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OZET

Dikkat Ekskligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Olan 6-8 ve 10-12 Y aslarindaki Cocuklarda
M etilfenidat Tedavisinin Uyku Yamsa Uzerine Etkisi: Polisomnografik Arastirma

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) olan gocuklarda metilfenidat
tedavisinin uyku yapia Uzerine etkilerinin arastirildiga polisomnografi calismalari
sonuclari hentiz agcikhk kazanmamustir.

Arastirmamizin amaci, 6-8 ve 10-12 yas olmak Uzere iki yas grubu DEHB olan
cocuklarda, 6 ayhk uzun etkili metilfenidat (concerta) tedavisinin uyku yapis tizerine
etkisni objektif (polisomnografi) ve subjektif (uyku anketi) yontemler ile
incelenmesidir.

Arastirma gruplarin, ilk defa DEHB tama alan, es tam (komorbid) bozuklugu
bulunmayan, 21 erkek cocuk olusturmustur. Arastirma gruplarina, metilfenidat
tedavis Onces ve 6 ayhk metilfenidat tedavis sonrasinda, tim gecelik polisomnogr afi
ve uyku anketleri (Pittsburgh Uyku Kalites indeks ve Epworth Uykululuk Skalas)
uygulanmustir.

Polisomnografi ve uyku anketlerinden elde edilen verilerin, iki yas grubu
arasnda, metilfenidat tedavis Onces ve metilfenidat tedavis sonras
karsilastirmalarinda, istatistiksel olarak anlamh fark bulunmamstir. Buna karsin, 6-8
yas grubunun metilfenidat tedavis Onces ve sonras polisomnografi kayd
karsilastirmasinda evre 1 skhgnda anlamh azalma ve 10-12 yas grubunun
metilfenidat tedavis dnces ve sonras polisomnografi kayd:r karsilastirmasnda REM
siresinde anlamh artma saptanmistir. Diger taraftan, yas gruplarinin uyku anketleri
sonuclarinin karsilastirmasinda, metilfenidat tedavis agiandan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmamustir.

Sonu¢ olarak, metilfenidat tedavisnin iki yas grubu arasnda
karsilastirmasinda, uyku yapia Uzerine anlamh etkis bulunmamustir. Metilfenidilat
tedavisinin Oonces ve sonrasnda 6-8 yas grubunun karsilastirmasnda, tedavi
sonrasinda evre 1 siiresinde anlamh azalma ve 10-12 yas grubunun kar silastirmasinda
REM siiresinde anlamh artmanin bulunmasi,, DEHB olan cocuklarin uyku yapis
Uizerine metilfenidat tedavisinin olumlu etkileri oldugunu goster mektedir.

Anahtar sbzcikler: Dikkat Ekskligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), Cocuklar,
Polisomnografi, M etilfenidat Tedavis, Uyku Yapis.
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ABSTRACT

Effect of M ethylphenidate on Sleep Architecturein Children Aged 6-8 and 10-12 Years
with Attention Deficit Hyperactvity Disorder: Polysomnographic Investigation

Findings of polysomnographic studies investigating effects of methylphenidate
on deep architecture in children with Attention Deficit Hyperactivity Disorder
(ADHD) haven't yet gained clarity.

The aim of our study was to investigate the effects of six month long-acting
methylphenidate (concerta) treatment on sleep architecture by means of objective
(polysomnography) and subjective (deep questionnaire) methods in two different age
groups of children with ADHD which one of was 6-8 and the other 10-12 years old.

Twenty one boys were included in the study group who were first diagnosed as
ADHD without comorbidity. Full night polysomnography and deep questionnaires
(Pittsburgh sleep quality index and Epworth sleepiness scale) before taking
methylphenidate medication and after taking six month methlphenidate medication
wer e applied to study groups.

Based on polysomnography and deep questionnaires, there was not found

statistically significant difference between data obtained before and after
methylphenidate medication, for the two age groups.
Nevertheless, when polysomnographic records were analyzed, significant decrease for
deep stage 1 was found before and after methlyphenidate medication in 6-8 age group
and, a dgignificant increase for duration of REM deep was found before and after
methlyphenidate medication in 10-12 age group. Additionally, there was not found
significant difference when the results of sleep questionnaires were compared in terms
of methylphenidate medication.

In conclusion, there was not found significant effect of methylphenidate
medication on deep architecture in comparison of the two age groups. When
compared before and after methylphenidate medication, the findings of decrease for
deep stage 1 for 6-8 age group and increase for duration of REM sleep for 10-12 age
group showed that positive effects of methylphenidate medication on sleep architecture
in children with ADHD.

Key Words Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD), Children,
Polysomnography, M ethylphenidate M edication, Sleep Architecture,
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1. GIRIS

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), dikkati siirdirmekte giglik,
davranissal ve biligsel durttsellik (impulsivity) ve asir1 hareketlilik ile tammlanan
pediatrik nérogelisemsel bir bozukluktur'. DEHB’nun gorilme sikhgiin okul
cagindaki cocuklarda %3-5 oramnda oldugu ve bu bozukluga sahip ¢ocuklarin %30-
50'sinin  bozuklugun belirtilerini yetiskin donemde de surdirdigt bildirilmektedir.
Olgunlasma ile DEHB’nda bazi belirtiler 0Ozellikle hiperaktivite azalmakta veya
tamamen kaybolabil mektedir?,

Uyku bozukluklart genel olarak; uykuya dalma, uykudan uyanma ve gunlik
aktiviteleri yerine getirirken yeterli uyanikligi saglamada guclikler (asir1 gindiz
uykululuk) seklinde tanimlanmaktadir. Uyku bozuklugunun gérilme siklhigi genel
populasyonda DEHB’ ndan daha yaygin olmak ile birlikte, cocuklardaki gorulme siklig:
%25 ile %43 arasinda degismektedir**®. Ayrica, DEHB tarusi alan cocuklarin
bazilarinda narkolepsi gibi primer bir uyku bozuklugunun ya da birlikte gorilen
herhangi bir uyku bozuklugunun olabilecegi bildirilmektedir®.

Dikkat Esikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan cocuklarda, uyku bozuklugu
sikligina bakildiginda, uyku problemlerinin gorilme sikliginin, kontrol grubuna gore
%25-50 daha yiksek olabildigi belirtilmistir**®  Uyku/uyaniklik bozukluklarinin
DEHB’ nda yuksek siklikta gortlmesinin nedeni; uyku/uyamklik dongusi ile dikkat ve
davranisin dizenlenmesine katilan beyin sistemleri arasinda yakin bir baglantinin
olabilecegi  seklinde ileri  surilmistir’. Aym  dogrultuda, Dahl, DEHB’nun
patofizyolojisinde biyiuk 6nemi olan prefrontal korteksin dikkat ve duygu durumu
islevlerinde rol almasinin yant sira uyku ve uyanikligin diizenlenmesine de katildigin
belirtmektedir. Bu agidan bakildiginda bahsedilen alanlarin birindeki gelisimsel bir
bozuklugun diger aanlarin islevinde de bozukluga yol agabilecegi sdz konusu
olmaktadr®,

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu nun klinik tammi ve teshisinde daha
objektif norolojik ve ndrofizyolojik olcitlere gerek duyulmaktadir. Bundan 6tiri
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ile uyku bozukluklar: arasindaki iliski klinik
ve psikofizyoloji alanlarinin ilgisini arttirmaktadir. Uyku ve DEHB arasindaki iligkinin



siklikla arastirilma nedenlerinden birincisi; DEHB’nda gorulen dikkati slrdirme,
davranisin engellenmesi ve calisma bellegi gibi bilissel islevierdeki bozuklugun uyku
bozuklugunda da gorilmesidir. Bu dogrultudaki arastirmalar; 6zellikle obstriktif uyku
apne sendromu (OSAS) ile DEHB’ nun giin icinde okulda ve evde benzer semptomlar:

9,10

gogerdiklerini ortaya koymaktadir™. Son on yilda yapilan arastirmalarda, OSAS'1n

yanisira bir cok uyku bozuklugu tipleri DEHB ile iliskilendirilmektedir***?*3, Bu
uyku bozukluklari, Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu (PLMD), enurezis (uykuda
idrar kagirma), gecikmis uyku fazi1 sendromunu da icermektedir. Bundan dolay:, DEHB
olan gocuklarin semptomlarinin ortaya ¢gikma nedeninde, olasi bir uyku bozuklugunun
da olabilecegi konusu uyku alaninda arastirma yapanlarda ikilem yaratrmstir”*°. Dikkat
Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ile uyku bozukluklar: arasindaki iliskiye artan ilginin
ikinci nedeni ise; DEHB’ nun tedavisinde birinci tercih olan psikostimulanlarin uyku
tizerine kotui etkilerinin bildirilmesidirt**.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan ¢ocuklarda uyku problemlerinin
siklig1 cok sayida calismada gosterilmistir***"*#1°. Bu calismalarin cogunlugunda, uyku
Ozellikleri subjektif anne-baba anketi olctimleriyle degerlendirilirken, sadece bir kag
calismada, objektif Olciimlerle (polisomnografi ve aktigrafi) degerlendirme
bulunmaktadir. Ancak, DEHB’ nda uykuyu, objektif ve subjektif dlcimlerle arastiran bu
calismalarda, uyku 6zellikleri acisindan celiskili sonuclar bulunmaktadir'®2°%,

Diger taraftan, daha 6nce yapilan calismalarda, metilfenidat tedavisinin DEHB’ nun
uyku yapisi Uzerine etkilerinin incelendigi arastirmalar, hem az sayida olup hem de
birbiriyle celiskili sonuclar icermektedir®?2+%262138  ohiektif uyku 6zelliklerinin
arastirlldhigr bu calismalarin bazilarinda, psikostimulan tedavisi alan ve psikostimulan
tedavisi almayan DEHB olan cocuklar arasinda farklilik bulunmamistir®?*2?*. Buna
karsin, psikostimulan tedavisi alan ve psikostimulan tedavisi almayan DEHB olan
cocuklar arasinda, objektif uyku ozellikleri agcisindan, farklilik oldugunu bildiren bazi
arastirmalar bulunmaktadir. Bu arastirmalarin bazilarinda, artrms REM aktivitesi ile
birlikte REM dénemi sayisinda artma belirtilirken®, digerlerinde tutarsiz olarak REM
latensinde artma®®?’ bunun yanisira REM uyku yiizdesinde azalma belirtilmistir®®.
Sonu¢ olarak, DEHB'nun tedavisinde yaygin olarak psikostimulan kullaniimasina
ragmen DEHB’nda uyku bozukluklari ile psikostimulanlar arasindaki iliskinin nasil

oldugu acikhiga kavusmamustir.



Daha oOnce yapillan calismalarda belirtilen celiskili sonuclardan  OtUrd;
arastirmamizda, metilfenidat tedavisinin, Dikkat Ekskligi ve Hiperaktivite
Bozuklugunda 6-8 ve 10-12 yas olmak Uzere iki farkli yas gruplarinda uyku yapisi
Uzerine etkisinde farkli psikofizyolojik sonuglar, ortaya ¢ikabilecegi hipotezi 6ne
suralmustdr.

Arastirmanin amaci, uyku ve DEHB arasindaki iliski ve uzun etkili (12 saat)
metilfenidat tedavisinin (Concerta) DEHB olan iki farkli (6-8 ve 10-12) yas grubundaki
cocuklarin uyku yapisi Gzerine etkisinin polisomnografi ve anne-baba uyku anketleri ile
arastirilmasidir.

Bu arastirmada, son zamanlarda DEHB olan ¢cocuklarin psikostimulan tedavisinde
yaygin olarak kullamlan metilfenidatin uzun etkili (12 saat) formu (Concerta)
uygulanmstir. Arastirmanin amaci dogrultusunda, DEHB olan ¢ocuklarda uyku yapisi,
metilfenidat tedavisine baslanmadan énce ve 6 aylik metilfenidat tedavisi sonrasinda,
iki farkli yas araliginda (6-8 ve 10-12 yas) ttim gecelik polisomnografi kayd: alinarak
incelenmistir. Ayrica DEHB olan gocuklarin subjektif uyku ozelliklerini sorgulamak
amaciyla psikostimulan tedavisine baslamadan once ve alti ay psikostimulan tedavisi
uygulandiktan sonra uyku olgeklerinin (Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi ve Epworth
Uykululuk Skalasi) anne-babalar tarafindan yanitlanmas: saglanmustir. Objektif uyku
Ozelliklerinin arastirilmasinda ise, ¢cocuklardan polisomnografi kaydinda uyku latensi
(dk), toplam uyku stresi (dk), uyku etkinligi yizdesi, NREM (Non Rapid Eye
Movement: Hizli G6z Hareketlerinin olmadig: donem) uyku evrelerinin (Evre 1, Evre 2,
Evre 3, Evre 4) siresi ve ylzdesi, toplam REM ylizdesi, toplam REM siresi (dk), REM
latensi (dk), evre 1 latensi, evre 2 latensi, toplam hareket siresi (dk), toplam uyanma
siresi (dk), evre 1 sikligi, evre 2 sikligi, evre 3 sikligi, evre 4 sikligi, uyanma sikligy,
REM sikligi, periyodik bacak hareketleri indeksi (PLMD), apne-hipoapne indeksi
(AHI), minimum oksijen saturasyonu, minimum kalp hizi, maksimum kalp hizi

degiskenleri kaydedilmistir.



2. GENEL BILGILER

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), dikkat eksikligi, asir
hareketlilik ve dirttsellik gosteren, yedi yasindan 6nce baslayan noropsikiyatrik bir
bozukluktur®. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu asir1 hareketlilik, davrasi
engelleme esiginin disik olmasi, dikkati gereken yere, gereken bicimde ve sirede
yonlendirememe, arkadas iliskilerinde ve topluma uyumda giclik ¢ekme ve okul
basarisizligi gibi davranmissal Ozellikleri igerir. Dikkat Ekskligi Hiperaktivite
Bozuklugu’' nun, adolesan ve yetiskin donemde devam etmesi durumu ile arkadaslik ve
sosyal iliskilerde gucluk cekme, depresyon, anksiyete, madde bagimliligi ve sugluluk
skliginda artma gibi bir dizi uzun sireli olumsuz sonuglar ile iliski oldugu
belirtilmistir?®=03%,

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, Cocuk Ruh Saghg: Bolumlerine
yapilan bagvurularin yarisint olusturmakta olup c¢ocukluk caginda cocuk psikiyatrisi
kliniklerinde en sik rastlanilan rahatsizlik olarak goriilmektedir®®3, Amerikan Psikiyatri
Birligi’nin (1994) verilerine gore okul gocuklarinda %3 ile %5 oraninda DEHB oldugu
gosterilmistir®,

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunda; kiz-erkek orammn 1/4 dort
oldugunu ve bu orammnin ortama gore 1/9 ile 1/4 orani arasinda degistigi ortaya
konmustur®. Kiz ve erkek cocuklari arasindaki oramin bu kadar farkli olmasinda; erkek
cocuklarimin DEHB’ nda saldirgan ve antisosyal davranislari daha fazla gostermelerinin
ve bu nedenle de klinige daha fazla getirilmelerinin rol oynadig: bildirilmektedir®®,
Ayrica, kizlarin daha belirgin bilissel gerilik gostermesi, hiperaktivitesinin daha az
olmasi, daha az sayida davrams bozuklugu gosteriyor olmalari ve bdylece kizlarda
onceden DEHB tarisi konmasini engellemektedir®.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu; cocuklukta baslayan, gozlenen
ozellikleri, niteliksel ve niceliksel olarak degismekle beraber, yetiskinlikte de devam
eden norogelisimsel bir hastaliktir. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan
cocuklarin ancak %30'u, yetiskinlikte normal islevlerini slrduirebilmektedir. Bu
cocuklarin %50-60'1min konsantrasyon, durtisellik ve sosyal iligkilerle ilgili dnemli



sorunlar yasadiklar1 ve geri kalan %10-15'lik oramn ise, yetiskinlikte, psikiyatrik ve

antisosyal bozukluklar yasadiklar: belirlenmistir?®=.

2.1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunun (DEHB) Taninmasna

iliskin Gelismeler: Tarihge

Dikkat Ekskligi Hiperaktivite Bozuklugunda nedenin ne olduguna yonelik
degisik tammlar yamlmis, bu tamimlara gére de, bozukluk farkli isimlerle
adlandiriimistir. Bozukluga en erken tamimlamay1, 1902 yilinda George Still getirmistir.
Still*”, bugiin kullanilana benzeyen kolay anlasilir bir klinik tammlamay; saldirgan,
davraniglarim kontrol etmede guclik ceken, dikkatini bir konuya yogunlastiramayan,
kurallara uymada sorun yasayan, kirk U¢ cocuk Uzerinde gerceklestirdigi calisma
sonucunda yapmistir. Still, bozukluktaki temel 6zelligin ahlaki davramsi kontrol etme
eksikligi (defect in moral control) oldugunu ileri strmistr. Ayrica Still, bu
davranislarin bilissel bir eksiklikle birlikte ya da tek basina olabilecegini, bozuklugun
dikkati yogunlastirmakla ilgili oldugu igin tamamiyla norolojik oldugunu ©ne
stirmuistir®”.

Tredgold®, 1908 yilinda ayri gérisleri savunmus, gelisimin erken dénemlerinde
hafif ya da fark edilemiyen bir beyin hasarimin olustugunu, bu hasarin da hiperkinetik
cocuklardaki davranis problemlerini dogurdugunu ortaya koymustur. Daha sonraki
dénemlerde de Pasamanick ve ark.®” yaptiklar: arastirmalarda, DEHB’nun ¢ok azinin
beyin hasarindan kaynaklandigin: ileri sirmislerdir.

Tibbi literatirde, 1917-1926 yillar1 arasinda, beynin yapisinda meydana gelen
bozulmalardan kaynaklandigi kabul edilen davrams bozukluklar1 ise; beyin
kimyasindaki diizensizlik ileilgili duyusal degisiklikler, durtisellik (ataklik), antisosyal
davranislar, dikkat eksikligi ve hiperaktivite®® seklinde siralanmaktadir.

Bradley, 1937 yilinda psikostimulan (psikolojik uyaran) ilaglarin hiperaktivite ve
diger davramssal problemlere uygulanmasinda beklenmedik olumlu etkilerin ortaya
ciktigim gozlemlemistir. Psikostimulan ilaglarin olumlu etkiler ortaya ¢ikarmas,
uygulama alaninda beyin hasar1 goriistine 8nemli bir destek saglamustir®. Psikostimulan

ilaclar, ancak 1960’ |1 yillarda tedavide yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. .



Pasamanick ve Knobloch®, 1940'li yillarin sonunda, gebelik ve dogum
sirasindaki komplikasyonlarin hiperaktiviteye neden oldugunu 6ne sirmisglerdir. Straus
ve arkadaslar1 1947 yilinda, asir1 hareketlilik, saskinlik, durtisellik, bir davransi
sirdirmede 1srarlilik  (perseverasyon) ve bilissel yetersizligi olan c¢ocuklarda
gosterilemeyen beyin hasar1 bulunmas: gerektigini ileri sirmslerdir. O donemde, beyin
hasar1 ile es anlamli olarak algisal guclikler ve davramssal problemler “Straus
Sendromu” olarak adlandiriimaya baslanmustir®.

