kadarıyla 

yayınlanmış çalışma olmadığı dikkat çekmektedir. Literatüre katkıda bulunması ve gelecek 

çalışmalara öncülük etmesi amacıyla çalışmamızda 100 DEBH’li çocuğun ebeveyni, 

sabahlılık-akşamlılık ölçeği ile kronotiplerinin belirlenmesi için değerlendirilmiş ve 

kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. Bulgularımız neticesinde çalışmaya alınan tedavi alan 

DEHB grubundaki ebeveynlerin %14’ünün (n=7) akşamlılık kronotipine sahip olduğu, 

%46’sının (n=23) sabahlılık kronotipine sahip olduğu, %40’ının (n=20) da ara tipte 

olduğu, tedavi almayan DEHB grubundaki ebeveynlerin de %14’ünün (n=7) akşamlılık 

kronotipine sahip olduğu, %24’ünün (n=12) sabahlılık kronotipine sahip olduğu, 

%62’sinin (n=31) de ara tipte olduğu, kontrol grubundaki ebeveynlerin ise %14’ünün 

(n=7) akşamlılık kronotipinde olduğu, %40’ının (n=20) sabahlılık kronotipinde olduğu, 

%46’sının da (n=23) ara tipte olduğu saptanmıştır. Kronotip farklılıkları açısından 
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DEHB’li çocuklarda olduğu gibi DEHB grubundaki ebeveynler ile kontrol grubundaki 

ebeveynler arasında anlamlı farklılık saptanmasa da DEHB’li çocuğa sahip ebeveynlerde 

ölçek ortalama puanlarının kontrol grubundaki ebeveynlere göre az da olsa daha düşük 

olduğu (54,51’e karşı 54,54), dolayısıyla DEHB grubundaki ebeveynlerin kontrol 

grubundaki ebeveynlere kıyasla akşamlılık kronotipine daha yakın ara tipte oldukları 

söylenebilir. Ayrıca toplum temelli kronotip araştırılması çalışmalarına bakıldığında; 

insanların yaklaşık %30’unun sabahlılık kronotipinde olduğu, %60’ının ara tipte olduğu ve 

%10’unun akşamlılık kronotipinde olduğu belirtilmiştir (Horne ve ark. 1976, Aydın 2008, 

Adan ve ark. 2012, Díaz-Morales ve ark. 2015). Çalışmamızda da tıpki DEHB’li 

çocuklardaki akşamlılık kronotpinin normal popülasyondan fazla olduğu bulgusu gibi 

DEHB’li çocuklara sahip ebeveynlerin de %14’lük akşamlılık kronotipi oranıyla 

normalden hafif fazla oranda akşamlılık kronotipi olduğu görülmektedir. DEHB’li çocuğa 

sahip ebeveynlerin daha fazla psikiyatrik bozukluğa sahip olma, daha fazla madde 

kullanımı ve bağımlılığına sahip olma, yaşam kalitelerinde ve evlilik hayatlarında daha 

fazla memnuniyetsizlik yaşama gibi birçok olumsuz yaşam olayının, akşamlılık 

kronotipindeki bireylerde de benzer olması nedeniyle (Roenneberg ve ark. 2012, 

Maukonen ve ark. 2016, Mota ve ark. 2016, Patterson ve ark. 2016, Maukonen ve ark. 

2017), bu durumun DEHB’li çocuğa sahip ebeveynlerdeki artmış akşamlılık koronotipi ile 

alakalı olabileceği düşünülmektedir. Çalışmamızdaki kontrol grubundaki yüksek 

akşamlılık kronotip oranlarının da kontrol örneklem grubunun küçük olmasıyla ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. Kronobiyoloji ve DEHB’deki genetik komponent 

düşünüldüğünde, çalışmamızdaki örneklem sayısının arttırılması ile DEHB’li çocuğa sahip 

olan ebeveynlerin, akşamlılık kronotipi ile normal polülasyona göre daha fazla ilişkili 

olabileceği hipotezi desteklenebilir.  

Çalışmamızda ebevynlerdeki kronotip farklılıklarının çeşitli verilerle ilişkisi 

incelendiğinde, kronotip grupları arasında ebevynlerin yaş ortalaması açısından anlamlı 

düzeyde farklılığın olduğu görülmüştür. Çalışmamızda sabahlılık grubundaki ebeveynlerin 

yaş ortalaması akşamlılık ve ara kronotip gruplarında ki ebeveynlerin yaş ortalamasından 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Bu bulgu akşamlılık kronotipinin daha genç 

bireylerde daha fazla olduğu, orta ve ileri yaşlarda sabahlılık kronotipinin baskın hale 

gelmeye başladığı literatür bilgileriyle uyumludur (Roenneberg ve ark. 2007).  Ayrıca 