Tarihi sireg icerisinde 1960’'|1 yillara gelindiginde, “minimal beyin hasart”
kavraminin yerini “hiperkinetik” yada “hiperaktif cocuk sendromu” kavram almustir.
Bu tip siniflandirmada minimal beyin hasarina gore, bozuklugun organik yonunu
vurgulamaktan uzaklasarak, daha cok hiperaktif davramslar vurgulanmstir®.
Cruickshank 1961 yilinda, minimal beyin hasar1 olan cocuklar igin kendi egitim
programint olusturmustur. Bu egitim program cevresel uyaricilarin azaltiimas: ve
dgretmen yonetimine dayanmaktadir®.

Arastirma konusu 1970'li  yillarda, bozuklugun asiri motor hareketlilik
boluminden, dikkat ile ilgili bolumine kaymstir. Aym zamanda, hiperkinetik
davranisin cevresel faktorlerden kaynaklandigi one siiriilmiistiir’. Bozukluk, 1983 de
temel olarak dikkat eksikligi ve 1992’ de zayif engelleyici stireg olarak belirtilmistir. Bu
goriise gére, DEHB olan cocuklarda davranis: engelleme islevleri gecikmektedir®.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ile ilgili arastirmalarin sayisi, 1980’ li
yillar boyunca cok fazla artmis ve standardize 6lgme yontemleri gelistirilmistir. Bu
dénemde hiperaktivite; giclu kalitsal yonl olan, uzun siiren, akademik basar1 ve sosyal
iliskilerde 6nemli gucluklere neden olan bir durum olarak tammlanmis ve tedavisinde
farkh disiplinlerin ortak calismasinin gerekliligi bildirilmistir®”**4°,

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, 1980 yilinda DSM-I11’de (Diagnostic
and Statistical Manuel of Mental Disorders I11: DSM-111) Dikkat Eksikligi Bozuklugu
(hiperaktivite ile birlikte : DE/ HB; hiperaktivitesiz. DEB/H) olarak adlandirilmistir.
DSM- Il1’de birincil zorlugun dikkat alaminda oldugu, ancak dikkat, durtusellik ve
hiperaktivitenin her Ggtinuin varligi halinde bu taninin konulabilecegi vurgulanmustir.
DSM-III'de alt tiplerde bdyle bir ayrimin yapilmasinin olumlu oldugunu pek ¢ok

arastirmaci dustnurken, pek ¢ok arastirmada, tanm Ol¢Utlerinin gozlenebilir ve deneysel



olmadigint elestirmislerdir. Batin bunlar DSM [11-R’de (Diagnostic and Statistical
Manuel of Mental Disorders- Revised) degisiklige gidilmesine neden olmustur®.

DSM 111-R'de ise hiperaktivite olmaksizin gorilen Dikkat Eksikligi Bozuklugu
tams: dislanarak, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, tek bir boyut olarak ele
alinmistir. Tam kategorisi, dikkatsizlik, hiperaktivite ve durttsellik olmak Uzere g
alandan meydana gelmistir. Bu U¢ alana ait on dort olcit olusturulmus, bu belirtilerden
sekiz tanesinin varligi “Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu” tamsi koyabilmek
icin yeterli 6lciit olarak kabul edilmistir*’. Ayrica DSM-I11-R’ de DEHB icin hafif, orta
ve agir olmak Uzere U agirlik derecesi belirlenmistir.

Ancak, belirtilerin sikliginin ve siddetinin  belirlenmesine yonelik belirsiz
ifadelerin  kullamlmas: elestirilere  yol agmustir. Bununla birlikte DSM-I11"de
Ayrilmamig Tipte Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu bir alt grup olarak
sunulmus ancak bu kategoriye ait tan: olciitleri belirlenmemistir®®. Bu elestiriler ve
eksiklikler gbz 6niine alinarak DSM-1V hazirlanmustir.

DSM-1V'de ise; DEHB, “Dikkat Eksikligi ve Yikict Davrams Bozukluklari”
kategorisi icerisinde yer almaktadir. DSM-1V’ de baglica (¢ tip DEHB belirlenmistir. Bu
tipler: (a) Birlesik Tip; (b) Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip; (c) Hiperaktivite ve
Impulsivitenin Onde Geldigi Tip. Ayrica, DSM-1V’de Baska Turlii Adlandirilamayan
Dikkat Eksikligi/ Hiperaktivite Bozuklugu adi atinda ayri bir kategori de yer
almaktadir.

2.1.1. DSM-1V’egore DEHB Tam Olciitleri
DSM-IV’e gore (APA 1994: 55-58) DEHB tamisi icin gerekli tam Olgutleri asagida
belirtildigi gibidir™.
|. Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu igin:
A. Asagidakilerden “1” yada“2” dlgltlerinin olmasi gerekmektedir:
1. Asagidaki dikkatsizlik semptomlarindan altisinin (ya da daha fazlasi) en az alt1 ay
siireyle, uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gére aykir: bir derecede stirmesi

aranir.



Dikkatsizlik:
Cogu zaman;
(a) dikkatini, ayrintilara veremez ya da okul 6devlerinde, islerinde ya da diger
etkinliklerinde dikkatsizce hatalar yapar,
(b) Uzerine aldig1 gorevilerde ya da oynadhg: etkinliklerde dikkati
dagilr,
(c) dogrudan kendisine konusuldugunda dinlemiyormus gibi gortndr,
(d) yonergeleri izlemez ve okul 6devlerini, ufak tefek isleri yadais
yerindeki gorevlerini tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da
yonergeleri anlamamaya bagli degildir),
(e) Uzerine aldig1 gorevleri ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk geker
(f) surekli mental cabay: gerektiren gorevlerden kaginir, bunlar
sevmez ya da bunlarda yer ailmaya kars: isteksizdir,
(g) Uzerine aldhig1r gorevler ya da etkinlikler icin gerekli olan seyleri kaybeder
(6rm;oyuncaklar, okul ddevleri, kalemler, kitaplar ya da arag geregler),
(h) dikkati dis uyaranlarla kolaylikla dagilr,
(i) gunluk etkinliklerde unutkandr.
2. Asagidaki hiperaktivite ve impulsivite semptomlarindan altisinin (ya da daha
fazlas)) en az alti ay sireyle uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykir1 bir
derecede sirmesi aranir.
Hiperaktivite ve impulsivite (Durtusellik):
Cogu zaman;
(a) elleri, ayaklar1 kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur,
(b) simifta ya da oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu yerden kalkar,
(c) uygunsuz olan durumlarda kosusturup durur ya da tirmanir
(ergenlerde yadaeriskinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile sinirli olabilir),
(d) sakin bir bicimde, bos zamanlar: gegirme etkinliklerine katilma ya da oyun
oynama zorlugu vardr,
(e) hareket halindedir ya da bir motor tarafindan striltlyormus gibi davranir,
(f) cok konusur,
(g) sorulan soru tamamlanmadan énce cevabin sdyler,
(h) sirasini bekleme gucltgt vardir,



(i) baskalarimn sozinu keser ya da yaptiklarinin arasina girer (6rn. Bagkalarinin
konusmalarina ya da oyunlarina karisir,

B. Islevsel bozulmaya yol agmis olan bazi hiperaktif-impulsif ssmptomlar yada
dikkatsizlik semptomlar: yedi yasindan 6nce de vardir.

C. Iki yadadaha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir islevsel bozulma
vardir (okul, iste ve evde).

D. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte, klinik agidan belirgin bir bozulma
oldugunun agik kanitlarr bulunmalidir.

Bu semptomlar; sadece bir yaygin gelisimsel bozukluk, sizofreni ya da diger bir
psikotik bozuklugun gidisi sirasinda ortaya cikmamaktadir ve baska bir mental
bozuklukla daha iyi agiklanamaz (6rn: duygudurum bozuklugu, anksiyete bozuklugu,
disosiyatif bozukluk yada bir kisilik bozuklugu).

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu'nun tipi ise asagidaki bilgilere gore
kodlanmaktadir:

Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Bilesik Tip: Son alti ay boyunca hem A1,
hem de A2 Tam Olciitl’ niin karsilandig: tipe denir.

Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Dikkatsizligin Onde Geldigi Tip: Son
alt1 ay boyunca A1 Tam Olgiitii karsilandigi, ancak A2 tam Olgiitiinin karsilanmadhg:
tipe denir.

Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu, Hiperaktivite impulsivitenin Onde
Geldigi Tip: Son alt1 ay boyunca A2 Tam Olgiitil karsilanmis, ancak A1 tam Olgutiinin
karsilanmadig: tipe denir.

Baska Turla Adlandirilamayan Dikkat Eksikligi/ Hiperaktivite Bozuklugu:

Bu tip, Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu igin tam Olgutlerini
karsilamayan, belirgin dikkatsizlik ya da hiperaktivite-impulsivite semptomlar1 olan
bozukluklar igindir.

Son zamanlarda, DEHB’ nda gbzlemlenebilir, davramssal ve kognitif guclukleri
aciklayan, motivasyon bozuklugu yonelimli bir cok modeller 6ne strdlmistir. Sonuga-
Barke, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu nu, nahos durumu erteleyici (delay
aversive) bir bozukluk olarak tarumlamaktadir®®. Ozelikle bu gocuklarda, motivasyon
bozuklugu oldugunu buna bagli olarak DEHB semptomlarimin ortaya ¢iktigin
savunmaktadir. Motivasyon teorisine gére, DEHB olan cocuklar hemen 6diul alma



ihtiyaglarim ertelemek istemedikleri igin, impulsif (dirttsel) davramslarint kontrol
edememektedirler. Bu dogrultuda Sonuga —Barke, bu cocuklarin 6dil ya da pekistireg
almada gecikmeyi en aza indirme ¢abalar1 sonucunda dirttisel (impulsif) gérundiklerini
belirtmislerdir®. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu'na bir alternatif
motivasyonel aciklama 1997 yilinda Quay tarafindan yapilmistir™®. Bu aciklamada;
DEHB’ nda Beyin Davranis Inhibisyonu Sisteminde (BIS) azalmis aktivite sonucu ceza
ya da 6dil almamaya yanitin yeterince inhibe edilmedigi 6ne siirtilmiistir’*°. Son
yillarda bu motivasyonel modellerin her ikisi de ilgi ve destek almaya devam
etmektedir49'5°'52'53.

2.2. DEHB’nun Anatomik ve Fizyolojik Temelleri

Noropsikolojik modele gore, DEHB’'nun frontal subkortikal devrelerdeki
diizensizligin neden oldugu bir bozukluk olarak ileri siirtilmiistir>*>. Bu dogrultuda
degisik beyin bolgelerinin dlgimlerini iceren ¢ok sayida morfometrik, manyetik
rezonans beyin gorintileme (MRI) calismalar: yapilmistir®®>"=8. Y gpilan calismalarda,
DEHB olan gocuklarin beyinlerinde, kontrollere gore farkliliklar oldugu belirlenmistir.
Bu calismalardaki onemli bulgular s6yle dzetlenebilir: DEHB olan gocuklarin serebral
hacimleri, normal kontrollerden % 3.2 daha kiiciik bulunmustur®”*®°°. Bu bulguda dort
blylUk lobun da (frontal, pariyetal, temporal ve oksipital) etkilendigi belirlenmistir.
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu’ nun anatomik hipotezinde ise, frontal lobun
roline odaklamlmistir. Nitekim, Mostofsky ve ark. 2002 yilinda yaptig1 calismada
DEHB olan gocuklarda, kontrollere gore toplam serebral hacim iginde, frontal lobun
hacminin, % 48 azaldigini gostermisler ve bu bulguyu cok sayida arastirma
desteklemistir®*89%06L (Sekil 1.1). Bu etkilenme sadece, frontal bolgeler icin
bulunmus olup, paryetal, temporal ya da oksipital loblarda tamsal farklhiliklar
bulunmarmustir®’.

Prefrontal korteks ile birlikte kaudat ¢ekirdek ve iliskili devreler, DEHB’ nda uzun
yillar 6nce gosterilmistir®®. Bazal cekirdeklere giris noktas: olan kaudat cekirdek ve
putameninde, DEHB olan cocuklarda kontrollere gére, hem hacim hem de asimetri

64,65,66,66,67

farkliliklart — gosterilmistir Diger yandan, fonksiyonel gorintileme

calismasinda DEHB olan erkek cocuklarinda, normal kontrollere goére, putamende
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azalmis kan akimi bulunmustur®. Ayrica globus pallidus, DEHB olan erkek cocuklarda,
onemli diizeyde kiiclik saptanmustir®.

Son yillarda, DEHB'nda serebelumun roli Uzerine ilgi yogunlasmustir.
Serebellumun, motor hareketlerde rol aldiginin yan sira frontal lob ile baglantil1 olarak
dikkatin kaydirilmas: ve hareketin zamanlanmasina da katildig1 bildirilmektedir®® "2,
Serebral kortekse benzer sekilde, DEHB’ nda serebellumun MRI (Manyetik Rezonans
Norogoruntileme) calismalarinda, adolesan donemde de siiren daha kiiglk serebellar
hemisferik hacim (% 6'ya varan) saptanmustir>***®, Daha 6nce yapilan calismalar
serebellum ile ilgili en gucli bulgu, serebellumun posteriyor inferiyor lobunun

66,56

boyutunda kigulmedir

DEHE'de Frontal DEHRB'de Temporal Lob

Lob Hacminde Hacminde Azalma
Azalma

Sekil. 2.1. Dikkat Ekskligi Hiperaktivite Bozuklugu olan hastanin MRI’de (Manyetik
Rezonans Gorintileme) beyin goruntisinde frontal ve tempra loblarda spesifik bolgelerin
boyutunda azal manin (sar1 ve kirmizi alanlar) gésterilmesi®.

Son zamanlarda yapilan ¢ok sayida arastirmada, DEHB olan gocuklarin beyaz ve
gri cevherinde azalma, hem sag hem de sol prefrontal korteks icin gosterilmistir® .

Diger bir calismadaise, sol prefrontal kortekste daha cok beyaz cevherde; sag prefrontal
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kortekste ise gri cevherde 6nemli diizeyde azalma oldugu ortaya konmustur®’. Ayni
zamanda, DEHB olan cocuklarda sag hemisferin; posteriyor singulat girus, stiperiyor
frontal girus, putamen ve bilateral globus pallidus bdlgelerinin gri cevherinde
normallere gore azalma gosterilmistir’®. Beyaz cevherdeki azalma ise daha cok beynin
sol tarafindadir ve azalis korpus kallozumda da gosterilmistir™.

2.2.1.DEHB’nda Beyin Yamsa ve Islevieri Arasindaki iliski

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan gocuklarda, normallerden farkli
beyin yapilarimin anlasilmast icin; beyin yapisi ile islevleri arasindaki iliski,
noropsikolojik testlerle incelenmistir™"®’". Genel olarak, beynin bolgesel daha kiiciik
hacim bulgularinda, DEHB semptomlarinin siddetinin arttigi gosterilmistir. Ornegin;
daha kiiciik toplam serebral hacim daha ciddi dikkat problemleriyle iliskilendirilmistir™.
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu'nda verilen bir gorevi tamamlama
performansimin; prefrontal korteks, kaudat ve globus pallidus hacimleri ile pozitif
iliskisinin oldugu gosterilmistir’®. Diger taraftan prefrontal hacimler, davrans
inhibisyonu gerektiren kosullar ile iliskili iken bazal ¢ekirdek hacimleri hem davrans
kontrol{i, hem de inhibisyon kosullariylailiskili bulunmustur™.

Goruntuleme calismalarinda dikkati geken nokta; DEHB olan gocuklarda, boyutu
kicuk olarak belirtilen beyin bdlgelerinin gogunun, dikkati dizenleyen alanlar
olmasidir. Ornegin; sag prefrontal korteks bir davramsin hazirlanmasinda, ilgisiz
uyaranlarin stizgecten gecirilmesinde rol oynar. Kaudat ¢ekirdek ve globus pallidusun,
kortekste olusturulan daha dikkatli tasarimlara otomatik tepkiler olusturulmasinda ve
korteksin ¢esitli bolgeleri arasinda nérolojik girdilerin  diizenlenmesinde; vermis
bolgesinin ise rolinin tam olarak agik olmamasina ragmen motivasyonun
diizenlenmesinde rol aldig1 ileri siiriilmektedir ™.

Beyin goruntileme calismalari,, aym zamanda DEHB’nun patofizyolojisinde,
serebellum ve korpus kallozumunda rol aldigint gostermektedir. Serebellum,
muhtemelen pons ve talamusuda iceren serebellar kortikal yolaklar tzerinden dnemli
Olclide kognitif islevlere katilmaktadir. Korpus kallozum iki serebral hemisferin ayni tip
bolumleriyle baglanti kurmaktadir. Korpus kallozumun biyuklikgl ile kortikal
ndronlarin say1 ve hacminde azalma yonundeki degisiklikler, iki hemisfer arasindaki
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iletisimi de azaltarak, Dikkat Eksiligi Hiperaktivite Bozuklugu nun kognitif ve
davranissal semptomlarinin belirmesine katkida bulundugu éne stiriilmektedir® ",

Fonksiyonel goruntileme calismalarinda ise, DEHB'nda gorilen bozuk
prefrontal-kortikal kognitif islev ile Ortlsen, prefrontal kortekste yetersiz kan akimi ya
da yetersiz metobolizma oldugu gosterilmistir*®*®, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu' nun fizyopatolojisinde bir ¢cok beyin bdlgeleri rol oynadigindan, yapisal
beyin gorintileme calismalar: tant koymak icin kullanilmamasina ragmen, DEHB’ nun
beyin disfonksiyonu hipotezinin test edilmesinde, yapi ve fonksiyon iliskisinin
dogrudan gosterilmesinde, en ideal yontemi olusturmaktadhr.

Bununla birlikte, beyin goruntileme calismalari DEHB’nda olusan fronto-
subkortikal yolaklardaki bozuklugu net bir sekilde ortaya koymaktadir. Bu galismalarin
hepsinde ortak olarak; motor kontrol, yonetici islevler, davramsin engellenmesi ve 6dul
islevlerinin altinda yatan noral devrelerde iliskili Ug subkortikal yap: (kaudat, putamen
ve globus pallidus) gosterilmistir. Davramisin diizenlenmesinde bu t¢ subkortikal yapiyi
iceren frontal-striatal- talamik devreler, kortekse geribildirim saglamaktadir®.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu'nun prefrontal hipotezine gore;
dorsolateral prefrontal korteksin organizasyon, planlama, ¢alisma bellegi ve dikkat
islevlerinde, en dnemli rolii oynadigi 6ne stirilmektedir®. Bununla birlikte, orbital
frontal korteksteki bozuklugun, sosyal iliskilerde bozuk davranis kontrolti ile dirttsellik
(impulsivite) bileseninde rol aldigi gosterilmistir®. Buna karsin, beyin gériintiileme
calismalarinda, DEHB’ nda inhibisyonel kontrol gerektiren gorevlerde, dorsa anteriyor

singulat korteksin etkisinin az oldugu belirtilmistir®*®.