çalışmamızda akşamlılık tipinde daha fazla sigara, alkol ve kafein tüketiminin görüldüğü 

literatür bilgileriyle (Adan 1994, Giannotti ve ark. 2002) uyumlu şekilde akşamlılık 
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kronotipindeki ebeveynlerden oluşan grupta akşam saatlerinde tüketilen çay/kahve miktarı 

değerleri sabahlılık ve ara kronotip gruplarındaki ebeveylerden istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur. Ayrıca çalışmamızda kronotip gruplarındaki ebeveynler 

PUKİ ile ölçülen uyku kaliteleri açısından karşılaştırıldığında beklendiği üzere sabahlılık 

kronotipine sahip ebeveynlerin uyku kalitelerinin iyi olma oranı akşamlılık kronotipindeki 

bireylerden anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Bu durum DEHB grubundaki 

ebeveynlerdeki kötü uyku kalitesinin artmış akşamlılık kronotipiyle de ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir. 

Yapılan çalışmalar neticesinde DEHB’li çocuklarda uyku problemlerinin normal 

gelişenlere göre daha fazla görüldüğü bildirilmektedir (Kirov ve ark. 2014, Virring ve ark. 

2017). Literatür tarandığında DEHB’li çocukların ebeveynlerinde uyku ve bozuklukları ile 

ilgili yapılmış yeteri kadar yayınlanmış çalışma olmadığı görülmektedir. Çalışmamızda 

uyku 50 ölçeği ile DEHB’li çocukların ebeveynlerinde çeşitli uyku bozuklukları ve uyku 

özellikleri incelenmiştir. DEHB grubundaki ebeveynler ile kontrol grubundaki ebeveynler 

uyku 50 ölçeği alt ölçekleri açısından karşılaştırıldığında sadece narkolepsi alt ölçeği, gece 

sigara içme alt ölçeği ve uyku hijyeni alt ölçeğinde iki grup arasında anlamlı farklılığın 

olduğu, bu parametrelerin beklenilenin aksine kontrol grubunda daha bozuk olduğu dikkat 

çekmiştir. Narkolepsi yaygınlığının toplumda oldukça düşük olduğu bilinmektedir 

(Ohayon ve ark. 2002), çalışmamızda kontrol grubundaki ebeveynlerde narkolepsi 

belirtilerinin oldukça yüksek görülmesi; örneklem grubunun küçük oluşundan kaynaklı 

olabileceği düşünülmüştür. Her ne kadar narkolepsi belirtileri ve kötü uyku hijyeni kontrol 

grubunda anlamlı olarak daha fazla olsa da PUKİ ile ölçülen uyku kalitesinin ve gündüz 

işlevselliğe etkisi alt ölçeğinde DEHB grubundaki ebeveynlerin uyku memnuniyetsizliği 

nedeniyle daha fazla gün içi işlev bozukluğu yaşadığı saptandığından dolayı, kontrol 

grubunda bu narkolepsi belirtileri ve uyku hijyeni bozukluğu belirtilerinin fazla olmasının 

bir şekilde tolere edilebildiği söylenebilir. İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da alt 

ölçeklere göre değerlendirildiğinde DEHB grubundaki ebeveynlerde gün içerisinde mutsuz 

hissetme oranının kontrol grubunda göre sayıca daha yüksek olduğu (DEHB grubundaki 

ebeveynlerin %7’si, kontrol grubundaki ebeveynlerin %4’ü gün içinde kendisini mutsuz 

hissetmekte), ayrıca DEHB grubundaki ebeveynlerde insomnia belirtileri yaygınlığının 

kontrol grubuna göre daha fazla olduğu (DEHB grubundaki ebeveynlerin %10’unda 

insomnia belirtileri bulunurken, kontrol grubundakilerin %6’sında insomnia belirtileri 

saptanmıştır) görülmektedir. Literatür incelendiğinde bu konu ile ilgili yeterli çalışma 
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olmamasından dolayı bulgular önem arz etmektedir. DEHB grubu kendi içinde 

incelendiğinde çocuğu tedavi almayan ebeveyn grubunda ölçeğin birçok alt ölçek 

sonuçlarının tedavi alanlara kıyasla anlamlı olmasa da daha kötü olduğu görülmüştür. 