2.3. DEHB’nun Norobiyolojis

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu’nun nérobiyolojisi, tam olarak
anlagilamamasina ragmen, bu bozuklugun ana semptomlarin nedeninde genel olarak,
dopaminerjik ve noradrenerjik sistemlerdeki dengesizlik gosterilmektedir. Bunun yam
sira, frontal lobun daha alt merkezleri baskilayici etkisinin bozuldugu ya da olmadig: ve
retikuler aktive edici sisteminin (RAS) dikkat merkezi tizerindeki etkisini azaltmasindan
sz edilmektedir®.
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Dopamin (DA) ve dopaminden sentezlenen noradrenalinin (NA), dikkat,
konsantrasyon ve bunlarla ilgili motivasyon, uyanmklik gibi diger bilissel islevlerdeki
onemi bilinmektedir®. Yetmisli yillardan beri yapilan bircok hayvan deneyi ve klinik
calismalarla, DEHB'na dopamin ve noradrenalin kullanimindaki bozuklugun neden
oldugu bulunmustur. Ornegin; bazi hayvan deneylerinde hiperaktif ve dirtiisel
davranislarin katekolamin sistemindeki bozukluklardan kaynaklandig: gésterilmistir®’.
Ayrica, dopaminin, DEHB'nda sorumlu oldugu dusUnilen operant 6duil
mekanizmalarinda ve calisma belleginde 6nemli rol aldig: saptanmistir®#°. Bunlarin
yan sira, dopamin islev bozuklugunun, asir1 hareketlilik, dikkatsizlik, tik olusumu ve
kendini yaralama (self-mutilasyon) gibi davranislara yol acabildigi bidirilmistir. Diger
yandan, Oades®™ 1987 yilinda, 6strojenin, hiperaktivite gelisimindeki potansiyel rolii
Uzerine yaptig1 arastirmada ostrojenin, dopamin reseptor agonisti olarak etki gbsterme
potansiyelinin, DEHB'nun semptomlarinda gorulebilecek cinsiyet farkliliklarindan da

sorumlu olabilecegini 6ne strmaistr.

2.4. Dopamin Sistemi

2.4.1. Dopamin Norotransmiteri

Dopamin iki enzim araciligiyla tirozinden sentezlenen bir katekolamindir.
Birincisi, olusumda hiz kisitlayici enzim olan tirozin hidroksilaz, L-tirozini dihidroksi-
L-fenilalanine veya L-dopaya donustirir. Daha sonra, dekarboksilaz enzimi, L-dopa’ y1
dopamine dondsturdr. Dopaminin  sentezlenmesi  presingptik  ndronda  olusur,
vezikiillerde depolanan dopamin, Ca™ araciligla sinaptik araliga salinir™.

2.4.2. Dopamin Y olaklary

Dopamin’in U¢ buyUk yolagim olusturan noronlarin hiicre govdeleri, substansiya
nigramin pars kompaktasinda ve ventral tegmental alandadir (Sekil 1.2). Nigrostriatal
yolag: olusturan substantiya nigradaki dopaminerjik noronlarin aksonlar: ise, nukleus
kaudatus, putamen ve korpus striatuma yayilir. Mezolimbik ve mezokortikal yolu
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olusturan dopaminerjik ndronlar, ventral tegmental alandadir. Mezolimbik dopaminerjik
noronlar, ventral striatumun nikleus akumbensi, olfaktor tlberkil ve amigdala gibi
subkortikal limbik bdlgelerin igine girer. Mezokortikal dopaminerjik néronlar ise,
prefrontal, singulat ve entorinal kortekse dagilir™®. Arastirmalarda, orta beyindeki
dopaminerjik néronlarin, motivasyonel davranis ve 6dul uyarammn pekistireg etkilerine
aracilik etmede, 6nemli rol oynadig1 gosterilmistir®™ %,

Tuberoinfindibllar sistem ise, hipotalamus ve arka hipofize dagilir. Dopamin, bu

yol araciligiyla prolaktin hormonunun salgilanmasinin diizenlenmesi islevine katilir.

. Bazal cekirdek
s\ Niikleus akumbens

Sekil 2.2. Sub/kortikal dopamin yolaklarimin sematik gérinimii®™. SN: Substansiya nigra; VTA:
Ventral tegmental alan; PFC: Prefrontal korteks.

2.4.3. Dopamin D1-Benzeri Reseptorleri

D-1 benzeri reseptorlerin iki alt tipi vardir: D1 ve D5 reseptérleri. D1 reseptorleri,
beynin substansiya nigra, striatum, nikleus akumbens ve olfaktor tiberkdl gibi
dopaminden zengin bolumlerinde yiUksek dizeylerde bulunur. D5 reseptorlerinin,
hipokampus, talamus ve serebral kortekste disik diizeylerde ve goreceli olarak sinirli

94,95,96

dagilimi bulunmaktadir
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2.4.4. Dopamin D2-Benzeri Reseptorleri

D2-benzeri reseptor alt ailesinde, iki farkli baglanti yeri (D2L ve DZ2S)
belirlenmistir. D2L postsinaptik bolgelerde rol oynamasina karsin, D2S presinaptik
otoreseptor islevlerinde rol oynadig: bulunmustur®”.

D2-benzeri reseptorler D2, D3 ve D4 reseptor dt tiplerinden olusmaktadir. D2
reseptort beyinde dominant bir D2 —benzeri alt tipidir. D1'e benzer sekilde, 6zellikle
striatum ve nikleus akumbens gibi dopaminden zengin beyin bolgelerinde yiksek
diizeyde bulunur®®*. Buna karsin D3 reseptorleri, D2 reseptorlerine gore daha azdir.
Ozellikle niikleus akumbens, olfaktor tuberkil ve serebral kortekste yer alir. D4
reseptorleri (ise amigdala, hipokampus, hipotalamus ve frontal kortekste dagilim
gosterir®.

D2 reseptori dopaminin hareket kontrolt ve prolaktin hormonunun 6n hipofizden
salgilanmast islevlerine aracilik yapar®®®. Hayvan calismalarinda D3 reseptoriiniin
uyarilmasi, lokomotor aktivitenin inhibisyonu ve striatal dopamininin sentez ve
serbestlenmesine katilmaktadir. Bunaragmen D3 ve D4 reseptOrinin islevleri halen iyi
anlagilamamustir®®.

2.4.5. Dopamin Tasiyicis

Dopamin tasiyicisi, presingptik bolgede lokalize olmus bir proteindir ve
dopaminin sinaptik araliktan hticre icine geri tasinmasindan sorumludur. Bu geri alim
islemi, presinaptik ve postsinaptik reseptorler arasinda, dopamin etkilesiminin

sonlandiriimasinda en etkili yolu olusturmaktadir’®.

Hayvanlarda ve insanlarda
dopamin geri alimminin otoradyografik calismalarinda, dopamin tasiyicisinin dagilimu,
blylk 6lcude striatal alanlarda sinirlanmakta, en yiuksek yogunluk ise kaudat nikleus,
putamen ve nitkleus akumbenstedir'®%1%, En diisiik yogunluk ise; substansiya nigra,
septal niikleus, retina, olfaktor tuberkdl, median eminens, hipotalamus ve arka hipofiz

bezindedir'®.

2.5. Dopamin Hipotezi
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu'nun temel belirtilerinin, beyindeki

dopaminerjik islev bozuklugu sonucu olustugu hipotezi, dort temel arastirma alanm
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tarafindan desteklenmistir®. Bu arastirma alanlarini; DEHB belirtilerini tedavi etmede
etkili ilaglarin farmakolojisi, molekiler genetik, DEHB olgulariyla yapilan beyin
gorintileme arastirmalar1 ve hayvan modeli ¢calismalari olusturmaktadir.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu nda kullamlan en etkin aan olan
psikostimulanlar, dopamin tasiyicisint (DAT) inhibe ederek dopaminin hiicre disi
konsantrasyonunu arttirir. Bu sekilde DEHB nun belirtilerinde iyilesme saglarlar. Bu
nedenle, beyinde yetersiz dopamin sistemi islevine bagli olarak DEHB’ nun olustugu
one sirilmistir'®.  Psikostimulanlara bagli olarak, tonik hiicre disi dopamin
duzeylerinin artisint saglayarak, prefrontal kortekse gelen girdiyi engelleyerek, nukleus
akkumbens noronlarindaki membran potansiyelinin salimm sikligim azaltarak, uygun
uyarana yanmitin verilmesi icgin gerekli zamamin yaratilmasim saglar. Boylece iliskisel
ogrenme kolaylasir ve dis uyaranlara asir1 tepkisellik azalir'”’.

Ortamdaki beklenmedik degisim, mezolimbik uglardan dopamin salimmin: etkiler.
DEHB olan bireylerde uyariya bagimli fazik dopamin salintmimin yetersiz olusu,
nukleus akkumbens ve dorsal striastumda yetersiz D1 reseptér modilasyonuna sebep
olur. Sonug olarak, mezolimbik dopamin sisteminin yetersiz islevi iliskisel 6grenmeyi

bozar ve uygun davranisin pekistirilmesini engeller'®1%

. Mezokortikal dopamin
sisteminin yetersizligi, bilissel islevlieri (calisma bellegi-working memory) olumsuz
etkiler. Nigrostriatal dopamin sisteminin yetersiz islevi de karmasik motor ddevlerin

(aliskanliklarin 6grenilmesi: habit learning) dgrenilmesini bozar'”’.

2.5.1. Dusuk-Etkinlikli Dopamin Kurami (Hypo-efficient Dopamin Theory)

Sagvolden ve Sergeant’ in'® 1998 yilindaki, Diisik-Etkinlikli Dopamin Kuramina
gore, DEHB belirtileri, dopaminerjik sistemdeki yetersizliklerin bir sonucudur.
Dopaminerjik sistemin mezo-kortiko-limbik bolimid’ ndeki dustk-etkililik; dirtusellige,
asirt hareketlilige ve surdirdlen dikkatte yetersizlige neden olmaktadir. Dopaminerjik
sistemin nigro-striatal bolimir ndeki dusuk etkililik ise; yetersiz motor kontrol, uzun
tepki sliresi, yetersiz tepki zamanlamasi, anormal goz hareketleri, kotl e yazisi, beden
bolumleri arasinda koordinasyon bozuklugu gibi ekstrapiramidal belirtilere yol
acmaktadir'®®,
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2.5.2. Yetersiz Glutamat-Dopamin islevi Hipotezi (Hypo-efficient Glutamate-
Dopamin Function Theory)

Yetersiz dopamin islevi hipotezinin genisletilmis modelinde; psikostimulanlar,
uyartya bagli olarak fazik dopamin salinimim arttrmaktadir. Bunun yanm sira,
striatumdaki (nukleus akkumbens, kaudat nukleus ve putamen) kortikal afferentlerden,
glutamat salimmin inhibe eden, D4 heteroreseptorinin uyarilmas: ile hicredis

110

dopamin duzeyini arttirmaktadir—". Nukleus akkumbens; ventromediyal prefrontal

korteks, hipokampusun subikulum bdlgesi, amigdalanin bazolateral nukleusu, talamus
ve mezolimbik dopamin sisteminden de (ist tiste drtiisen girdiler alir'%®**,
Prefrontal korteks amaca yonelik davraniglari dizenleyen c¢ok sayida motor

planlar Uretir'®. Dopaminin diizenleyici etkisi, hipokampus ve amigdalanin

kolaylastirici etkileriyle birlikte, en uygun motor plan nukleus akkumbenste segilir’®.
Hipokampustan gelen girdilere gore nikleus akkumbensteki néronlarin depolarizasyon
ve hiperpolarizasyon durumu dizenlenir. Baska bir deyisle, prefrontal korteks
afferentlerinin uyarimina yanit olarak aksiyon potansiyeli olusumu denetlenir’®. Bu
nedenle, hipokampus bir kapr gorevi gorir ve ancak nikleus akkumbens hippokampus
tarafindan depolarize edildiginde, prefrontal korteksden gelen sinyal nikleus
akumbense ulasir. Bu uyari, daha sonra ventral palliduma, talamusun mediyodorsal

niikleusuna, oradan da kortekse ulasarak devreyi tamamlar'®.

2.5.3. DEHB’'nda Cifte Yolak (Dual pathway) M odeli

Son yillarda DEHB’ nun olusumu, davranisi engelleme modeliyle agiklanmaktadir.
Bu modele gore; fronto-dorsal-striatal devrelerde ve iliskili mezokortikal dopaminerjik
dallardaki bozuklugun, davranisi inhibe edici kontrolde yetersizlige neden oldugu 6ne
sirdlmektedir. Daha sonra, bu modele alternatif olarak “basit motivasyonel model” 6ne
surdlmistdr. Bu modelde; 6zellikle nikleus akumbens olmak (zere ventral striatumda
sonlanan mezolimbik dallar ile fronto-ventral-striatal 6dul devrelerinde bozukluk
olusmakta, bu bozukluk da, 6dulin gecikmesi durumunda yetersiz sinyal olusumuna
neden olmakta sonugta DEHB’ nun diirtiisellik belirtilerini ortaya cikarmaktadir'*?,

Basit motivasyonel model, daha sonra “gecikme iticiligi” (delay aversion:6dulin
gecikmesi ve beklenmesi durumunda olumsuz bir duygusal tepki olusumu) seklinde
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issmlendirilmistir. Gecikme iticiligi modeli; durtisel bir cocugun, odul ama
gecikmelerinin, zengin bir sekilde bulundugu bir ortama uyum gésterememesi seklinde
tammlanir*?.  Cifte yolak hipotezinde; DEHB olan cocuklarda hem mezokortikal
dopamin ile dizenlenen ydritict devrelerde hem de mezolimbik dopamin ile
diizenlenen odul devrelerinde farklilik oldugu 6ngurtlir. Cifte Yolak Modeline gore;
DEHB’'nda gorilen bilissel ve davranmissal 0Ozellikler, hem yurittci/inhibe edici

islevlerdeki bozukluk hem de “gecikmeiticiligi’’ durumu ile agiklanmaktadir™.

2.6. Dopaminin Odiil islevine K atilmas

Olds ve Milner tarafindan 1954’'te hayvanlarin 6dil merkezinin sinirsel
uyariimasinin kesfedilmesi, santral 6dul mekanizmasi fikrinin baslamasinda énemli rol
oynamustrr***. Bu dénemden beri, hayvan ve insan calismalari, dopamin sistemi ve 6dill
arasindaki iliskiyi arastirarak cok ©zgin bir noral aktiviteyi ortaya koymuslardir.
Uyanik maymunlardan alinan kayitlarda, istah veren uyarana temasin baslamasiyla
ortabeyin dopamin noronlarimin aktive oldugu belirlenmistir. Bunun yam sira, 6dil
olarak kullanilan yiyecek uyaranmin tekrarlanmasi, noral tepkilerin alisma gostererek
orta beyin dopamin néronlarimin yanitimin azalmasina neden olmaktacdir. Bundan 6tird,
dopamin néronlarimin 6grenme fazinda aktive olduklar:, 6dil dagitim gorevlerini
tamamen kazandiktan sonra yanit: durdurduklari gosterilmistir. Diger taraftan, tek
basina 6dulin dnceden ip uglari ile yavas¢ca sunuldugunda ise, dopamin noronlarinin
ateslendigi gosterilmistir™™. insanlarda ise, orta beyin dopamin néron sonlanmalarin
hedef alan beyin goérintileme calismalarinda; iyi egitilmis hedef yonelimli motor
gorevlerde, para 6duli konulmasiyla 6zgul olarak striatal bolgelerin (6zellikle medial
kaudat ve nitkleus akumbens) aktive oldugu gosterilmistir**>**®. Tekrarl: 6dil dagitim

sunucunda aktivasyonun azaldig: dogrulanmugtir'’.

2.7. DEHB’nda Genetik Nedenler

Dikkat  Eksikligi  Hiperaktivite  Bozuklugunun  genetik  etiyolojisinin
arastirilmasinda ise; aile; ikiz, evlat edinme gibi gcalismalar yapilmasina karsin, genetik
gecis sekli hakkinda kesin bilgi edinilememistir. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
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Bozuklugu bir ¢ok genin, birbirleri ve gevre ile etkilesimi sonucu olustugu varsayilan
karmasik bir bozukluktur. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu patofizyolojisi ile
ilgili olarak yapilan molekiler genetik calismalar; bozuklukla iliskili genlerin islevsel
sonuglarinin anlasiimasi ve ilgili yeni genlerin kesfedilmesi Uzerine yogunlasmstir. Bu
calismalar D2, D3, D4 ve D5 reseptorleri ve dopamin tasiyicilar: (DAT) gibi dopamin
sistemi ile iliskili, bazi aday genler gosterilmistir. Bunlardan en fazla tizerinde durulan
ve olumlu bulgularin elde edildigi genler D4 ve DAT1 genleridir**®*°,

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu tanili olgularin yakin akrabalarinda,
DEHB gorilme riski % 10-35 arasinda degismekte, kardeslerde gorulme sikligr % 32
civarindadir. Anne babasinda DEHB olan cocuklarda ise, bu siklik % 57 lere
cikmaktadir. 1kiz calismalarinda da, DEHB’nun kalitsal ozelligi vurgulanmstir. Tek
yumurta ikizlerinde DEHB’ nun birlikteligi % 50-84, ¢ift yumurta ikizlerinde ise % 30-

40 olarak bulunmustur®.

2.8. DEHB’'nun Farmakolojik Tedavisinin Dikkatin Gendl Bilissel Anatomik
Modeli ile Agiklanmas

Posner ve Peterson'un 1990 yilinda 6ne surdigli Genel Bilissel Anatomik
Modeline (General Cognitive Anatomic Model of Attention) gore; dikkat, beyne
yayillmis Uc noral sistemin islevidir'®. Bunlardan anterior dikkat sistemi (anterior
singulat girus, ek motor aanlar, orta prefrontal korteks); yonetici kontrol agi olarak
gorev yapar, bilgi isleme sireglerini kontrol eder, dikkatin mekanda istemli olarak
kaydirilmasimi saglar. Dikkatte otomatik yonlenmede ikinci ana sistem olan posterior
dikkat sistemi tarafindan saglanir ve kendi icinde U¢ alt sistemden olusur. Bunlar,
dikkatin odaklanmis oldugu ortamdan ayrilmasim saglayan sistem (slperior parietal
korteks), dikkatin yeni ortama kaymasini saglayan sistem (stiperior kollikulus) ve yeni
ortama odaklanmasim saglayan sistemlerdir (talamusun pulvinar gekirdegi). Uglinci ana
sistem; vijilans (sUrdirdlen) dikkat sistemi, (lokus seruleus, bazal forebrain,
intralaminar talamik nukleuslar, sag prefrontal korteks) zihinsel faaliyet boyunca tonik
uyanikligin (alertness) saglanmasindan sorumludur. Bu model; daha cok, gorsel-

mekansal (visuyospasiyal) dikkatin, mekanda nasil diizenlendigini aciklamaktadir'®.
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Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu ile iliskilendirilen fronto-subkortikal
devreler (lateral prefrontal korteks, dorsal anterior singulat korteks, kaudat ve putamen)
katekolaminlerce zengindir. Norofarmakolojik calismalarda DEHB’ nda dopaminerjik
ve noradrenerjik sistem diizenlenmesinde bozukluk oldugu gdsterilmistir?,
Noradrenalin sistemindeki dizensizlik, arka kortikal dikkat sisteminin islevinde
azalmaya yol acarken, dopamin sistemindeki diizensizlik, 6n yonetici sistemin islevinde
bozukluga yol agmaktadir'? (Sekil 2.3).

On Dikkat Sistemd - Arka Dikkat Sistemi

1

Earj'eta] lob

On |— -

singulat
|korteks |
Bazal cekirdek
o [Serebetun
K orpus striatum

Transmiter: Dopamin Transmiter: Norepinefrin

Metilfenidat tedavisi Atomeksetin tedavisi

Sekil 2.3. DEHB’nun coklu kognitif bozukluk beyin modeli*%,

Metilfenidat (MPH) ve dekstroamfetamin gibi stimilan ilaglar ile
katekolaminerjik nonstimulan atomeksetin'in  (ATX), DEHB'nun semptomlarin
ivilestirici etkisi guclii kanitlarla gosterilmistir™®*®*. Metilfenidat ve atomeksetin,
dikkat ve yonetici islevlerde anahtar roltii olan, kortikal ve subkortikal alanlarin
aktivasyonunu, 6nemli diizeyde arttirmaktadhr.
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2.8.1. Metilfenidatin Etki M ekanizmas

Stimulanlar, DEHB’nun tedavisinde vyaklasik elli yildir kullamlimaktadir.
Metilfenidat ve deksamfetamin gibi psikostimulan ilaglar, DEHB’ nun tedavisini en iyi
destekleyen ve en sik kullanilan ilaglardir'?>?°#"128 Bynunla beraber, metilfenidatin
DEHB olan cocuklarin, yaklasik % 70’inde dikkatsizlik, hiperaktivite ve yonetici
islevlere yonelik ana belirtilerini azalttigi gosterilmistir'?*%1?° Son zamanlardaki
arastrmalar, stimulan ilag kullammimin, her 4-8 yilda ikiye katlanarak arttigin
gostermektedir’3™.

Metilfenidat, baslica prefrontal korteks ve striatumdaki katekolaminerjik aktiviteyi
etkilemektedir. Bu etkiyi, birden fazla etki mekanizmasiyla dopamin iletimini arttirarak
yerine getirmektedir. Metilfenidat birden fazla etkisini; dopamin tasiyicisini bloke
ederek, dopamin D2 otoreseptorlerinin inhibisyonunu engelleyerek, postsinaptik
noronda D1 reseptorlerinin  aktivasyonunu saglayarak, ekstraselller dopaminin
miktarinm ve etki siresini arttirarak yerine getirmektedir. Bunun yam sira, metilfenidat
a-2 noradrenerjik reseptort ile kortekste dopamin D1 reseptOrinin uyarimasina
aracilik etmektedir. Buna karsin, histamin, asetilkolin, serotonin ve diger a-agonistler
gibi transmiterlerin, DEHB’ nun katekolaminerjik patofizyolojisi ve tedavisine aracilik

etmedeki rolii tartisilmakla birlikte, halen agikliga kavusturulmamustir'.

Hayvan ve insan calismalar™®**; striatumun, odil sisteminin ana merkezi
olmakla birlikte, yonetici islevler ile motor yanitin secilmesinde énemli bir bdlge
oldugunu gostermektedir*>**%. Motor davransin engellenmesini ve uyaranin kontrol
edilmesini gerektiren gorevlierde, stristumdaki noral aktiviteyi metilfenidatin
diizenledigi kanitlanmustir'*2,

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olanlarda metilfenidat tedavisi
Oncesinde, striatal néronda distk dizeyde dopamin ve yiksek dizeyde dopamin
tagtyicisinin (DAT) bulundugu, D2 reseptorleri inhibisyonunun devam ettigi ayrica
norepinefrin  tastyicistnin - (NET)  konsantrasyonunun  stristumda disik — oldugu
gorulmektedir ( Sekil 2.4’ Gin sol taraf1).

Metilfenidat tedavisi sonrasi, ndronda DAT’1in bastirildig: ve ekstraselller alanda
DA’'nin arttigi gosterilmektedir. Metilfenidat  aktivitesinde ekstraseliler DA
konsantrasyonunda artis; DAT 1n bastirilmasi, presinaptik dopaminerjik néronda D2

otoreseptdrlerinin disinhibisyonu, postsinaptik néronda D1 reseptérlerinin aktivasyonu
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ile dizenlenmektedir (Sekil 2.4’Un sag tarafi). Sonug olarak, DA aktivitesindeki artis;

dikkat eksikligi, kognitif islevler ve motor hiperaktivitede iyilesmeye yol agmaktadir?.

|
|Presinaptik
I.'I terminal

Presinaptik
terminal K

Hﬂlny-iligkili uyran I

- '.
\ DA aktivitesi  baT \ DA aktivitesi
T NET

*  Ekstraseliler DA

Postsinaptik = DRDI reseottr . .

) P ? a-¢ adrenerjik reseptiie PﬁS‘I’SII‘IdP‘I‘Ik
| terminal D2 atoreseptir | terminal

M etilfenidat tedavis 6nces M etilfenidat tedavis sonras

Sekil 2.4. Dopaminerjik sistem (zerine metilfenidat etki mekanizmass moddi'®. MPH:
Metilfenidat; DA: Dopamin; DAT: Dopamin tasiyicis;; NET: Norepinefrin tasiyicis;; DRD1: Dopamin
D1 reseptord.

2.9. Cocuklara DEHB Tamsanin Konulmasnda Kullanilan Testler:

2.9.1. Conners Ogretmen Derecelendirme Olgegi (CODO): Olgek, 6grencilerin
sinif ici davramslarinin 6gretmenleri tarafindan derecelendirilmesi amaciyla Conners
tarafindan gelistirilmistir’®. Conners Ogretmen Derecelendirme Olceginde sorular
Ogretmenler tarafindan 4’10 likert skalasi Uzerinden cevaplanmaktadir. “Hi¢ bir zaman”,
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“nadiren”, “siklikla® ve “her zaman” secenekleri sirasiyla; “0”, “17, “2" ve “3” olarak
puanlanmaktadir'®’.

Olgegin Tirkce'ye uyarlamast ilk olarak 39 soruluk formu icin yapilmstir **".
Daha sonra 28 maddelik form kullamlarak CODO' niin Turkge gevirisinin normatif

verileri elde edilmis, giivenirligi elde edilmistir'®’(EK-2).

2.9.2. Conners Aile Derecelendirme Olgegi (CADO): Olgegin Tiirkge uyarlama
189 Olcek toplam
kirksekiz maddeden olusmakta; Dikkat Eksikligi Faktori (DIK) altinda bes, Hiperaktive
Faktort (HIP) atinda dort, Karsi Gelme Bozuklugu (KGB) icin bes, Davramm

bozuklugu (DB) icin onbir madde bulunmaktadir*®*(EK-3).

calismasi, 1998 yilinda Dereboy ve arkadaglar tarafindan yapilmistir

Olgekte sorular ana-babalar tarafindan dortli  Likert skalasi  (zerinde
yanitlanmakta ve “Hi¢ bir zaman”, “nadiren”, “siklikla’ ve “her zaman” secenekleri
srasiyla; “07, “17, “2" ve “3" olarak puanlanmaktadir. Bu calismada tnerilen kesme
noktalarina kosut olarak DIK alt 6lgegi icin bes, HIP alt dlgegi icin alti, KGB alt olgegi
icin yedi, DB alt 6l¢egi icin onsekiz puan ve Ustiint alan gocuklarin sorunlu alanda yer
aldiklar1  kabul edilmistir’®. Bu calismada 6lcegin toplam puami degerlendirmeye

alinmugtr.

2.9.3. Wechder Cocuklar icin Zeka Olgegi-Gozden Gegirilmis Formu (WISC-
R): Wechsler tarafindan 1949 yilinda gelistirilen Wechsler Cocuklar Igin Zeka
Olgegi’ nin (WISC) gbzden gegirilmis sekli olan WISC-R 6lgegi*®, sizel ve performans
olmak Uzere iki bolimden olusmaktadir. Bu bolimlerden herbirinde altisardan toplam
oniki alt test bulunmaktadir. Sozel BOlum, sirasiyla, Genel Bilgi, Benzerlikler,
Aritmetik, Sozciuk Dagarcigi, Y argilama ve Sayi Dizilerinden olusmaktadir. Performans
Bolim ise yine sirasiyla, Resim Tamamlama, Resim Diizenleme, Kiplerle Desen, Parca
Birlestirme, Sifre ve Labirent alt testlerinden olusmaktadir. Ancak, WISC-R'in
uygulama formunda degerlendirmenin, Say:1 Dizisi ve Labirent alt testi disarida
birakilmasinin Gnerildigi sekilde puanlar, dort performans alt test ve bes sozel alt test

olmak Uzere toplam dokuz alt testten hesaplanmustir.
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Wechsler Cocuklar igin Zeka Olgegi-Gozden Gegirilmis Formunda bireyin bir alt
testten aldig1 puan, o alt testin maddelerine verilen puanlarin toplamindan olusur. Elde
edilen ham puanlari, cocugun takvim yasina uygun standart puanlara gevirebilmek icin,
dort ayr1 yas dilimlerine gore diizenlenmis olan tablolardan yararlanilir*®*. Sozel alt
teslerin puanlarinin  toplamindan, bireyin Sozel Zeka Bolimu (ZB) puanmt ve
performans alt testlerin puanlarinin toplamindan Performans Zeka Bolumi puam elde
edilir. S0zel ve Performans Zeka Bolumleri puanlarinin toplanmasindan da Toplam
Zeka Bolumii puan: elde edilir. Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgegi-Gozden Gegirilmis
Formunun Turk cocuklar: Uzerinde standardizasyonu Savasir ve Sahin (1982) tarafindan
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gerceklestirilmistir Wechsler Cocuklar Igin Zeka Olgegi-Gozden Gegirilmis
Formuna goére Toplam Zeka Bolumui puant 80-89 arasinda olanlar donuk normal zeka

90-110 arasinda olanlar normal zeka diizeyinde kabul edilmektedir'®,

2.9.4. Bender Gestalt Gorsel-Motor Algilama Testi (BGGA):

Bender Gestalt Gorsel-Motor Algilama Testi her birinde geometrik sekil bulunan
dokuz karttan olusmaktadir. Ilk kart A olarak adlandiriimis diger kartlar ise birden
sekize kadar numaralandirilmistir. Bender Gestalt Gorsel-Motor Algilama Testinin
puanlanmasinda ise en sik kullanilan Koppitz puanlama sistemi kullanilmaktadir. Bu
puanlama sistemine gore; sekillerde yapilan her bir hataya "1" puan verilmektedir.
Testten alinabilecek en yiksek otuz puandir'®?. Bender Gestalt Gorsel-Motor Algilama
Testi gorsel motor gelisim ve bununla iligkili olarak bellek, zaman ve yer kavrami,
organizasyon yetenegini yordamak amaciyla kullamilmaktadir. Ayrica bu testten algisal
bozukluklar ve organik beyin hasarinin belirlenmesinde ve ¢ok sayida psikopatoloji
tUriiniin (Sizofreni, Depresyon DEHB gibi) tamsinda da siklikla yararlanil maktadir'®.
Bender Gestalt Gorsel-Motor Algilama Testinin Turk ¢ocuklar: Uzerindeki norm

degerleri kentte ve kirsal kesimde yasayan cocuklardan elde edilmistir'®*.
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2.10. Uykunun Tanim

Uyku, davranigsal ve fizyolojik belirleyiciler Gzerinden tanimlanmaktadir.
Davranigsal belirleyiciler yoninden hareketliligin olmamasi ya da azalmasi, gozlerin
kapanmasi, dis uyaranlara cevabin azalmas, karakteristik uyku posturd, geridontstiml
bilinglilik  kayb1  sayilmaktadir.  Fizyolojik  belirleyiciler ~ yoninden  ise;
elektroensefalografi (EEG), elektrookulografi (EOG) ve elektromyografide (EMG)
gozlenen degismelerdir. Uykuda, uyarana yanmit kaybolmamustir; uyuyan birey, uyku
boyunca, duyusal bilgiyi islemlemeye devam eder. Anlamli uyaramin, anlamli olmayan
uyarana goére daha fazla olmasi, uyanmaya neden olmaktadir, drnegin; uyuyan bir
kisinin kendi ismini ve uyuyan bir annenin bebeginin aglama sesini diger seslerden daha

kolay ayirtedip uyanmasina neden olmaktadir=.

2.11. Uykunun Degerlendirilmesinde Kullamlan Y dntemler

2.11.1. Uyku Anketi

Uyku anketi, hastanin geriye donuk (retrospektif) uyku 6zelliklerine (uykuya dalis
siresi, uyku baslangi¢ ve bitis sliresi, uyku siiresi, uykudan uyanma sikligi vb) genel bir
inceleme yapmak icin en énemli  yontemlerden biridir™®’. Uyku anketi, uzun zaman
boyunca olusan uyku olaylarini, ¢abukc¢a 6zetlemede fayda saglar.

2.11.2. Uyku Gunlugu

Uyku ginltgt, uyku anketinden farkl: olarak ileriye donik (prospektif) olarak,
hastanin uyku davramisinm arastirma olanag: verir. Uyku gunliginin doldurulmast ile
hastanin gozden kacirdigi davramglarimin, fark edilmesini saglar. Klinisyene grafik
seklinde veri sagladig: igin, uzun verilerin pratik olarak degerlendirilmesine yardimci

olur®®.
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2.11.3. Aktometri

Vicut hareketleri ile Uretilen hiz sinyallerinin kaydint gosterir. Uyku boyunca
hasta davranmisinin goruntisii ve 6lgilen parametrelerin verileri, video kayid: seklinde
bilgisayarda depolayarak, uyku ve uyaniklikta aktivite ve inaktivitesi hakkinda bilgi

veri r138,139.

2.11.4. Polisomnogr afi

Hastamn uyku yapisimin  degerlendirilmesinde, en Onemli  standart,
polisomnografidir. Polisomnografide, beynin korteks aktivitesinin elektrofizyolojik
kayd: icin elektroensefalogram (EEG), gtz hareketleri kayd: icin elektrookilogram
(EOG), iskelet kas tontsi kayd icin elektromyogram (EMG) bulunmaktadir. Uykunun
evrelendirilmesinde EEG, EMG ve EOG kayd: gerekmektedir. Polisomnografi kayitlari,
uykunun tom evrelerini (Non-REM, REM) kapsayan uyku histogramimin alinmasina
olanak saglar'®®*.

Polisomnografide; EEG, ¢ene ve m. tibialis EMG'si, EOG, ventilasyon ve
solunum eforu kaydi, agiz ve burundan hava giris cikisinin kaydi, oksijen saturasyonu
Olcimu, vicut pozisyonu, elektrokardiyografi (EKG), 6zefagus PH metre, nokturnal

penil tiimesans ve kan basinci dl¢ulen parametrelerdir.

2.11.4.1. Polisomnografide 10-20 Elektrot Yerlesim Sistemi

EEG eektrotlar1 10-20 sistemine gore yerlestirilmektedir (Sekil 2.5). Referans
elektrotlar ise, kulak arkasinda, mastoid kemigin Uzerine ya da kulak memesine
yerlestirilir. Elektrookilogram icin elektrotlar, her iki gozde kantusun bir cm kadar
disinda ve birisi alt, digeri Gst kismina olmak tzere yerlestirilir. Elektromiyogram kayd:
icin, gene kasinin st ve alt kismina elektrotlar yerlestirilir. Kayit sirasinda, her elektrot,
capraz taraftaki bir referans elektrotla iliskilendirilerek, elektrotlar arasindaki
biyoelektriksel potansiyel fark kaydedilir'®.
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Sekil 2.5. Polisomnografide 10-20 el ektrot yerlesim sistemi’®.

2.12. Uyku Evreleri
Uyku baslica iki donemden; hizli g6z hareketlerinin gérildig REM uykusu

(rapid-eye-movement) ile yavas dalga (NREM) uykusundan olusmaktadir. Non-REM

uykusunun dahaileri diizeyde kendi iginde dort evresi bulunmaktadir (Cizelge 2.1).

Cizelge 2.1. Uyku dénemleri ve 6zellikleri'®.

Doénem EEG EOG EMG

Uyaniklik G0z kapal1: Ritmik alfadalgaar Istemli g6z hareketleri | Gorece yiksek
(oksipitalde belirgin). olabilir. tonik aktivite ve
Goz Acik: gorece dusik voltaj | GOz kirpistirma, yavas | istemli hareketler
karigik frekans. g6z hareketleri (SEM)

Non-REM Gorece dustk volta), karisik | SEM Uyanikliktakinden

1. Evre frekans, bazen teta aktivites. daha distk tonik
Verteks keskin dalgalar. aktivite
Cocuklarda senkron yuksek, teta
borst

Non-REM Zemin; gbrece distk voltaj, karisik | Arasira SEM Distk tonik

2.Evre frekans. aktivite
Uyku igcigi ve K Komplekder.

Non-REM % 20-50 oraninda delta dalgalar Yok DusUk tonik

3. Evre Aktivite

Non-REM % 50’ den dahafazladeltadalgalar: | Yok DusUk tonik

4. evre Aktivite

REM Doénemi | Gorece dusik volta,, karigik Fazik REM Tonik  supresyon,
frekans, teta aktivites, yavas alfa, fazik donemler.
testere disli dalgaar

EEG: Elektroensefalogram; EOG: Elektrookilogram; EMG: Elektromyogram
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2.12.1. Polisomnografide Uyku Evrelerinin Ozellikleri

Uyaniklik sirasinda, EEG kanallarinda alfa dalgalar: belirgin olup, bunlara gesitli
kanallardaki dlizensiz aktiviteler eslik etmektedir (Sekil 2.6). Non-REM 1. evre
uykusundan once, baska bir deyisle uyumak Gzere durumda iken, EEG kalib1 dustk
volta) ritmik alfa aktivitesindedir (saniyede 8-13 Hz).