Örneklem sayısının arttırılarak daha anlamlı sonuçların elde edilebileceği düşünülmekle 

birlikte; tedavi almayan DEHB grubunda, tedavi alan DEHB grubuna göre; uykuyla ilişkili 

solunum bozukluğu belirtilerinin, insomnia belirtilerinin, narkolepsi belirtilerinin, huzursuz 

bacak sendromu/uykuda periyodik hareket bozukluğu belirtilerinin ve duygudurum 

bozukluğu belirtilerinin daha fazla görüldüğü, gece sigara kullanımının daha fazla olduğu, 

gün içinde kendilerini daha fazla üzgün hissettikleri, uyku hijyenlerinin daha bozuk olduğu 

saptanmıştır. Hipotezimizi doğrulayan bu bulgular ışığında çocuğunda DEHB tanısı olup 

da çocuğu düzenli tedavi almayan ebeveynlerin çocuğu düzenli tedavi gören ebeveynlere 

göre daha fazla uyku problemi yaşadıkları söylenebilir. Sadece çocukların değil 

ebeveynlerinin de özellikle uyku bozuklukları açısından ve evde uyku hijyenini 

bozabilecek faktörler açısından detaylı olarak değerlendirilmesinin ve lüzum halinde tedavi 

ve düzenlemeler yapılması gerektiğinin, hem çocuğun hastalığının prognozu açısından hem 

de çocuğun ve ebeveyninin yaşam kalitesinin yükselmesi açısından önemli olduğu göz ardı 

edilmemelidir. 

Çalışmamız bildiğimiz kadarı ile DEHB tanılı çocukların ebeveynlerinde kronotip 

ve uyku özelliklerinin araştırıldığı ve kontrol grubu ile kıyaslandığı ilk çalışmadır. Uyku 

ile ilgili özellikleri etkileyebilmesi sebebiyle halihazırda ruhsal ve bedensel hastalığı olan 

veya düzenli ilaç kullanımı olan ebeveynlerin çalışmaya dahil edilmemesi ve gruplar 

arasında cinsiyet, yaş farklılığı gibi karıştırıcı faktörlerin dışlanması ile çalışmanın 

homojen dağılan gruplarda yapılması çalışmanın güçlü yönleridir. 

Çalışmamızın en önemli kısıtlılıkları; kesitsel bir çalışma olması sebebiyle neden-

sonuç ilişkisi vermemesi ve kronotip ve uyku ile ilgili özellikleri değerlendirmede daha 

doğru sonuçlar veren PSG, aktigrafi gibi objektif ölçüm yöntemleri yerine özbildirime 

dayalı anket yöntemlerinin tercih edilmiş olmasıdır. Çalışmamıza dahil edilen örneklem 

sayısının az olması ve bunların tek bir hastaneye başvuranlar arasından seçilmesi gibi 

bölgesel özelliklerin olması çalışmamızın diğer kısıtlılıklarındandır. 

Şu ana kadar yeterince çalışılmamış olması sebebiyle, DEHB tanılı çocuğa sahip 

ebeveynlerde kronotip ve uyku özellikleri ile ilgili bulgularımızın yeni çalışmalar için yol 

gösterici olacağı, kliniğe ve literatüre katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. İleri dönemlerde 
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bu konu ile ilgili yapılacak olan çalışmaların daha büyük örneklemlerde ve uzunlamasına 

yapılması, değerlendirme araçları olarak daha objektif yöntemlerin kullanılması yapılacak 

olan çalışmaların gücünü arttıracaktır. 
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6. SONUÇLAR 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk ve Ergen Psikiyatri 

polikliniğince değerlendirilen çocukların ebeveynlerinden çalışmaya dahil edilme 

kriterlerini karşılayan, DEHB tanılı çocuğa sahip olan ve en az 6 aydır düzenli DEHB 

tedavisi alan hasta çocukların ebeveynlerinden oluşan 50 ebeveyn, DEHB tanısı olan fakat 

en az 6 aydır düzenli DEHB tedavisi almayan ya da ilk kez müracaatta bulunmuş olan 

hasta çocukların ebeveylerinden oluşan 50 ebeveyn ve herhangi bir psikiyatrik tanı 

almayan, kronik hastalığı olmayan sağlıklı çocuğa sahip olan 50 ebeveyn sosyodemografik 

ve klinik veri formu, Uyku-50 Anketi, Pittsburg Uyku Kalitesi İndexi ve Sabahlılık-

Akşamlılık Ölçeği ile değerlendirilerek, grupların karşılaştırıldığı çalışmamızın sonucunda; 

DEHB grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha fazla oranda ilköğretim 

düzeyinde eğitim almış olma, halihazırda çalışmama, akşam saatlerinde çay/kahve 

tüketimi, çocuklarında uyku sorunları ve özgeçmişlerinde daha fazla psikiyatrik tanı varlığı 

saptanmıştır.  

DEHB grubunda anlamlı olarak PUKİ total skoru daha yüksek, subjektif uyku 

kalitesi, gündüz işlev bozukluğu ve PUKİ total sonucuna göre uyku kalitesi anlamlı olarak 

daha kötü bulunmuştur. Özgeçmişinde psikiyatrik tanı varlığı olan ebeveynlerde 

olmayanlara göre uyku kalitesi, anlamlı düzeyde daha kötü saptanmıştır.  