Non-REM 1. Evre uykusu, uyanikliktan uykuya gegis donemidir (Sekil 2.7). Bu
evrede, dusik voltajli, karisik frekansta teta dalgalari (4-8 Hz), uyanikliktaki alfa
ritminin yerine geger. Uykunun 1.evresinin basinda, desenkronize (es zamanli olmayan)
yavas g0z hareketleri (SEM) elektrookilogramda gorllir ve birkag dakika sonra
kaybolur. Kas aktivitesi, uyaniklik boyunca en yiksek iken uyku yaklastikca kaybolur.
Uykunun 1l.evresi, “ylzeyel” uyku olarak gorilmekte ve bu evre siresince birey
kolaylikta uyandirilabilmektedir.
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Sekil 26. Norma insanda uyanklik doéneminde polisomnografi  kaydi'*'. EEG:
Elektroensefalografi; EMG: Elektromyografi; EKG: dektrokardiyografi; O4A1: Sag oksipital bdlge
elektrot yerlesim yeri ve sol kulak mastoid Uzeri elektrot yerlesim yeri; O2A1: Sag oksipital bdlge
elektrot yerlesim yeri ve sol kulak magtoid Uzeri elektrot yerlesim yeri. C3A2: Sol santral bolge elektrot
yerlesim yeri ve sag kulak mastoid Uzeri eektrot yerlesim yeri; O3A2: Sol oksipital bolge elektrot
yerlesim yeri ve sag kulak mastoid Uzeri e ektrot yerlesim yeri.
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Sekil 2.7. Normal insanda uykunun 1. evresinde polisomnografi kaydi™.

Uykunun 2. evresine gegisle birlikte, EEG kalibinda, uyku igcikleri ve K
kompleksleri denilen degisiklikler gorulir (Sekil 2.8). Uyku igcikleri, 1.5 saniye sreli,
senkronize 12-14 Hz, EEG dalga bigimidir. Uyku igcikleri, talamik bir grup GABA
(gamma aminobditirik asit) ndronlarimin senkronize desajlarindan ortaya ¢ikmaktadir.
Buna karsin K komplekslerinin kaynagi bilinmemektedir. Uykunun 2. evresinin
baslamasiyla, uyandiriima esigi yikselir, bundan 6tirt uyuyan bireyin uyandirilmasi
icin daha yogun uyaran gerekmektedir. Uykunun 2. evresi, uykunun tamaminin % 45-
60 gibi biytk bolimini kapsar.
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Sekil 2.8. Normal insanda uykunun 2. evresinde polisomnografi kaydi™.
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Uykunun, NREM 3. evre (Sekil 2.9) ve 4. evresi (Sekil 2.10), desenkronize
yuksek-genlikli (>75 uV) ve yavas (0.5-2 Hz) delta dalgas: iceren EEG kalib1 olarak
tanimlanmaktadir. Uykunun 3. ve 4. evrelerinin her ikisi birden, derin uyku, delta

uykusu yada yavas dalga uykusu olarak isimlendirilir. Delta dalgalari, uykunun 3.evre

EEG aktivitesinin %20 -%50'sinde; 4. evre uykusunun ise %50'den fazlasinda

gorilmektedir. Yavas dalga uykusunda, uyandiriima esigi, NREM uykusunun 1. ve 2.
evrelerine gore daha da yukselmektedir. Non-REM uykusunun 2, 3 ve 4. evreleri

boyunca EOG' de gtz hareketleri gorilmez. Elektromyografide kas tonusi, Non-REM

uykusunun 1. evresinden 4. evresine dogru derinlestikge azalmaktadir
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Sekil 2.9. Normal insanda uykunun 3. evresinde goriilen polisomnografi kaydi'*.
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Sekil 2.10. Normal insanda uykunun 4. evresinde gériilen polisomnografi kaydi™*.

REM uykusunun kortikal EEG kalibi, diistk volta) ve hizli frekans (alfa yada 8-13
Hz) ile karakterizedir (Sekil 2.11). Uyaniklikta, gozler kapali dinlenme durumu
sirasinda da gézlenen bu EEG kalibi, aktive olmus ya da desenkronize olarak da
adlandiriimaktadir. Desenkronizenin anlami; EEG'de rastgele gorilen dalga
kalibidir*****®, Celiskili olarak, REM uykusundaki bireylerde, EEG aktive olmasina

ragmen, davranissal olarak uyanik dénemde oldugundan daha az tepkide bulunur*?4,

32



Polisomnografik trasenin REM uykusu olarak skorlanabilmesi icin, aktive olmus EEG
kalibi, kas atonisi (EMG) ve hizl1 g6z hareketlerinin (EOG) varlig1 gerekmektedir.
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Sekil 2.11. Normal insanda REM uykusu déneminde gorilen polisomnografi kaydi=-.

REM uykusu, tonik ve fazik olmak tzere iki evreye ayrilir. Tonik evre streklidir,
kas atonisi ve desenkronize EEG olmak Uzere iki 6nemli 6zellik gosterir. REM’in tonik
evresi Uzerine, kesikli fazik evre biner. Fazik evrede, ani ve hizli g6z hareketi
patlamalari ile solunum ve kalp hizinda diizensizlikler goriilir'.

2.13. Uyku Yapis

Uyku tipik olarak, NREM’in yizeyel uykusu 1. evre ile baslar daha sonra, 2, 3 ve
4. evre uykusu ile derinlesen uykuyu, ilk kisa REM uykusu donemi izler. Ilk uyku
dongusii yaklasik doksan dakikada tamamlanir. Ilk uyku dongusiinden sonra, klasik
olarak aym sira ile NREM ve REM uykusu devam eder (Sekil 2.12). Her bir NREM-
REM uykusu yaklasik 90-120 dakika siirer***. Gece uykusu boyunca 3-7 kez uyku
dongust olusur. Non-REM 1. evre uykusu sadece birkag dakika sirer ve uyanikliktan
uykuya gecisi saglar, Daha sonra ise uyku siresince REM-NREM uyku donguleri
arasinda gegiste rol alir. Tipik olarak, uykunun 1. evresi, toplam uyku stiresinin %2-5’ni
olusturur. Uykunun 1. evresinin ylUzdesindeki herhangi bir artis, uyku bozuklugu
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belirtisi isareti olabilir. Uykunun 1. evresini, daha derin uyku olan 2. evre uykusu izler
ve yaklasik 10-20 dakika sirer. Uykunun 2. Evresi total uyku siresinin % 45- 55'ini
olusturur. Uyku, 2. evre, 3. evre (birkag dakika) sirer ve 4. evre'ye (40 dakika) strer
ilerler. Uykunun 3. evresi total uyku siresinin %5-8'ni olustururken 4. evresi %10-
15'ini olusturur. REM uykusu donemleri gece ilerledikge artmaktadir. En uzun REM
uykusu, gecenin son {ctebirlik boltimiinde gorilmektedir*®. Total uyku siiresinin %75-
80'inden NREM  uykusu sorumlu iken %20-25'inden REM  uykusu

soruml Udurl44'l43'l45'146'147.

GECE BOYUNCA UYKU EVRELERI

it
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Sekil 2.12. Gece boyunca uyku evrelerinin histogrami™,

2.14. Uykuda Fizyolojik Islevler

2.14.1. Uyku Boyunca Otonom Sinir Sistemi Aktivites

Parasempatik sistem, uykunun bitin evrelerinde aktiftir. Sempatik sistem
aktivitesi, fazik REM uykusu doneminde 6énemli diizeyde artarken, tonik REM uykusu
déneminde azalarak, NREM uykusunda ve uyanikligin dinlenme durumunda ayni kalir.
Sonug olarak, net etki; NREM ve tonik REM uykusu boyunca parasempatik etki, fazik

REM uykusu déneminde ise sempatik etki baskindir'#°48:14°,



2.14.2. Vicut Sicakhginin Diizenlenmes

Non-REM uykusu boyunca, enerji harcanmasi, uyanikliga gore daha disutktir
(Cizelge 2.2). Uyanikliga gore, NREM uykusunda vicut sicakligi hipotalamus
tarafindan daha diustk sicaklik noktasinda korunur. REM uykusu boyunca sicaklik
diizenleyici, titreme ve terleme yanitlar: yoktur ve sicaklik dizenlemesi durmus gibi

96 riiniirL46:148.149

Cizelge 2.2. Uykuda gériilen fizyol ojik degisiklikler*®.

Parametre NREM REM
Kalp atim Azalir Artma ve azalmalarla
birlikte diizensizlik
Kan basinci Degismez ve ayni kalir Artma ve azalmalarla
birlikte diizensizlik
Respirasyon Hiz azalir Fazik evrede dizensiz
hiz
Ventilasyon Azalmis soluk  hacmi; | Fazik evrede azalmis
azalmis hipoksik yanit soluk hacmi; azalmis
hipoksik yanit
Ust havayolu kastonusu | Azalmis Daha azalmis
Vicut sicakligi Vicut sicakliginin | Artmig vicut  sicakligi
duzenlenmesi korunur ve poikilotermi
Pupiller Daralmis Tonik evrede daralmus;
fazik evrede genislemis
Gastrointestinal Asit  sekresyonun inhibe | Asit sekresyonun inhibe
edilmesinde  yetersizlik; | edilmesinde yetersizlik
uzamis asid klirensi
Nokturnal penil Nadir Sik
ereksiyon/ klitoris
genislemesi

2.14.3. Uyku Boyunca Solunum ve K ardiyovaskiiler Islev K ontrolii

Non-REM uykusu boyunca parasempatik etki UstinlUgl ve azalmis enerji
harcammi sonucu ve azalmis akciger havalandirmasindan kaynaklanmaktadir (Cizelge
2.2). Bu devrede dizenli solunum hizi ve kardiyovaskiler degisiklikler azalmis enerji
harcanmasi ile tutarlidir. Buna karsin, REM uykusunda solunum ve kalp atim hizi
diizensizdir'*®**3*° . REM uykusu boyunca kardiyovaskiiler diizensizlikler, miyokard
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enfarktUsiine yatkin bireylerde, miyokard enfarktis riskini arttirmaktadir. Akcigerlerin
havalanmasi, soluk alip verme ve Ust hava yolu tikaniklari, obstriktif uyku apnesi olan

bireylerde, REM uykusu sorun olusturmaktadir'®.

2.14.4. Uyku /Uyanikhkta Seretonin ve Noradrenalinin Rolu

Seretonerjik noronlar dorsal rafe nikleusda, noradrengjik ndronlar ise lokus
sereleusta bulunur. Her iki n6ron grubu, REM uykusunda bastirici rol oynar. REM
uykusunu baslatict kolinerjik noronlar, pontin retikiler formasyona impuls yollayarak
inhibe eder. Seretonin ve noradrenalin uyaniklik boyunca hizli atesleme yaparak
kortikal aktivasyona aracalik eder’®, Uyaniklik artirici noradrenerjik sistem, aymi
zamanda uyanmklik doneminde, 6grenme gibi kognitif islevierde de o6nemli rol
oynamaktachr. ilk uyku dongisinin NREM uykusu doneminde, seretonin ve
noradrenalin néronlarinin atesleme hizlari dnemli diizeyde diser. Bundan dolayi, REM
uykusunu baslatici kolinerjik ndronlar Uzerinde dnleyici etki ortadan kalkarak, ilk REM
uykusunun yaklasik doksan dakika sonra gorilmesine neden olur™=.

2.15. Cocuklarda Uyku Yapisamn Gelisimi

Yenidoganin giinliik uykusu 16-18 saatttir'>!, fakat polisomnografi 6lciimlerinde
yasamlarinin ilk ay1 boyunca bu siire hizla diserek; alt1 aylikta yaklasik on ¢ saat ve iki
yasta on iki saattir’®. Monofazik uyku, genellikle 3-5 yaslar: arasinda gelisir ve bu
dénemde uyku ihtiyac: yaklasik on bir saattir™>!. Anne-baba tahminli uyku anketlerinde
uyku siiresi 5-6 yaslar1 arasinda ortalama 10 saat 30 dk + 50 dk.’ dir (Sekil 2.13). Bu
siire, PSG dlgtimlerinden hemen hemen 1.5 saat daha fazladir; 6-7 yas arasi cocuklar ise
giinltik uyku siireleri 9 saat 6 dakika + 54 dk. olarak bulunmustur*®. Uyku aliskanligi,
5-6 yas arasinda hala olgunlasmamistir. Cocuklarin, % 64.8’inde uyku siiresince,
yatakta cocuga bazen anne babalardan birisi eslik ederken, buna karsin, % 27.5’inde her
aksam birisi eslik etmektedir. Cocuklarin gogunlugu (% 77.4), bazen gecenin bir
boluminde; %19.9'u ise, hemen hemen her gece anne-babanin yataginda uyumaktadr.
Y ataga yatma direncinin bazen olmasi ¢ocuklarin %52.1'inde; haftada bir kez olmasi
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%19.6; hemen hemen her gece olmast %3.2 oramindadir. Ayni zamanda, uyku zaman
anksiyetesi, oldukca yaygin olarak cocuklarin %26.3' tinde gorilmektedir'>3*3.

Uyku siiresi, okul déneminde azalmaya devam eder'®® (Sekil 2.13). Aktigrafi
calisgmasinda 6-12 yas arasinda uyku siresi, ortalama 9 saat 5 dk = 34 dk.
saptanmustir™*. Ergenlik déneminde, uyku gereksinimleri eriskinlerdeki diizeye ulasir;
15-18 yas arasinda ortalama uyku siresi 7 saat 54 dk + 1 sa 9 dk., benzer olarak genc
eriskinlerde (19-24 yas) 7 saat 26 dk + 1 saat 11 dk. olarak bulunmustur™>.

SAATLER
11
T
12 - B
\_\
A
9 S S
e —~ "‘ﬁ\\
~ - \\
S -
5 — e T .
- —— T+ Subjektif veri
TR .
- ] ] ] | “Tu—q Objektif veri
6 8 10 12 14

YAS
Sekil 2.13. Yasagore uyku saatlerindeki gelisimsel degisimin subjektif ve objektif verilerde
gosterilmesi .

2.16. DEHB ileliskili Uyku Bozukluklarimin Degerlendirilmesi
DEHB ile iligkili uyku bozukluklar: alti ayr1 grupta simiflandirilmistir (Cizelge
2.3).

2.16.1. Uyku Sirasinda Motor Hareketlilik: Uyku sirasinda motor hareketlilik,
periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugunun (PLMD) o6lcitlerinden birisidir (Cizelge
2.3). Ayrica, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan gocuklarin, uyku sirasinda
artmus motor hareketlilik gosterdigine yonelik daha 6nce yapilan calismalarda, ok
say1da destekleyici bulgu bulunmaktadir®>" %82,
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Cizelge 2.3. DEHB ileiliskili uyku bozukluklarinin klinik ézellikleri ve tamt yontemleri™.

Uyku Bozuklugu Klinik Ozellikleri Tam Yontemleri
Periyodik bacak Topuk, ayak ve bacaklarin 1) Y izey el ektromyografik
har ekteleri bozuklugu. velveya kollarin tekrarlayan kayitlar
(PLMD: Periyodic Leg fleksiyonlar1 esnasinda 2) Tibbi 6yki: PLMD’nin
M ovement Disorder) elektromyografik patlamalarin uyku yada gunl tik
0.5-5 sn slirmesi, her bir hareket islevlerinden birini
arasinda 5-90 sn olmasi, uyku evreleri etkilemesi

boyunca 4 yada daha fazla bir hareket
dizisnin olmasi

Huzursuz Bacak Sendromu 1) Bacaklarda paresteziye (uyusma) bagli 1) Tibbi 6yki
(Retless Legs Syndrome: RLS) olarak bacaklar hareket ettirmeistegi  2) Aile dykusii: Ailesinde
2) Motor hareketlilik RLSve PLMD’nin
3) Semptomlarin gece kétilesmesi varligi ile tamnin
4) Dinlenme durumunda aktivitenin desteklenmesi
agir basmasiyla semptomlarin
kotilesmesi

5) Anormal duyularin uykusuzluga
(insomni) neden olmast

Uykuda Solunum Bozukluklari Alt tipleri: 1) Obstruktif uyku apnesi 1) PSG
(SDB:Sleep Disordered Breathing) (OSAS): En az 10 sn boyunca
solunumun durmasi yada durmaya

yaklasmasi olarak tanimlanmaktadir.

2) Y ukar1 hava yolu diren¢ sendromu

(UARS): Hava akiminin en az 10 sn

boyunca azalmasi olarak tammlanmaktadr.

3) Horlama: Uykunun béliinmesi ve giin

icinde agir1 uykululuk ile karakterizedir.

insomni Uykuya baslamada ve uykuyu 1) Tibbi hikaye

(insomnia: uykusuzluk) surdirmede guigl Uk 2) Kendini degerlendirme
anketi, semptom
kontrol 0, pskilolojik
tarama testleri

Asir1 Gundiz Uykululuk Alt tipleri: 1) Monosemptomatik EDS. 1) Tibbr hikaye

(EDS: Excessive Day Seepiness) 1) Sadece asir1 giindiiz uykululugu 2) PSG
belirtisnin olmasi; 2) asir giindiz 3) Uyku latens testleri
uykusuyla birlikte gece uykusunun ve uyku anketleri
anormal uzun slirmes ve uyanmrken
uyku sersemliligi belirtilerinin oldugu
polisemptomatik EDS.

Uyku Y apis Bozuklugu 137 Bozulmus uyku yapisi : Uyku evreleri PSG
ve araarindaki iliskiler
Enurezis Nokturna 5 yasindan biylk ¢ocuklarda uyku Tam koyma yontemi
(EN: Enuresis Nocturna) esnasinda sik, kontrolsiiz , tamamiyla hastanin hikayes ile
normal miksiyonun olmasi sinirh
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Huzursuz Bacak Hareketi Sendromu, DEHB’ nda siklikla gorulen diger bir motor
hareketlilik bozuklugudur (Cizelge 2.3). Yapilan arastrmalarda; DEHB’ nda gorilen
hareketlerin  nedeninde; Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu/Huzusuz Bacak
Sendromu’nun semptomlarinin olup olmadig: netlik kazanmarmustir™>" . Arastirma
sonuglarinin tutarsizliginin kaynaginda ise, DEHB tamsi koymada metodlarin farkli
olmas yer amaktadir''. Bu bulgularda, simulan  kullaminin - etkisi
gosterilmemistir®**%°,

Buna karsin, Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu ile PLMD arasindaki
iliskide, ortak dopaminerjik sistem bozuklugunun genetik kaynakli oldugu ileri

strtilmustirt®e,

2.16.2. Uykuda Solunum Bozukluklary: Uykuda solunum bozuklugu olan
cocuklarda dikkat eksikligi ve davramigsal problemler siklikla gorulmektedir (Cizelge
2.3). Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan ¢ocuklarin anne-babalar: tarafindan
doldurulan uyku anketlerinde, solunum bozuklugunun yuksek oranda oldugunun
gogerilmesine  karsin,  polisomnografi  ile  yapilan  objektif  calismalar

gostermemektedir©224163,

2.16.3. insomni (uykusuzluk): Insomniyi sorgulayan anne-baba uyku
anketlerinin kullamildig: calismalarda; DEHB olan gocuklarin uykuya gegmede guiclik

164,165,166

cektikleri gosterilmistir . (Cizelge 2.3). Aym zamanda, DEHB’nda insomni

calismalar1 polisomnografi ve aktigrafi gibi objektif dlclimlerle de yapilmistir'®’ 168169
Bu calismalarin timiinde, DEHB olan ¢ocuklar ile kontrolleri arasinda uyku baslangici,
uykuya gecis siiresi ve uyku stiresinde, anlaml: farklilik ortaya cikmamustir. Arastirma
sonuglarindaki farkliliklarin kaynaginda; subjektif ve objektif yontemler arasindaki
tutarsizlik yerine, retrospektif ya da prospektif uyku anketlerinden hangisinin

kullamldig1 yatmaktadir*64170168
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2.16.4. Asirnt Gunduz Uykululuk: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunda
uyku problemlerinin  ¢cogunun, tedavide yaygin olarak kullamlan stimilanlarin
etkisinden  kaynaklandigi  belirtiimektedir.  Dikkat ~ Eksikligi  Hiperaktivite
Bozuklugu'nda stimtlanlarin uyku Uzerine etkileri polisomnografi ve aktigrafi gibi

objektif olciimlerle arastirilmugtyrt4 /17217316424

Bu arastirmalarin bir kisminda,
similan aan ve amayan DEHB olan cocuklar arasinda anlamli fark
bulunmamustir'®**, Diger calismalarda ise, stimulan alan DEHB olan cocuklarin uyku
Ozelliklerinde, REM uykusu donemlerinin sikliginda ve aktivitesinde artma yada
azalmis REM vylzdes ile birlikte REM uykusuna gegis siresinde uzama

gorUI musturl4,l7l,l72,l73

. Buna karsin, calismalarin simirli sayida olmasi, kicik ve
heterojen 6rneklem kullamilmasi, kiiglik yas araliginda ¢cocuklar kullanilarak olgunlasma
etkisinin gozard: edilmesi, estamya (komorbidite) sahip c¢ocuklarin calismadan
¢ikarilmamasi gibi metodolojik kisitlamalardan dolayi, bu arastirmalar karsilastirilmayi

ve dolayisiyla, sonuglarin gecerliliginin saglanmasinda guclikler yaratmaktadhr.

2.16.5. Uyku Yapianda Bozukluk: Dikkat Ekskligi Hiperaktivite Bozuklugu
olan ¢ocuklarda uyku yapisi bozukluklar: ile ilgili calismalarin bir kisminda; daha kisa
REM uykusu latensi, azalmis REM uykusu slresi, artmis delta uykusu yiizdesi, hem
azalmis hem de artmis uyku igcigi sayisi gosterilmistir’®37417

Buna karsin, bir arastirmada DEHB olan ¢ocuklarda, daha yiksek sayida uyku
dongisii oldugu’®, bir kag calismada ise DEHB olan cocuklarda kontrollere oranla

anlamiy diizeyde azalms REM uykusu gorildiigt'™* ™

, yine bir arastirmada ise;
artmis REM uyku siiresi ve daha kisa uyku latensi oldugu bulunmustur®. Sonugc olarak;
DEHB’ nda bir ¢ok uyku yapisi bozukluklarr bulunmasina ragmen hig biri 6zgul olarak
DEHB ile iligkili bulunmamustir. Son yillarda yapilan arastirmalarda, cogunlukla uyku
yapisi agisindan DEHB olan cocuklar ile kontrolleri arasinda anlamli fark

bulunmarmistir*®"”.

2.16.6. Enurezis Nokturna (EN) : Insomniden sonra, enurezis nokturna (Cizelge
2.3) en yaygin pediatrik uyku bozuklugu olmakla birlikte uyku yapisinda bozukluga

40



neden olmamaktadir’®*®. Cok sayida calisma, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu ve Enurezis Nokturna iligskisine deginmektedir. Calismalarin bir ¢cogunda,

kontrol gruplarina gore DEHB’nda daha yiksek oranda enurezis nokturna

172,166,174,181,182,183 170,184 Bu

goserilmesine karsin , iki arastirmada iliski bulunmamistir
calisgmalarin ¢cogunda bozukluk nedeni, prognozu ve tedavisi birbirinden farkli olan
primer ve sekonder Enurezis Nokturnamn ayrimmnin yapilmamas: gosterilmektedir.
Sekonder Enurezis Nokturnanin bireysel ya da ailesel problemlerden sonra (okul

problemleri gibi) ortaya cikmasindan dolay:, DEHB’ nda daha sik goriilmektedir™.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Cocuklar
Arastirmanin amaci, uyku ve DEHB arasindaki iliski ve uzun etkili (12 saat)
metilfenidat tedavisinin (Concerta) DEHB olan iki farkli (6-8 ve 10-12) yas grubundaki
cocuklarin uyku yapisi Gzerine etkisinin polisomnografi ve anne-baba uyku anketleri ile
arastirilmasidir.

Arastirmanin 6rneklemi, orta sosyo ekonomik diizeyde yer alan, 6-8 ve 10-12 yas
grubunda ve gruplarda her birinde onar; toplam yirmi erkek cocuk bulunmaktadir.
Arastirma grublari, C.U. Cocuk Ruh Saghg: ve Hastaliklart Anabilim Dalinda Dikkat
Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu tamsi alan erkek cocuklardan olusturulmustur.
Arastirmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan cocuklar arastirmaya alinmustir.
Cocuklarin arastirmaya alinma ol¢itleri su sekilde belirlenmistir:

1. DSM-IV dlgitlerine gore DEHB tanist ama,

2. Taninin dogrulanmasinda gocuklarin Ogretmen Degerlendirme Olgek (CODO)

ve Conners Aile (CADO) puanlarinin kullamimasi,

3. Cocuklarin 6-8 ve 10-12 yaslar araliginda olmas,

4. Normal zekaya sahip olma (Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgegi Puanm 70'in
Usttinde),

5. Tamda Bender Gestalt Gorsel-Motor Algi (BGGA) Testi puaninin
degerlendirmeye katilmasi,

6. Yeni DEHB tamisi almis olma ve metilfenidat tedavisine baslanmamis olmasi,

7. Anne-babanin ilag tedavisine baslanmadan 6nce ve alti aylik ilag tedavisinden
sonratoplam iki ttim gecelik polisomnografi uygulamasini sozel olarak kabul
etmesinden sonra onam formunu imzalamas: (EK-1),

8. Adeno-tonsiller hipertrofi agisindan kulak, burun ve bogaz muayenelerinin
normal olmasi.

Arastirmadan cikarilma Olcitlerinde ise; pediatrist ve cocuk psikiyatristi
tarafindan muayeneden sonra epileptik nobet, sistemik hastalik, fiziksel bozukluk ve
psikiyatrik bozukluk tespit edilmesi ile herhangi bir ilag tedavisi ama kosullar
bulunmaktadr.
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Arastirma icin belirlenen DEHB olan gocuklardan Eriskin Noroloji Anabilim
Dalinin uyku laboratuvarinda metilfenidat (Concerta) tedavisine baslanmadan dnce ve
metilfenidat tedavisine baglandiktan alti ay sonra olmak Uzere toplam iki gecelik
polisomnografi kayd: alinmistir. Uyku kaydindan once aile tarafindan gocuklarin uyku
ozelliklerini arastran Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksinin (PUKI) ve Epworth
Uykululuk Skalasimn (EUS) doldurulmast saglanmistir  (EK-4) (EK-5). Ayrica
arastirma grubundaki hastalara DEHB tarisinin konulmasinda DSM-1V tan: dlgtleri ile
birlikte, Conners Aile Derecelendirme Olgesi (CADO), Conners Ogretmen
Derecelendirme Olgegi (CODO), Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgesi (WISC-R) ve
Bender Gestalt Gorsel-Motor Algi Testi puanlarindan faydalanilmstir.

3.2. Cocuklara DEHB Tamsanin Konulmasnda Kullanilan Testler:

3.2.1. Conners Aile Derecelendirme Olgegi (CADO):

Olgekte sorular ana-babalar tarafindan dortli Likert skalasi tizerinde yanitland: ve
“Hig¢ bir zaman”, “nadiren”, “siklikla® ve “her zaman” segenekleri sirasiyla; “0”, “1”7,
“2" ve “3" olarak puanland:. Olgekte sorular ana-babalar tarafindan dortlii Likert skalasi
Uzerinde yanitlanmakta ve “Hi¢ bir zaman”, “nadiren”, “siklikla® ve “her zaman®
secenekleri sirasiyla; “07, “1”, “2” ve “3” olarak puanlanmaktadir. Bu calismada 6lcegin
toplam puan degerlendirmeye alinmustir.

3.2.2. Conners Ogretmen Derecelendirme Olgegi (CODO): Conners
Ogretmen Derecelendirme Olgeginde sorular 6gretmenler tarafindan 4’1 likert skalasi
uzerinden cevaplandiriimistir. Olgegin 28 maddelik formu kullanilarak toplam puan
Uzerinden degerlendirme yapil mistur.

3.2.3. Wechder Cocuklar icin Zeka Olcegi-Gozden Gegirilmis Formu
(WISC-R): Cocuklarin zeka diizeyleri WISC-R zeka 6lgegi ile degerlendirilmistir. Tim
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Zeka BOlUmi Puanit yetmisin Uzerinde olanlar arastirma gruplarina dahil edilmistir.
Ayrica, testin tim alt testlerinden alinan puanlar dikkat eksikligi yoninden

incelenmistir.

3.2.4. Bender Gestalt Gorsel-Motor Algilama Testi (BGGA): Bender Gestalt
Gorsel-Motor Algilama Testinde ¢ocuga her birinde geometrik sekil bulunan dokuz
kart1 sirasi ile gizmes istenmistir. Bender Gestalt Gorsel-Motor Algilama Testinin
puanlanmasinda ise en sik kullanilan Koppitz puanlama sistemi kullanilmistir. Bu
puanlama sistemine gore; sekillerde yapilan her bir hataya "1" puan verilmistir. Testten
elde edilen toplam puan Uzerinden degerlendirme yapilmistir.

3.3. Metilfenidat Tedavisi: Metilfenidatin kisa etkili (3-5 saat), orta etkili (6-8
saat) ve uzun etkili (12 saat) olmak Uzere toplam t¢ formu bulunmaktadir. Bu ¢calismada
uzun etkili metilfenidatin (Concerta) standat tedavi edici doz olan 0,5 mg/kg dozu
uygulanmustir*®.  Arastrmada, DEHB olan cocuklarin Cocuk Ruh Saghgi ve
Hastaliklar1 polikliniginde kilogramlarina gore belirlenmis ilag dozunda her sabah bir
kapsil Concerta almalar1 saglanmistir. Ayrica alti aylik metilfenidat tedavisi boyunca
DEHB olan cocuklarin ilag tedavisine devamliliginin saglanmasi amaciyla her ay
telefon ve klinik gorisme ile ilag kontrolleri yapil mstr.



3.4. Arastirmada Uyku Ozelliklerinin incelenmesinde K ullamlan Objektif ve
Subjektif Y ontemler

3.4.1. Uyku Ozelliklerinin Subjektif incelenmesinde Uyku Olgeklerinin

Uygulanmas

3.4.2. Epworth Uykululuk Skalasi: Hastalarin gesitli durumlardaki gindiiz
uykulugunu degerlendirmek icin Epworth Uykululuk Skalasi kullanilmistir (EK-4).
Epworth Uykululuk Skalasinda sekiz adet gunliuk aktivite sirasinda uykuya yatkinlik

sorgulanmaktadir'®

. Sorgulanan sekiz durumda hastalarin uykuya dalma olasiliklarin:
sifir ile Gg arasinda derecelendirmeleri istenmistir. Bu derecelendirme sistemine gore
“Hi¢ bir zaman”, “nadiren olur”, “orta siklikta olur” ve “cok sik olur” secenekleri
srasiyla; “07, “1”, “2” ve “3" olarak puanlanmaktadir.

Daha sonra derecelendirme sonuclar1 toplanarak en yiksek yirmidort olabilen
toplam deger hastanin Epworth uykululuk puan olarak belirlenmistir. O ile 24 arasinda
degisen toplam puandan, on ya da daha fazla puan alma uyku bozuklugu agisindan

incelemeyi gerektirmektedir.

3.4.3. Pittsburgh Uyku Kalites Indeksi (PUKI): Buysse ve arkadaslar:
tarafindan 1989 yilinda gelistirilen 6lgegin, Turkiye gegerlilik ve guvenilirlik galismast,
Agargiin ve arkadaslar tarafindan 1996 yilinda yapilmistir'®®*%” (EK-5). Pittsburgh
Uyku Kalitesi Indeksi, gecmis bir aylik sirede uyku kalitesini ve bozuklugunu
degerlendiren, ondokuz maddelik bir 6zbildirim Olgegidir. Testin her maddesi esit
olarak 0-3 arasinda puanlanmir. Olgek subjektif uyku kalitesi, uyku latensi, uyku siires,
alisilmis uyku etkinligi, uyku bozukluklari, uyku ilaci kullanimi ve gundiz islevsellik
kaybini degerlendiren yedi alt dlgekten olusur. Alt olgeklerinin toplanmas: ile 0-21
arasinda degisen toplam PUKI puam elde edilir. Toplam PUKI puaninin besten biiyiik
olmasi %89.6 duyarlilik ve %86.5 6zgunlik ile bireyin uyku kalitesinin yetersiz

45



olduguna isaret etmekte ve alttestlerde belirtilen en az iki alanda ciddi ya da ti¢ alanda
orta derecede bozulma oldugunu gostermektedir.

3.5. Uyku Ozelliklerinin Objektif incelenmesinde Polisomnografinin
Uygulanmas

Cocuklara tim gecelik standart polisomnografisi Eriskin Noroloji ABD Uyku
Laboratuvarinda metilfenidat tedavisi Oncesinde ve metilfenidat tedavisi sonrasinda
olmak Uzere toplam iki gecelik uyguland: (Sekil 3.1). Tim gece polisomnografi kaydi,
kompiterize sistem (Kommet, Grasstelefaktér Model PMA S/N Grass Technologies
Astro-med. Inc.) ile yapildi. (Sekil 3.1) Kayitlamada elektrookilogram ( iki kanal),
elektroensefalogram (dért kanal: C4A1, C3A2, O1A2, O2Al), sub-mental kas
elektromyogramu (iki kanal), her iki bacak anterior tibial kas elektromyogram (iki
kanal), elektrokardiyogram (bir kanal), airflow ( oro-nasal basing ayarli- kantl), gégus
ve abdominal hareketler, solunum indiktans pletismografi (iki kanal), parmak problu-
pulse oksimetri ile arterial oksihemoglobin saturasyonu (SaO2: bir kanal) incelendi,
Kayitlamalar 10 mm/s kagit hiz1 ile yapildi ve uyku evreleri Rechtschaffen ve Kales

141 Apne, airflowun

standart kriterlerine gore otuz saniyelik bolimler halinde skorlandi
>10 sn stire ile tam olarak kesildigi doénem olarak tammlandi. Hipopne, ¢ solunumsal
sinyalden her hangi birinde > % 50 azalma (airflow sinyali, gbgus ya da abdominal
sinyaller ) veya oksijen saturasyonunda > % 1 disme ile birlikte buna eslik eden

uyanma (arousal) donemleri olarak kabul edildi.

46



Sekil 3.1. C.U. Eriskin Noroloji Anabilim Dali Uyku Laboratuari. (a) Uyku odasi. (b)
Polisomnografi komputerize sigem kayit odasi.

Bu calismada, tim gecelik polisomnografik (PSG) kayit Olcitlerinde arastirilan
degiskenler; uyku latensi (dk), toplam uyku siresi (dk), uyku etkinligi yizdesi, NREM
(Non Rapid Eye Movement: Hizli GOz Hareketlerinin olmadigi dénem) uyku
evrelerinin (Evre 1, Evre 2, Evre 3, Evre 4) sire ve yizdesi, toplam REM yizdesi,
toplam REM siresi (dk), REM latensi (dk), evre 1 latensi, evre 2 latensi, toplam hareket
siresi (dk), toplam uyanma stiresi (dk), evre 1 sikligi, evere 2 sikligi, evre 3 siklig1, evre
4 sikhgi, uyanma sikligi, REM sikligi, periyodik bacak hareketleri indeksi (PLMD),
apne-hipoapne indeksi (AHI), minimum oksijen saturasyonu, minimum kalp hiz,
maksimum kalp hizidir (EK-6). Calismada arastirilan parametreler ile ilgili kullanilan
terimlerin tanimlar1 Cizelge 3.1’ de 6zetlenmistir.
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Cizelge 3.1. Uyku calismalarinda kullanmilan tammlar™®,

Yatakta gecen siire (dk) | Kayitin baslamasindan, sonlandirilmasina kadar gegen siire

Uyku periyot zaman (dk) | Uykunun basladigi zaman ile sabah yataktan ¢itkmadan onceki
son uyanisa kadar gecen siire

Toplam uyku siresi (dk) | Yatakta gegen streden, tim uyanikliklar ¢ikarildiktan sonra kalan
sire

Uyku indeksi Toplam uyku sUresi/yatakta gegen siire

Uyanikhk sayist Uykuya gecis ve uykunun sonlanmasi arasindaki uyaniklik sayisi

Uyku latensi (dk) Kayit bagladiktan denegin ilk uykuya gecisine kadar gegen siire

Donem sikhiklary Her uyku doneminin sayisi

Dénem yuzdeleri (%) Her dénem icin, denegin o dénemde gegirdigi stirenin, uyku
periyodu zamanina oramdir

Dénem 2 latensi (dk) Uykunun baslamasindan ilk 2. ddneme kadar gecen siire

Dénem 3 latensi (dk) Uykunun baslamasindan ilk 3. doneme kadar gecen siire

Dénem 4 latensi (dk) Uykunun baslamasindan ilk 4. ddneme kadar gecen siire

REM latensi (dk) Uykunun baglamasindan ilk REM dénemine kadar gegen siire

3.6. Polisomnografi Oncesi Haar hklar

Cocuklarin anne-babalarina, polisomnografi 6ncesinde polisomnografi uygulamast
hakkinda bilgi verildi. Anne-babalara, polisomnografi uygulamas: igin onam formu
imzalatildi. Polisomnografi uygulamas: randevusuna, ¢ocuklarda Ust solunum yolu
enfeksiyonu gibi uygulamay: etkileyecek durumlarin olmamas icin, telefon gorusmesi
yapilarak, anne-babalar ile birlikte karar verildi. Polisomnografi uygulamast guni igin,
cocuklardan bas ve bedenin temiz olmasi, ¢cocugun birgiin 6ncesinde her zamanki uyku
saatinde yatmasi ve sabah her zamanki uyanma saatinde uyanmasi, uygulama ginti saat
16.00'dan sonra kafeinli icecekler tuketmemesi ve kendilerine verilen ihtiyag
listesindeki geregler ile birlikte gelmesi istendi. Ayrica, cocuklara polisomnografi
uygulamast giinii erken saate randevular: verilerek, uyku laboratuar: ve polisomnografi
islemlerine psikolojik adaptasyonlariin  saglanmast  igin  uygulama hakkinda

bilgilendirme yapild.
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3.7. Polisomnografide Elektrot ve Senstrlerin Yerlestirilmes:

3.7.1. Elektroensefalografi (EEG) Elektrotlarinin Yerlestirilmes

Polisomnografinin EEG kaydinda 10-20 sistemine gore elektrotlar yerlestirildi
(Sekil 3.2). Standart EEG kaydinda oldugu gibi, polisomnografide de altin kap
elektrotlar (cup electrode) kullamldi. EEG elektrotlar: ile deri arasina iletkenligi arttirici
madde olan EEG pastasi (TEN 20) ile elektrotlarin gece boyunca yerinde kalmasin
saglamak igin, sabitleyici olarak kollodion kullanildi. Kollodion uygulamasinda, kiigik
bir parga sarg: bezi kollodiona batirilip elektrodun tsttine konuldu. Daha sonra, soguk
kuru hava ¢ikaran kompresor ile dondurularak elektrot sabitlendi (Sekil 3.3).