DEHB ve kontrol grubu arasında kronotip farklılıkları açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Akşamlılık kronotipindeki ebeveynlerin sabahlılık kronotipindekilere 

kıyasla uyku kaliteleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha kötü bulunmuştur. 

Uyku 50 ölçeğine göre kontrol grubunda narkolepsi belirtileri, gece sigara içme 

oranı ve uyku hijyeni bozukluğu DEHB grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur.   

DEHB grubundaki babalarda alkol ve sigara kullanım yaygınlığı ve miktarının 

annelerden anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

Tedavi alan ve almayan DEHB grupları arasında test skorları yönünden anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. 

Bununla birlikte, bulgularımızın genellenebilmesi için çalışmamızın kısıtlılıkları 

dikkate alınarak yapılacak yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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8. EKLER 

EK-1: ETİK KURUL ONAY FORMU 
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EK-2: SOSYODEMOGRAFİK VE KLİNİK VERİ FORMU 

 

 

Çocuğun Cinsiyeti: 

 

Çocuğun Yaşı: 

 

Çocukta DEHB: Yok ()  Var ( ) --- varsa tipi:        1. Dikkatsizliğin önde geldiği tip    

2. Hiperaktivite/impulsivitenin önde geldiği tip 

       3. Karma tip 

Çocukta DEHB Olanlarda Ek Tanı:     Yok ( ) Var ( ) --------belirtiniz…. 1. KOKGB 

         2.DB  

 

Çocuğun DEHB için Halihazırda Kullandığı İlaç: Metilfenidat ( )     Atomoxetin ( ) 

Çocuğun Uyku Sorunu:  Yok ( )     Var ( )----varsa nedir:              (1) Gecikmiş uyku başlangıcı 

                         (2) Yatma zamanına direnç  

                             (3) Sık gece uyanmaları 

                             (4) Gündüz uykulu olma hali 

                              (5) Uykuda solunum bozukluğu/Horlama 

                 (6) Periyodik hareket bozukluğu/           

H                                                                                      Huzursuz bacak sendromu 

 

Ebeveynin Grubu:     1. DEHB + tedavi alan       2. DEHB + tedavi almayan     3. Kontrol grubu  

Ebeveynin Yaşı: 

Ebeveynin Cinsiyeti:    Erkek ( )      Kadın ( ) 

Ebeveynin Eğitim Düzeyi:   İlköğretim ( )       Ortaöğretim ( ) Üniversite ( )      

Ebeveynin Çalışma Durumu:     Çalışıyor ( )    Çalışmıyor ( )   

Ebeveynin Medeni Hali:   Evli/Beraber yaşıyor ( )   Eşi vefat etmiş/Boşanmış/Ayrı yaşıyor ( ) 

Ebeveynin Çocuk Sayısı:   1-3 ( )      3’ten fazla ( ) 

Ebeveynin Gelir Durumu:            2000 TL altı ( )      2000 TL -5000 TL ( )         5000 TL üstü ( ) 

Ebeveynin Sigara kullanımı:        Yok ( )        Var ( )  ---- Varsa miktarı belirtiniz…………….. Adet/gün 

Ebeveynin Akşam saatlerinde tükettiği Çay/Kahve:    Yok ( )           Var ( )  ---- Varsa miktarı 

belirtiniz…………….. Kupa/akşam 

Ebeveynin Alkol kullanımı:  Yok ( )      Var ( )  ---- Varsa miktarı belirtiniz…………….. Birim/hafta 

Ebeveynin Uyuşturucu madde kullanımı:  Yok ( )        Var ( )  ---- Varsa miktarı belirtiniz…………….. 

Ebeveynin Geçmişte psikiyatrik tanısı  Yok ( )  Var ( )  varsa seçiniz--------- 1. Major Depresyon 

2. Bipolar Bozukluk 

3. Anksiyete Bozukluğu 

4.OKB 

5. Psikoz  

6. Uyku Bozukluğu 

7. DKB 
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EK-3: PİTTSBURGH UYKU KALİTESİ İNDEKSİ (PUKİ) 

 

Aşağıdaki soruları son 1 ay içerisindeki uyku alışkanlıklarınızı dikkate alarak yanıtlayınız. 

1.  Genellikle saat kaçta uyku için yatağa gidersiniz?....................................................................... ....................  

2.  Yatağa yatmanız ile uykuya dalmanız arasında geçen süre ortalama kaç 

dakikadır?................................................................................................................... ........................................... 

3. Genellikle sabah saat kaçta uyanırsınız?...........................................................................................................  

4. Geceleri ortalama uyku süreniz ne kadardır (yatakta geçirilen süre değil uyku 

süresi)?................................................................................................ ................................................................... 

5. Geçen ay aşağıdaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne sıklıkla yaşadınız? 

a) 30 dakika içerisinde uykuya dalamadınız. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

b) Gece yarısı ya da sabah erkenden uyandınız. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

c) Banyo yapmak/Tuvalete gitmek zorunda kaldınız. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

d) Rahat bir şekilde nefes alıp veremediniz. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

e) Öksürdünüz veya gürültülü bir şekilde horladınız. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

f) Aşırı derecede üşüdünüz. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 
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1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

g) Aşırı derecede sıcaklık hissettiniz. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

h) Kötü rüyalar gördünüz. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

i) Ağrı duydunuz. 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

j) Diğer neden(ler), lütfen belirtiniz…………………………………………………………………………… 

 

Geçen ay bu neden (ler) den dolayı ne kadar sıklıkla uyku problemi yaşadınız? 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

6) Geçen ay uyku kalitenizi bütünüyle nasıl değerlendirebilirsiniz? 

 

0. Çok iyi 

1. Oldukça iyi 

2. Oldukça kötü 

3. Çok kötü 

 

7) Geçen ay uyumanıza yardımcı olması için ne kadar sıklıkla uyku ilacı (reçeteli veya reçetesiz) aldınız?   

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 

3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

8) Geçen ay araba sürerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasında ne kadar sıklıkla uyanık kalmak 

için zorlandınız? 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 

2. Haftada 1-2 kez 
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3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

9) Geçen ay bu durum işlerinizi yeteri kadar istekle yapmanızda ne derece problem oluşturdu? 

 

0. Hiç problem oluşturmadı 

1. Yalnızca çok az bir problem oluşturdu 

2. Bir dereceye kadar problem oluşturdu 

3. Çok büyük bir problem oluşturdu 

 

10) Bir yatak partneriniz veya oda arkadaşınız var mı? 

 

0. Bir yatak partneri veya oda arkadaşı yok 

1. Diğer odada bir partneri veya oda arkadaşı var 

2. Partner aynı odada fakat aynı yatakta değil 

3. Partner aynı yatakta 

 

Eğer bir oda arkadaşınız veya yatak partneriniz varsa ona geçen ay aşağıdaki durumları ne sıklıkta 

yaşadığınızı sorunuz. 

     

a)..Gürültülü horlama 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 
2. Haftada 1-2 kez 
3. Haftada 3 veya daha fazla 

 
b)  Uykuda nefes alıp vermeler arasında uzun aralıklar 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 
2. Haftada 1-2 kez 
3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

c) Uyurken bacaklarda seyirme veya sıçrama 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 
2. Haftada 1-2 kez 
3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

d) Uyku esnasında uyumsuzluk veya şaşkınlık 

 

0. Geçen ay boyunca hiç 

1. Haftada 1’den az 
2. Haftada 1-2 kez 
3. Haftada 3 veya daha fazla 

 

e) Uyurken olan diğer huzursuzluklarınız, lütfen belirtiniz. 
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EK-4: SABAHLILIK AKŞAMLILIK ANKETİ (MEQ) 

 

Yaşınız:                                                                 Cinsiyetiniz:     E( )     K( )                                             

Tarih: 

İnsanlar yaşam biçimleri, uyku-uyanıklık düzenleri ve gösterdikleri performansların zamanı bakımından 

“sabah tipi” ve “akşam tipi” şeklinde sınıflandırılabilirler. Aşağıda bununla ilgili sorular bulunmaktadır. 

Lütfen her bir soruyu cevaplandırmadan önce dikkatli bir şekilde okuyun. Tüm soruları cevaplandırın. Her 

bir soru için cevabınız diğerlerinden bağımsız olmalıdır, geri dönmeyin ve cevaplarınızı kontrol etmeyin. 

Her bir soru için bir tek cevap seçin. Bazı sorularda cevap olarak bir cetvel bulunmaktadır. Size doğru 

gelen seçeneği cetvel üzerinde ya da uygun sayıyı dikkate alarak işaretleyin. 

SORULAR  

1.Eğer gündüz planlarınızı başkalarından bağımsız olarak tek başınıza yapabilmiş olsaydınız saat kaç 

civarında yataktan kalkmak sizin için en uygunu olurdu?  

 

• Sabah 05:00-Sabah 06:30    5   

• Sabah 06:30-Sabah 07:45    4  4 

• Sabah 07:45-Sabah 09:45    3    

• Sabah 09:45-Sabah 11:00     2   

• Sabah 11:00-Öğle 12:00     1 

• Öğle 12:00-Sabah 05:00     0 
 

2.Eğer akşam planlarınızı başkalarından bağımsız olarak tek başınıza yapabilmiş olsaydınız saat kaç 

civarında yatmak sizin için en uygunu olurdu?  