Sekil 3.2. Polisomnografide EEG el ektrotlarinin 10-20 sistemine gore yerlestiriimes.
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Sekil 3.3. Polisomnografide EEG kayitlamada atin kap dektrotlarin EEG pagtasi kullanilarak
yerlestirilmes ve kollodionla sabitlenmesi.

3.7.2. Elektromyografi (EM G) Elektrotlarinin Yerlestirilmes

Cene EMG'sinde, EEG kaydinda kullanilan altin kap elektrotlar kullanildi (Sekil
3.3). Deri temizligi yapildiktan sonra, elektrotlar cenenin altindaki ve Ustiindeki kaslarin
(mental ve submental) ylzeyine yerlestirildi (Sekil 3.4). Elektrotlarin ikisi, birbirine
refere edilirken, bir tanesi ise, gece boyunca elektrotlardan birinin ¢ikmasi durumunda
kullamlmak (zere yedek birakildi. Ayni EEG  uygulamasindaki gibi, iletkenligi
arttirmak ve elektrotlar: sabitlemek amaciyla kollodion kullanildh.

Uyku boyunca bacak hareketlerinin saptanmasi icin, anterior tibialis EMG’ sinde,
ylzey elektrodu her iki bacaktaki tibialis anterior kaslarinin tstiine, beser santimetre ara
ile ikiser yuzey elektrodu yapistirildi (Sekil 3.5). Aymi kasa yapistirilan iki elektrot
birbirine refere edildi.
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Sekil 3.5. Polisomnografide tibialis anterior kasi Uizerinden bacak hareketlerinin kaydi.

3.7.3. Elektrookilografi (EOG) Elektrotlarinin Yerlestirilmes
GOz hareketlerinin kayd: icin, altin kap elektrotlar kullanildi (Sekil 3.6).
Elektrotlardan biri bir goziin dis kantusunun hafifce lateral ve yaklasik bir cm Ustiine,
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digeri ise 6teki gozin dis kantusunun hafifce laterali ve bir cm asagisina yerlestirildi.
Elektrotlar: sabitlemek icin (gbzlere zarar verebileceginden) kollodion yerine dayanikl
bantlar kullamldi. Horizontal planda hafifge asimetrik olarak yapilan bu yerlestirme,
hem vertikal hem de horizontal planda gelisen goz hareketlerini izlemeye olanak
saglamaktadir.

Sekil 3.6. Polisomnografide el ektrookulografi € ektrotlarinin yapistiriimas.

3.74. Solunum Eforu Bantlarimin ve Vicut Pozisyonu Sensorlerinin
Yerlestirilmes

Soluk alma ve verme sirasinda gogls ve karin gevresindeki degisikligin
olusturdugu potansiyel farki kaydetmek amaciyla, gogis ve karina birer solunum efor
band: takildi (Sekil 3.7). Ayrica, solunum efor bantlarina yerlestirilen viicut pozisyonu
sensorleri araciligi ile viicut pozisyonundaki degisiklikler kaydedildi.
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Sekil 3.7. Polisomnografide solunum eforu bantlarimin ve vicut pozisyonu sensorlerinin
yerlestirilmesi.

3.7.5. Nazal Hava Yolu Elektrodunun Yerlestirilmes

Soluk almada olusan negatif ve soluk vermede olusan pozitif basincin
kaydedilmesi icin, nazal hava yolu girisine elektrot takildi (Sekil 3.8). Hava giris
cikisimin kaydi, 6zellikle apne ve hipopnelerin saptanmasinda kullanildi.

Sekil 3.8. Polisomnografide nazal hava yolu kantil intin yerlestirilmesi.
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3.7.6. Pulse Oksimetre Sensoriinin Yerlestirilmes

Polisomnografik kayitta solunum gazlarindaki degisimin ol¢tlmesinde oksimetre
sensor parmak ucuna takildi (Sekil 3.9). Oksimetre sensoril ile kapiller kandaki
hemoglobinin oksijen saturasyonu saptand:.

Sekil.3.9. Pulse oksimetre senstriiniin yerlestirilmesi.

3.7.7. Elektrokardiyografi (EK G) Elektrotlarinin Yerlestirilmes

Polisomnografide EKG kaydi, kalp hizinin uyku boyunca takip edilmesi icin
kullanildi. EKG kaydi igin iki yiizey elektrodu kullaildi (Sekil 3.10). Yiizey
elektrotlarindan biri sag klavikula orta hattinin 3-5 cm asagisina digeri ise yine orta
hatta sol gogus kafesi altina yerlestirildi.



Sekil 3.10. Elektrokardiyografi elektrotlarimn yerlestirilmesi.

3.8. Kalibrasyon

Polisomnografi kaydinda; standart EEG, EOG, EMG ve EKG yaminda hava akimi
sinyali, solunum eforu, vicut pozisyonu, oksijen saturasyonu gibi degiskenlerde
kaydedildi. Her kanalda degiskenlerden alinan sinyaller, bir amplifikator aracilig ile
sisteme iletildi (Sekil 3.11). EEG, EOG ve EMG gibi yiksek frekansli fizyolojik
degiskenlerin kaydi, AC amplifikator ile 50 mikrovolt, standart voltaj sinyalinde kalibre
edildi. Oksimetre, hava akimi gibi yavas potansiyel gosteren degiskenler DC
amplifikator araciligr ile bilgisayara iletildi. Sinyallerin kayitlarinda artefaktlarin
onlenmesi icin frekans filtrelemesi yapildi (Cizelge 3.2).
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Sekil 3.11. Polisomnografi amplifikat6ri.

Cizelge 3.2. Polisomnografi filtrelemesinde standart frekans ve sensivite ayarlari.

Kanal Sensivite Dustk frekans | Y Uksek frekans

filtresi filtresi

EEG 50 pV/mm 0,3 Hz 30-35 Hz

EOG 50 pV/mm 0,3 Hz 30-35 Hz

EMG 50 pV/mm 10 Hz 90-100 Hz

EKG 1 mV/mm 1Hz (0,1) sn 30-35 Hz

Oronazal hava Degisken 0,1 Hz (1sn) 0,5Hz

Akimi

Torakoabdominal | Degisken 0,1 Hz (1sn) 0,5Hz

Hareketler

Oksimetre DC 15 Hz




3.9. Filtreleme

Polisomnografinin  kalibrasyonundan sonra, hastaya yerlestirilmis  olan
elektrotlarla sistemin baglantisi yapilarak, amplifikatorde sinyallerin sensivite ve
frekans ayarlar1 Cizelge 3.2'de gosterildigi gibi uygulandi. Amplifikatorden c¢ikan
veriler dijital sinyallere cevrilerek bilgisayar ortamina PSG 1.3 programinda
kaydedilmistir (Sekil 3.12).

Sekil 3.12. Polisomnografide uyku kaydinin bilgisayar monitori gorintist.

3.10. igatistiksel Analiz

Veriler SPSS 16.0 paket programi kullanilarak analiz edildi. Polisomnografi ve
uyku anketleri sonuclarinin  analizinde sirekli degiskenlerin iki yas grubu
karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi, metilfenidat tedavisi dncesi ve metilfenidat
tedavisi sonrasi degiskenlerin karsilastirmalari icin Wilcoxon testi, uyku bozuklugunun
yas gruplarinda karsilastirmalar icin Ki-Kare testi uygulanmustir.
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Sonuclar ortalama, standart sapma, cocuk sayisi ve yluzde olarak ifade edilmistir.
Testlerde glven araligi % 95 secilerek, p degeri 0,05 den kicik (p<0.05) olanlar
istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu bolumde, arastirmamn *Y éntem” bolimiinde sbzi edilen islem basamaklarina
uygun olarak toplanan verilerin istatistiksel analizine iliskin sonuglar yer almaktadir.
Arastirmaya katilan DEHB tams: konulan cocuklarin, C.U. Tip Fakiilltesi Eriskin
Noroloji Anabilim Dali Uyku Laboratuarinda metilfenidat tedavisi Oncesinde ve
metilfenidat tedavisi sonrasinda olmak Uzere toplam iki tim gecelik standart
polisomnografi uygulamas: sonuglari ile Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi ve Epworth
Uykululuk Skalast sonuglari sunulmaktadr.

Arastirmanmin amaci; uyku ve DEHB arasindaki iliski ve uzun etkili (12 saat)
metilfenidat tedavisinin (Concerta) DEHB olan iki farkli (6-8 ve 10-12) yas grubundaki
cocuklarin uyku yapisi Gzerine etkisinin polisomnografi ve anne-baba uyku anketleri ile
arastirilmasidir.

Arastirmaya, C.U. Tip Fakiiltess Cocuk Ruh Sagligi Anabilim Dal1 poliklinigine
basvurusunda ilk defa DEHB tanisi alan 6-8 ve 10-12 yas grubunda yirmi bir erkek
cocuk katilmistir. Metilfenidat tedavisi sonrasi 6lgclimlere ¢cocuklardan 2'si diizenli ilag
kullanmadiklar1 igin alinmamustir.

DEHB olan cocuklarin polisomnografi ve uyku anketlerinden elde edilen
sonuclarinin incelendigi bu bolumde, iki yas grubu karsilastirmalar: icin uygulanan
Mann-Whitney ile metilfenidat tedavisi Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi
karsilastirmalar1 icin uygulanan Wilcoxon testi sonuglar1 bulunmaktadir. Ayrica uyku
bozuklugunun iki yas gurubunda metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi
sonrasi karsilastirmalar: icin kullanilan Ki-kare testi sonuglar1 bulunmaktadir.

Arastirmada polisomnografik verilerin istatistik hesaplamalar1 5 asamada

gerceklestirildi:

1. Metilfenidat tedavisi 6ncesi 6-8 ve 10-12 yas gruplarinin,

Metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 ve 10-12 yas gruplarinin,
Metilfenidat tedavisi 6ncesi ve sonrasi 6-8 yas grubunun,
Metilfenidat tedavisi dncesi ve sonrasi 10-12 yas grubunun,

o~ 0D

Metilfenidat tedavisi Oncesi ve sonrasi tim gocuklarin polisomnografik

verilerinin karsilastirilmast.
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Bulgularimiz, DEHB tamsinda kulanmilan, cocularin genel fiziksel ozellikleri,

noropsikolojik testder, polisomnografi ve uyku anketleri verilerilerine gore sunuldu.

4.1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu Olan Cocuklarin Agirhk, Boy
ve BK| (BMI: Beden K iitle Indeks) Fiziksel Verilerinden Elde Edilen Bulgular

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan ¢ocuklarin vicut agirligi (kg), boy
(cm) ve Beden Kiitle indeksi ( Agrrhk (kg)/ Boy? (m)) metilfenidat tedavisine
baglanmadan ©6nce saptandi. Cocuklarin 6-8 yas grubunda; ortalama vicut agirlig
31,77+6,99 kg., ortalama Beden Kiitle Indeksleri 17,27+2,88, ortalama boy uzunlugu
135,09+£6,02 cm. olarak bulundu. DEHB olan 10-12 yas grubundaki gocuklarin ise
ortalama viicut agirligi 39,05+7,87 kg., ortalama Beden Kiitle Indeksi’ leri 18,98+3,8 ,
ortalama boy uzunlugu, 143,10+4,79 cm. olarak bulundu (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki
cocuklarin agirlik, boy ve BKI ortalama ve standart sapma degerleri.

Yas 6-8 Yas 10-12
Desisken Ort. £SS Ort. £SS
cels M edyan (min-maks) M edyan (min-maks)
n=10 n=11
) 31,77+6,99 30,05+7,87
Agirlik (kg) 33 (23-41,5) 35,75 (29,5-57)
Bov (m 135,00+6,02 143,10+4,79
y (cm) 134 (125-144) 143 (135-150)
Beden Kgﬂ‘;i”dd‘g 17,27+2,88 18,08+3,8
(BKI) 17,60 (12,8-20,7) 18,08 (15,1-25,3)

Kisatmalar: Ort: aritmetik ortalama, SS. standart sapma, min-maks: minimum-maksimum, n: cocuk
sayisi, dk:dakika, kg: kilogram, cm: santimetre, BKi: Beden Kiitle Indeksi.
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4.2. Dikkat Ekskligi Hiperaktivite Bozuklugu Olan Cocuklarin WISC-R
Zeka Olgegi Degerlendirmesinden Elde Edilen Bulgular

Arastirmamizin baslangicinda, DEHB tarisinin konulmast ve zeka diizeylerinin
belirlenmesi icin tim cocuklar WISC-R zeka Olcegi ile degerlendirildi. Cocuklarin 6-8
yas grubunda; Genel Bilgi alt testi standart puam ortalamas 8,9+2,4, Y argilama alt testi
standart puan: ortalamast 9,5+1,9, Aritmetik alt testi standart puan: ortalamas: 9,8+2,8,
Benzerlikler alt testi standart puan ortalamast 11,6+2,5, Sayi1 Dizisi alt testi standart
puan ortalamasi 7,8+3,1, Resim Tamamlama alt testi standart puam ortalamasi
10,2+3,7, Kuplerle Desen alt testi standart puam ortalamasi 8,9+2,6, Parca Birlestirme
at tedti standart puam ortalamast 10,1+2,4, Sifre alt testi standart puan ortalamasi,
10,6+ 1,9, Sozel Zeka BOIUMU standart puan ortalamasi 96,3+13,2 Performans Zeka
BOlUMU standart puam ortalamast 99,2+15,8, TUm Zeka BOlumi standart puan
ortalamas: 97,3+15,2 olarak bulunmustur (Cizelge 4.2). Savasir ve Sahin’in'®* 1980
yilinda Turk gocuklar1 tizerinde yaptig: standardizasyon ¢alismasi norm puanlarina gore
WISC-R bulgular1 elde edilmistir.

Buna karsin, 10-12 yas grubundaki DEHB olan ¢ocuklarin WISC-R zeka 6lgegi
degerlendirmesinde; Genel Bilgi alt testi standart puam otalamasi 6,8+1,7, Yargilama
alt testi standart puant ortalamast 7,9+1,4, Aritmetik alt testi standart puan: ortalamasi
6,8+2,3, Benzerlikler alt testi standart puam ortalamasi 10,5£1,5, Sayr Dizisi alt testi
standart puam ortalamasi 7,5+2,8, Resim Tamamlama alt testi standart puan ortalamasi
10,1+2,3, Klplerle Desen alt testi standart puan ortalamasi 10,3+3,3, Parca Birlestirme
alt testi standart puam ortalamasi 9,19+2,3, Sifre alt testi standart puam ortalamasi, 9,7+
3,8, Sozel Zeka BOIUmU standart puam ortalamas: 86,1+8,9 Performans Zeka Bolumii
standart puam ortalamast 99,5+16,9, Tum Zeka BAlUmi Puam standart puan 91,8+12,9
olarak saptanmustir (Cizelge 4.2). Savasir ve Sahin (1982) tarafindan gergeklestirilen
Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgegi-Gozden Gegirilmis Formunun Tirk cocuklar:
lizerinde standardizasyonu norm degerlerine gére degerlendirme yapil mistir™.

Diger taraftan, yas gruplarindaki DEHB olan tiim ¢ocuklarin WISC-R zeka 6lcegi
verileri incelendiginde; Genel Bilgi alt testi standart puam ortalamast 7,8+2,3,
Yargilama alt testi standart puan ortalamast 8,6+1,9, Aritmetik alt testi standart puam
ortalamasi 8,2+2,9, Benzerlikler alt testi standart puam ortalamasi 11+2, Sayi Dizisi alt
testi standart puan ortalamas: 7,6+2,9, Resim Tamamlama alt testi standart puam
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ortalamast 10,1+2,9, Kiplerle Desen alt testi standart puan ortalamasi 9,6+3, Parca
Birlestirme alt testi standart puam ortalamast 10+2,3, Sifre alt testi standart puanm
ortalamasi, 10,1+ 3,1, SOzel Zeka BOlUmu standart puam ortalamast 90,9+12,4
Performans Zeka BOlUmU standart puam ortalamasi 99,4+16, TUum Zeka Bolumi
standart Puani 94,4+13,9 olarak hesaplanmistir (Cizelge 4.2). Savasir ve Sahin (1982)
tarafindan gergeklestirilen Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgesi-Gozden Gegirilmis
Formunun TuOrk cocuklart Uzerinde standardizasyonu norm degerlerine gore

degerlendirme yapil mistir'®,

Cizelge 4.2. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 ve 10-12 yas ile tim yas gruplarindaki
cocuklarin WISC-R zeka dlgegi standart puanlarimin ortalama ve standart saspma degerleri.

) 6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu | Tum yas grubu
WISC-R Zeka Olgegi n=10 n=9 n=19
Ort. SS Ort. SS Ort. SS
Genel Bilgi 8,9 24 6,8 1,7 7,8 2,3
Yargilama 9,5 1,9 7,9 1,4 8,6 1,9
Aritmetik 9,8 2,8 6,8 2,3 8,2 29
Benzerlikler 11,6 2,5 10,5 15 11 2
Sayi Dizis 7,8 31 7,5 2,8 7,6 29
Resm Tamamlama | 10,2 3,6 10,1 2,3 10,1 2,9
K Uplerle Desen 8,9 2,6 10,3 3.3 9,6 3
Parca Birlestirme 10,1 24 9,9 2,3 10 2,3
Sifre 10,6 1,9 9,7 3.8 10,1 31
SOzel Zeka Bolumu | 96,3 13,9 86,1 8,9 90,9 12,4
Performans Zeka 99,2 15,8 99,5 16,9 99,4 16
Boliumi
Toplam Zeka Bolumu | 97,3 15,2 91,8 12,9 94,4 13,9
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4.3. Dikkat Ekskligi Hiperaktivite Bozuklugu Olan Cocuklarin Bender
Gedtalt Testi, Conners Aile Degerlendirme Olgegi (CADO) ve Conners Ogretmen
Derecelendirme Olgegi (CODO) Verilerinden Elde Edilen Bulgular

Arastirma gruplarimizdaki cocuklara Bender Gedtalt Testi, CADO ve CODO
puanlarindan faydalanilarak DEHB tamsi konulmustur. Cocuklarin 6-8 yas grubunda;
Bender Gestalt Testi puam ortalamast 5,1 +1,3, CADO puam ortalamasi 39,8+15,6,
CODO puan 41,2+13,3 olarak saptanmustir. Bunun yam sira, 10-12 yas grubundaki
cocuklarda; Bender Gestalt Testi puam ortalamas: 8,7+1,1, CADO puan ortalamasi
39+18,4, CODO puan 40,5+13,2 olarak hesaplanmustir (Cizelge 4.3) (EK-3) (EK-4).