 

• Akşam 20:00-Gece 21:00      5     

• Gece 21:00-Gece 22:15      4    

• Gece 22:15-Gece yarısından sonra 24:30    3  

• Gece yarısından sonra 24:30-Sabah 01:45    2 

• Sabah 01:45-Sabah 03:00     1 

• Sabah 03:00-Sabah 08:00      0 
 

3.Sabahları belli bir saatte kalkmak zorunda olduğunuzda saat kurup zil sesiyle uyanmaya ne derecede 

kendinizi bağımlı hissedersiniz?  

 

• Hiç bağımlı hissetmem      4 

• Çok az bağımlı hissederim     3 

• Oldukça bağımlı hissederim          2 

• Çok bağımlı hissederim                  1 
 

4.Çevresel şartlar tam olarak uygun olsa sabahları yataktan kalkmak size ne denli kolay gelir?   

   

• Asla kolay gelmez      1 

• Çok kolay gelmez      2 

• Oldukça kolay gelir      3 

• Çok kolay gelir       4 
 

5.Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat içinde kendinizi ne denli canlı ve uyanık hissedersiniz?  

 

• Asla canlı hissetmem     1   

• Hafif canlı hissederim     2   

• Oldukça canlı hissederim     3 

• Çok canlı hissederim     4  
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6.Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat süresince iştahınız nasıldır?  

 

• Çok kötü       1 

• Oldukça kötü       2 

• Oldukça iyi       3 

• Çok iyi        4 
 

7.Sabahları kalktıktan sonraki ilk bir saat içinde kendinizi ne denli yorgun hissedersiniz?  

 

• Çok yorgun      1   

• Oldukça yorgun       2 

• Oldukça dinlenmiş     3  

• Çok dinlenmiş      4 
 

8.Ertesi güne ait bir randevu ya da işiniz olmadığında her zamanki yatma vaktinize göre erken ya da geç mi 

yatarsınız?  

 

• Asla geç yatmam     4   

• 1 saatten daha az geç yatarım     3 

• 1-2 saat daha geç yatarım     2 

• 2 saatten daha fazla gecikirim    1 
 

9.Biraz fiziksel egzersiz yapmaya karar verdiniz. Bir arkadaşınızda bunu haftada iki kez ve birer saat 

yapmanızın uygun olduğunu belirterek bunun için en iyi zamanın sabah 07:00-08:00 arası olduğunu söyledi. 

En iyi performansı elde etmeyi hedef alarak bunun ne düzeyde gerçekleşebileceğini düşünürsünüz?  

 

• İyi bir şekilde gerçekleşeceğini düşünürüm    4  

• Orta derecede başarılı olurum     3 

• Güç olacaktır       2 

• Çok güç olacaktır      1 
 

10.Uyku ihtiyacınızın artmasına bağlı olarak gün içinde saat kaç sularında kendinizi yorulmuş hissedersiniz?  

 

• Akşam 20:00-Gece 21:00     5 

• Gece 21:00-Gece 22:15      4 

• Gece 22:15-Gece yarısından sonra 24:45    3 

• Gece yarısından sonra 24:45-Sabah 02:00    2 

• Sabah 02:00-Sabah 03:00      1 
 

11.Bir güne ait planlarınızı tam olarak kendinizin ayarladığını düşünün. Size, iki saat sürecek ve sonunda 

zihinsel olarak yorgun düşürecek bir başarı testi uygulanacak olsa en iyi performansı gösterebilmeniz için bu 

testin hangi saat diliminde uygulanması sizce uygun olur?  

 

• Sabah 08:00-Sabah 10:00      6 

• Sabah 11:00-Öğleden sonra 13:00     4 

• Öğleden sonra 15:00-Öğleden sonra 17:00    2 

• Akşam 19:00-Gece 21:00     0 
 

12.Gece saat 23.00’de yattığınızı düşünün. Yatağa yattığınızda kendinizi ne düzeyde yorgun hissedersiniz?  

• Hiç yorgun hissetmem      0 

• Çok az yorgun hissederim      2 

• Oldukça yorgun hissederim     3 

• Çok fazla yorgun hissederim     5 
 

13.Birtakım nedenlerden ötürü her zamankinden 3-4 saat daha geç yattığınızı ancak ertesi sabah belli bir 

saatte kalkmanız gerekmediğini düşünün. Aşağıdakilerden hangisi yatış ve kalkış zamanınızı en iyi tanımlar?  
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• Her zamanki vakitte uyanırım ve tekrar uyumam     4     

• Her zamanki vakitte uyanırım ama daha sonra hafifçe uyuklarım   3 

• Her zamanki vakitte uyanırım ama tekrar uykuya dalarım    2 

• Her zamankinden geç uyanırım       1   
 

14.Sabah 04:00-06:00 arası nöbet tuttuğunuzu ve uyanık durmak zorunda olduğunuzu düşünün. Ertesi güne 

ait bir randevunuzda yok. Böyle bir durumda aşağıdakilerden hangisini yaparsınız?  

 

• Nöbet bitene kadar yatmam       1   

• Nöbetten önce hafif bir şekerleme yapar ve nöbetten sonra uyurum   2 

• Nöbetten önce uyur nöbetten sonra da biraz kestiririm    3   

• Nöbetten önce iyice uyur ve uykumu almış olurum     4 
 

15.İki saat süreyle bedensel olarak sıkı bir şekilde çalışmak zorunda olduğunuzu düşünün. Günlük çalışma 

planınızı ayarlamakta da tamamıyla serbest olsanız aşağıdaki zaman dilimlerinden hangisi sizin için en iyi 

çalışma zamanıdır?  

 

• Sabah 08:00-Sabah 10:00        4 

• Sabah 11:00-Öğleden sonra 13:00       3 

• Öğleden sonra15:00-Öğleden sonra 17:00      2 

• Akşam 19:00-Gece 21:00       1 
 

16.Sıkı bir fiziksel egzersiz yapmaya karar verdiniz. Bir arkadaşınızda bunu haftada iki kez ve birer saat 

yapmanızın uygun olduğunu belirterek bunun için en iyi zamanın gece 22:00-23:00 arası olduğunu söyledi. 

En iyi performansı elde etmeyi hedef alarak bunun ne düzeyde gerçekleşebileceğini düşünürsünüz?  

 

• İyi bir şekilde gerçekleşeceğini düşünürüm       1 

• Orta derecede başarılı olurum       2 

• Güç olacaktır         3 

• Çok güç olacaktır        4 
 

17.Çalışma saatlerinizi kendinizin belirlediğinizi düşünün. Günde 5 saat (yemek arası dâhil) çalıştığınızı, 

işinizin ilginç bir iş olduğunu, severek çalıştığınızı ve elde ettiğiniz başarıya göre de ücret aldığınızı farz 

edin. Böyle bir durumda 5 saatlik çalışma sürenizi başlatmak için hangi saatleri seçerdiniz?  

 

• Sabah 04:00-Sabah 08:00        5 

• Sabah 08:00-Sabah 09:00        4 

• Sabah 09:00-Öğleden sonra 14:00       3 

• Öğleden sonra 14:00-Öğleden sonra 17:00      2 

• Öğleden sonra 17:00-Sabah 04:00      1 
 

18.Gün içinde kendinizi en iyi hissettiğiniz zaman dilimi hangisidir?  

 

• Sabah 05:00-Sabah 08:00        5 

• Sabah 08:00-Sabah 10:00        4 

• Sabah 10:00-Öğleden sonra 17:00       3 

• Öğleden sonra 17:00-Gece 22:00       2 

• Gece 22:00-Sabah 05:00       1 
 

19.İnsanlar yaşam biçimleri, uyku-uyanıklık düzenleri ve gösterdikleri performansların zamanı bakımından 

“sabah tipi” ve “akşam tipi” şeklinde sınıflandırılabilirler. Aşağıdakilerden hangisi bu bakımdan sizi en iyi 

şekilde tanımlar?  

 

• Kesinlikle sabah tipi        6  

• Akşam tipinden daha ziyade sabah tipi      4 

• Sabah tipinden daha ziyade akşam tipi      2 

• Kesinlikle akşam tipi        0 
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EK-5: UYKU 50 ÖLÇEĞİ  

Geçtiğimiz 4 hafta içinde aşağıdaki ifadelerin size ne kadar uygun olduğunu aşağıdaki skalaya göre 

puanlayınız. 

(1)-HİÇ (2)-BİRAZ (3)-OLDUKÇA (4)-ÇOK FAZLA 

 

1. Bana horladığım söylenir.              (1) (2) (3) (4) 
 

2. Geceleyin terlerim.       (1) (2) (3) (4) 
 

3. Bana uyurken nefes almamın durduğum söylenir.    (1) (2) (3) (4) 
 

4. Bana hava almak için nefes nefese uykumdan uyandığım söylenir.  (1) (2) (3) (4) 
 

5. Ağzım kurumuş bir şekilde uyanırım.     (1) (2) (3) (4) 
 

6. Geceleyin nefessiz kalacak kadar öksürerek uyanırım.   (1) (2) (3) (4) 
 

7. Ağzımda hoş olmayan bir tatla uyanırım.     (1) (2) (3) (4) 
 

8. Bir baş ağrısıyla uyanırım.                      (1) (2) (3) (4) 
 

9. Uykuya dalmakta güçlük çekerim.      (1) (2) (3) (4) 
 

10. Kafamda düşünceler dolanır durur ve uyanık kalmama sebep olur.  (1) (2) (3) (4) 
 

11. Endişelenirim ve rahatlamak zor gelir.     (1) (2) (3) (4) 
 

12. Geceleyin uyanırım.       (1) (2) (3) (4) 
 

13. Geceleyin uyandıktan sonra uykuya yavaş geçerim.    (1) (2) (3) (4) 
 

14. Uykudan erken kalkarım ve tekrar uyuyamam.    (1) (2) (3) (4) 
 

15. Uykum çok hafiftir.       (1) (2) (3) (4) 
 

16. Çok az uyurum.        (1) (2) (3) (4) 
 

17. Uykuya dalarken ve uykudan kalkarken rüyadaymış gibi görüntüler gözümün önüne gelir.                                                                                                                                                  
(1) (2) (3) (4) 
 

18. Sosyal bir ortamda bazen uykuya dalarım.     (1) (2) (3) (4) 
 

19. Gün içinde uyku atakları yaşarım.      (1) (2) (3) (4) 
 

20. Yoğun duygularla birlikte, gün içinde bazen kaslarım tutmaz olur.  (1) (2) (3) (4) 
 

21. Uykuya dalarken veya uyanırken bazen hareket edemem (kımıldayamam). (1) (2) (3) (4) 
 

22. Bana uykudayken aniden bacaklarımı hareket ettirdiğim söylenir.  (1) (2) (3) (4) 
 

23. Gece saatlerinde bacaklarımda kramp veya ağrı olur.   (1) (2) (3) (4) 
 

24. Gece saatlerinde bacaklarımda küçük şoklar (iğnelenmeler) hissederim. (1) (2) (3) (4) 
 

25. Uykuya dalarken bacaklarımı hareketsiz tutamam.    (1) (2) (3) (4) 
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26. Farklı saatlerde yatmayı tercih ederim.     (1) (2) (3) (4) 

 
27. Çok farklı saatlerde yatağa giderim (2 saatten fazla fark vardır).  (1) (2) (3) (4) 

 
28. Vardiyalı bir işte çalışıyorum.      (1) (2) (3) (4) 

 
29. Uyurken bazen yürürüm.       (1) (2) (3) (4) 

 
30. Bazen uyuduğum yerden farklı bir yerde uyanırım.    (1) (2) (3) (4) 

 
31. Bazen geceleyin hatırlamadığım bir eylemde bulunduğumu gösteren kanıtlarla karşılaşırım.               

(1) (2) (3) (4) 
 

32. Korkutucu rüyalarım vardır (Eğer yanıt HİÇ’se, lütfen 37. soruya geçiniz). (1) (2) (3) (4) 
 

33. Bu rüyalardan uyanırım.           (1) (2) (3) (4) 
 

34. Bu rüyaların içeriğini hatırlarım.      (1) (2) (3) (4) 
 

35. Bu rüyalardan sonra çabucak kendime gelirim.    (1) (2) (3) (4) 
 

36. Bu rüyalar sırasında veya sonrasında fiziksel belirtiler yaşarım (örn., hareketler, terleme, kalp 
çarpıntısı, nefes alma güçlüğü).      (1) (2) (3) (4) 
 

37. Geceleyin yatak odamda çok fazla ışık vardır.    (1) (2) (3) (4) 
 

38. Geceleyin yatak odam çok fazla gürültülüdür.    (1) (2) (3) (4) 

39. Akşam saatlerinde alkollü içecekler tüketirim.    (1) (2) (3) (4) 

40. Akşam saatlerinde tütün içerim.      (1) (2) (3) (4) 

41. Geceleyin başka maddeler kullanırım (örn., uyku ilaçları veya diğer ilaçlar). (1) (2) (3) (4) 
 

42. Üzüntülü ve depresif hissederim.      (1) (2) (3) (4) 
 

43. Günlük etkinliklerimde zevk alamam veya ilgi duyamam.   (1) (2) (3) (4) 
 

44. Uyandığımda yorgun hissederim.      (1) (2) (3) (4) 
 

45. Gün içinde uykulu hissederim ve uyanık kalmak için mücadele veririm.                 (1) (2) (3) (4) 
 

46. Gün içinde daha çok enerjim olsun isterdim.    (1) (2) (3) (4) 
 

47. Bana çok kolaylıkla canımın sıkıldığı söylenir.    (1) (2) (3) (4) 
 

48. İşte veya okulda konsantrasyon güçlüğü çekerim.    (1) (2) (3) (4) 
 

49. Yeterince uykumu alıp alamadığım konusunda endişe yaşarım.  (1) (2) (3) (4) 
 

50. Genellikle uykum kötüdür.      (1) (2) (3) (4) 
 

A. Uykumu puanlamam gerekirse (1-ÇOK KÖTÜ – 10- ÇOK İYİ): …………………………………………………………. 
 

B. Günde……………saat uyurum, genellikle akşam saat:…..…yatar ve sabah saat……….………kalkarım. 

 