Diger yandan, tim yas gruplarindaki cocuklarda; Bender Gestalt Testi puan
ortalamasi 6,9+0,9, CADO puan ortalamasi 39,4+16,6, CODO puan 40,9+12,9 olarak
bulunmustur (Cizelge 4.3) (EK 3) ( EK 4).

Cizelge 4.3. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 ve 10-12 yas ile tim yas gruplarindaki
cocuklarin Bender Gestalt testi ile CADO ve CODO puanlarinin ortalama ve standart sapma degerleri.

6-8 Yas grubu | 10-12 Yas grubu | TUm yas grubu
n=10 n=9 n=19
Testler Ort. SS Ort. SS Ort. SS
Bender Gestalt Testi 51 1,3 8,7 1,1 6,9 0,9
Puan
CADO Puam 39,8 15,6 39 18,4 39,4 16,6
CODO Puani 41,2 13,3 40,5 13,2 40,9 12,9

4.4. Milfenidat Tedavis Oncest DEHB Olan 6-8 ve 10-12 Yas Gruplarinn
Polisomnografisnde Uyku Y apisi Degiskenlerinin Karsilastiriimas

Metilfenidat tedavisi o©ncesi 6-8 yas grubu DEHB olan c¢ocuklarin
polisomnografisinde uyku yapisi degiskenlerinin incelemelerinde; toplam kayit siresi
ortalamasi 460,40+37,67 dk., toplam uyku slresi ortalamasi 435+40,84 dk., toplam
hareket siiresi ortalamasi 2,8+4,10 dk., toplam uyanma sliresi ortalamasi 26,97+24,21

dk., uyku latensi ortalamasi 22,40+18,73 dk., evre 1 latensi ortalamas: 31,4+31,31 dk.,
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evre 2 latensi ortalamast 31,4+31,31dk., REM latensi ortalamasi 193,90 £95,25 dk.
olarak bulundu (Cizelge 4.4).

Diger yandan, metilfenidat tedavisi o6ncesi, DEHB olan 10-12 yas grubu
cocuklarin, polisomnografik uyku yapisi degiskenlerinin analizinde; toplam kayit stiresi
ortalamasi 463,28+31,66 dk., toplam uyku siiresi ortalamasi 432,95+26,51 dk., toplam
hareket stiresi ortalamasi 0,94+1,55 dk., toplam uyanma siiresi ortalamasi 20,29+14,98
dk., uyku latensi ortalamast 13,35+1, 95 dk., evre 1 latensi ortalamasi 14,11+6,04 dk.,
evre 2 latensi ortalamasi 23,28+11,42 dk., REM latensi ortalamasi 158,25+58,48 dk.
olarak saptand: (Cizelge 4.4).

Cizelge 4.4. Metilfenidat tedavis onces 6-8 ve 10-12 yas gruplanindaki DEHB olan cocuklarin
polisomnografisinde toplam kayit, uyku, hareket ve uyanma siireleri ile uyku latensinin ortalama, standart
sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsilastirilmasi.

6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu
Degisken (n=10) (n=9)
Min- Min- z P
Ort | SS | Med M aks Ort SS| Med M aks
Toplam
o 37, | 472, | 410,5- | 463, 419,9- |-
kayl(td il),ll’eSI 460,4 7 5 5258 |8 31,7 | 464,9 5354 | 0,035 0,97
Toplam i
uykusires 4356 | o> | 456 | 527 295 1265 | aa38| 320 | -081 | 043
(dk)
Toplam 41 i
__hargket 2,8 0 03 | 0125 |09 16 0,3 0-5 0,671 0,56
suresi (dk)
Toplam 24 i
uyanma | 26,97 " 115 0-739 20,3 | 149|178 |3-436 0,71
R 2 0,387
suresi (dk)
Uyku 18, 3,5 12 -
latensi (dK) 2240 | 5 14|55 134 | 1,95 4245 | 56y | 061
Evrel 17, 3,5 -
\atensi (dk) 1905 | & 115 | 555 14,1 | 6,04 | 13 4-24 0.076 | 0%
Evre2 31, 3,5 -
latensi (dk) 31,4 3 16,8 1045 233 | 11,4 | 20,5 | 12-45 0,302 0,80
REM 96, | 190, | 23- 158, 161 -
latensi (dk) | 12223 |5 |a85 [5 | 98O 67-284 1 9,775 | 047

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sspma, Med: medyan, Min-Maks Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayisi, dk: Dakika.



Metilfenidat tedavisi 6ncesi 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan ¢ocuklarin
polisomnografisinde; toplam kayit siresi, toplam uyku siiresi, toplam hareket Siiresi,
toplam uyanma siiresi, uyku latensi, evre 1 latensi, evre 2 latensi ve REM latensi
degiskenlerinin karsilastirilmasinda, iki yas grubu arasinda farklilik istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmagh (Cizelge 4.4).

Metilfenidat tedavisi oncesi, 6-8 yas DEHB grubu cocuklarin polisomnografi
kayitlarimin incelenmesinde; uyku etkinligi % 94,23+5,01, evre 1 siresi % 5,18+5,84,
evre 2 siresi % 38,84+14,61, evre 3 siresi % 6,94+5,58, evre 4 siresi % 38,32+11,75,
REM siiresi % 10,70+5,78 olarak saptand: (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. Metilfenidat tedavis onces 6-8 ve 10-12 yas gruplanindaki DEHB olan cocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri siires ve uyku etkinligi ylzdelerinin ortalama, standart sapma,
medyan ve minimum-maks mum degerlerinin karsilastiriimasi.

6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu
Degisken (n=10) (n=9)
ort | ss |Med | U | ort | ss|med | ML 4P

Uyku i i

ekiniigi [ 942 501 | % | P2 laae2| 30 o565 | gt | -0634 | 056
(%) ’

Evrel 2,3 i 4.4 0,9- i
ireat (%) | 518 | 584 120 [575 |37 /505 |20 [-0951 035
Evre2 146 | 368 | 233 83 306 |
sires o5) | B8 | 1 e |47.12|3° as7s | D5 |-1761 | 0,00
Evre3 52 1,5- 1,7 | 4,3 ! i
sirest (o) | 69 | 558 1o |4005 |5 0871 | -0916 | 0,39
Evre4 11,7 399 | 121 6,5 228
sres o6) | 2 |5 oy |suea| 50 a0rs | 2T [-169 |00
REM 850 | 21.3- 47116 |43 |
ires () | 107 | 578 % 0775 ton |007 o9

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortdlama, SS. Standart sapma, Med: medyan, Min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1s1, %: Y lizde degeri.

Buna karsilik, metilfenidat tedavisi 6ncesi 10-12 yas grubu DEHB olan ¢ocuklarin
polisomnografisinde uyku evrelerinin stiresi ve uyku etkinliginin incelenmesinde; uyku
etkinligi ortalamast % 94,62+3,03, evre 1 siresi ortalamast % 5,75+4,43, evre 2 Slresi

ortalamast % 47,12+8,37, evre 3 SUresi ortalamast % 40,05+1,78, evre 4 Sires
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ortalamasi % 31,64+6,54, REM slresi ortalamasi % 10,77+4,73 olarak bulundu
(Cizelge 4.5).

Metilfenidat tedavisi dncesi 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan ¢ocuklarin
polisomnografi kayitlarinda; uyku etkinligi, evre 1 siiresi, evre 2 slresi, evre 3 suresi,
evre 4 siresi ve REM siiresi degiskenlerinin karsilastirilmasinda iki yas grubu arasinda
farklilik istatistiksel olarak anlamli saptanmad: (Cizelge 4.5).

Metilfenidat tedavisi o©ncess 6-8 yas DEHB grubundaki cocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri, solunum olaylar1 ve bacak hareketlerinin sikliginin
arastirilmasinda; evre 1 sikligi ortalamast 6,10+4,20, evre 2 siklig1 ortalamast 17+6,22,
evre 3 sikligi ortalamast 9,9+6,39, evre 4 sikligi ortalamast 8,2+4,58, REM sikligi
ortalamast 6,1+2,51, uyanma sikhgi ortalamasi 2,2+1,69, Apne Hipopne Indeksi
ortalamasi 0,32+0,26 ve Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi ortalamasi
7,27+7,91 olarak saptandi (Cizelge 4.6).

Diger taraftan, metilfenidat tedavisi 6ncesi 10-12 yas DEHB grubu gocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri, solunum olaylar1 ve bacak hareketlerinin sikliginin
arastirilmasinda; evre 1 sikligi ortalamasi 612,87, evre 2 siklig1 ortalamasi 15,67+2,29,
evre 3 siklig1 ortalamasi 6,56+2,55, evre 4 siklig1 ortalamasi 5,56+1,88, REM siklig1
ortalamast 5,67+2,41, uyanma sikhg ortalamas: 2,2+1,69, Apne Hipopne Indeksi
ortalamas: 0,16%0,25, Periyodik Bacak Hareketleri Indeksi ortalamas: 7,14+10,28
olarak bulundu (Cizelge 4.6).

Metilfenidat tedavisi 6ncesi 6-8 yas DEHB grubu ¢ocuklarin polisomnografisinde;
evre 1 sikligi, evre 2 sikligi, evre 3 sikligi, evre 4 sikligi, REM sikligi, uyanma sikligi,
Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi ve Apne Hipopne Indeksi
degiskenlerinin karsilastiriimasinda iki yas grubu arasinda istatistiksel fark bulunmad:
(Cizelge 4.6).
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Cizelge 4.6. Metilfenidat tedavis onces 6-8 ve 10-12 yas gruplanindaki DEHB olan cocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri sikligi, uyanma sikligi, AHI ve PLMD indekdlerinin ortalama, standart
sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsilastirilmasi.

6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu

Degisken (n=10) (n=9)

Min- Min- z P

Ort | SS | Med M aks Ort SS | Mad M aks

Evrel | 610| 42| a5| 113| 6| 287 5/ 110| -0038| 097
sikhg
Evre2 17| 62| 145| 927| 8| 220| 15| 12-19| -0114| o001
sikhg 7
Evre3 09| 64| 85| 222|656/ 255 6| 211| -068| 053
sikhg
Evre4 82| 46 7| 2-16| 556 188 5 29| 1039 | 032
sikhg
REM 61| 22| 55| 311l 567|241 5| 310| -0461| 068
sikhg 1
Uyanma | 55| 171 15| 16| 211] 105 2 14| -0120| 001
sikhg
AHL 5351 03| 030| 008 016] 025| 005| o0-08| -1868| 007
indeksi
PLMD | 5571 791 41| o021.8| 714| 192| 26| 0327| -0493| 065
indeksi 1 8

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortdlama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayisi, AHI indeksi: Apne Hipopne indeksi, PLMD indeksi: Periyodik Bacak
Hareketleri indeksi.

Metilfenidat tedavisi dncesi 6-8 yas DEHB grubu ¢ocuklarin polisomnografisinde
oksjen saturasyonu ve kalp hizi analizlerinden elde edilen fizyolojik verilerde;
minimum oksijen saturasyonu ortalamast % 92,91+3,54, minimum kalp hizi ortalamasi
47,81+£11,53 atim/dk., maksimum kalp hizi ortalamasi 125,45+8,38 atinvdk. olarak
saptand: (Cizelge 4.7).

Bunun yam sira, metilfenidat tedavisi oncesi 10-12 yas grubu DEHB olan
cocuklarin  polisomnografisinde, oksijen saturasyonu ve kalp hizi degiskenleri
incelendiginde; minimum oksijen saturasyonu ortalamast % 93,80+4,10, minimum kalp
hizi ortalamasi 48,5+6,83 atim/dk., maksimum kalp hizi ortalamast 120,80+11,78
atim/dk. olarak hesapland: (Cizelge 4.7).

Metilfenidat tedavisi dncesi 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan ¢ocuklarin

polisomnografisinde; minimum oksijen saturasyonu, minimum kalp hizi ve maksimum
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kalp hizi degiskenlerinin karsilastirilmasinda, istatistiksel olarak farklilik anlamli
bulunmadh (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. Metilfenidat tedavis oncesi 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan gocuklarin
polisomnografisinde fizyol ojik degiskenlerin ortalama, standart sapma, medyan ve minimum-maksimum
degerlerinin karsilastirilmasi.

6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu
Degisken (n=10) (n=9)
Min- Min- Z P
Ort | SS | Med M aks Ort | SS | Med M aks
Minimum
oksijen 929 35 92 87-1938| 4,1 95 -
satur asyonu 1] 4 1| ol o 8598 | 9531 | 061
(%)
Minimum
kelp i | 473 = 52 2;; 485 6’2 B85 g1 0775 | 047
(atim/dKk) '
Maksimum
125, | 8,3 125 112-| 120, | 11, 105-
kalp hizaa 5 3 139 80| 78 116,5 137 -0,99 | 0,35
(atim/dKk)

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayis1, %: Y Uzde degeri, dk: Dakika.

4.5. Metilfenidat Tedavis Sonrasas DEHB Olan 6-8 ve 10-12 Yas Gruplarinin
Polisomnografisinde Uyku Yapis Degiskenlerinin Karsilastirilmas

Metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 yas grubu DEHB olan c¢ocuklarin
polisomnografisinin  uyku yapisi bulgularinda; toplam kayit slresi ortalamasi
436,73+32,26 dk., toplam uyku siiresi ortalamasi 413,8+23,9 dk., toplam hareket siresi
ortalamasi 2,18+1,99 dk., toplam uyanma siresi ortalamasi 27,63+20,48 dk., uyku
latensi ortalamas: 11,25+4,63 dk., evre 1 latensi ortalamasi 12,56+5,89 dk., evre 2
latensi ortalamasi 22,7+12,60 dk., REM latensi ortalamasi 160,75+67,64 dk. olarak
saptand: (Cizelge 4.8).

Buna karsilik, metilfenidat tedavisi sonrasi 10-12 yas grubu DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde, uyku yapisimin incelenmesinde; toplam kayit siresi
ortalamasi 442,54,+11,73 dk., toplam uyku siiresi ortalamasi 397,07+54,23 dk., toplam
hareket siiresi ortalamas: 1,86+1,48 dk., toplam uyanma siiresi ortalamasi 40,42+57,84
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dk., uyku latensi ortalamast 19,22+29,19 dk., evre 1 latensi ortalamasi 19,17+29,22 dk.,
evre 2 latensi ortalamasi 23,78+29,34 dk., REM latensi ortalamasi 149,94+81,75 dk.
olarak saptand: (Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. Mdilfenidat tedavis sonrast 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan cocuklarin
polisomnografisinde toplam kayit, uyku, hareket ve uyanma siireleri ile uyku latensinin ortalama, standart
sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsilastirilmasi.

6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu
Degisken (n=10) (n=9)
Min- Min- Z P
Ort | SS | Med M aks Ort | SS | Med M aks
Toplam
436, | 32, 382- | 442, | 11, 384,4-
) kayit 73| 28 4329 203| 541 73 4438 499 6 -0,408 | 0,72
Suresi (dk)
Toplam
S| 413, | 253 373- | 397, | 54, 297-
uykEstkt)er 3 9 412,4 4565 o7 | 23 420 148 -0,810 | 0,43
Toplam
har eket 218 19| 1,70| 055] 18| 14| 150 04-55] -0,082 | 0,97
stresi (dk) 9 8
Toplam .
wyanma | 27.6| 2% | 2080| 28| 404|571 1560 2967|-0816]| 045
R 48 67,3 2| 84
suresi (dk)
Uyku 4.6 ol 1921 29, o |
latensi (dk) 11,2 3 1025 | 5-19 5| 19 9,50 2-95| -0,491 | 0,66
Evrel 58 19,1 | 29,
latensi (dlk) 12,5 9 115| 523 71 9,5 2-95] -0,076 | 0,97
Evre2 12, 11,5- | 23,7 | 29, i i
latensi (dk) | 227| 60| 1975| sa5| 8| 34| 16| 496([-03027080
REM 160, | 67,| 168 9-| 149, | 81, 78,5-
latensi (dk) | 7| o4 2725| 94| 75| 37| 3535|1306 021

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortdlama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayisi, dk:Dakika.

Metilfenidat tedavisi sonrast 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde; toplam kayit siiresi, toplam uyku siiresi, toplam hareket
siresi, toplam uyanma siiresi, uyku latensi, evre 1 latensi, evre 2 latensi ve REM latensi
degiskenlerinin karsilastirilmasinda, iki yas grubu arasinda fark istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmagh (Cizelge 4.8).
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Metilfenidat tedaviss sonrast 6-8 yas DEHB grubundaki c¢ocuklarin
polisomnografisinde; uyku etkinligi ve uyku evrelerinin siresinin arastirilmasinda, uyku
etkinligi ortalamast % 93,16+4,37, evre 1 siresi ortalamasi 3,05+2,66 dk., evre 2 siresi
ortalamasi % 46,82+11,18 dk., evre 3 siresi ortalamast % 4,79+1,61, evre 4 siresi
ortalamasi % 34,07+8,65, REM siresi ortalamast % 11,28+4,40 olarak saptandi
(Cizelge 4.9).

Diger taraftan, metilfenidat tedavisi sonrast 10-12 yas grubundaki DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde ise; uyku etkinligi ortalamasi % 93,31+7,91, evre 1
siresi ortalamasi % 3,97+6,44, evre 2 siresi ortalamas: % 50,30+11,76, evre 3 sUresi
ortalamasi % 4,64+2,23, evre 4 siresi ortalamast % 27,36x7,10, REM siiresi ortalamasi
% 13,75+3,94 olarak bulundu (Cizelge 4.9).

Metilfenidat tedavisi sonrast 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde uyku etkinligi, evre 1 slresi, evre 2 slresi, evre 3
siresi, evre 4 siresi ve REM siiresi degiskenlerinin karsilastiriimasinda iki yas grubu
arasinda istatistiksel farklilik anlamli saptanmad: (Cizelge 4.9).
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Cizelge 4.9. Mdilfenidat tedavis sonrast 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan cocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri ve uyku etkinligi ylzdelerinin ortalama, standart sapma, medyan ve
minimum-maks mum degerlerinin karsilastiriimas.

6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu
Degisken (n=10) (n=9)
ort | ss | Med I\I>I/IalllTs ort | Ss | Med I\I>I/IalllTs z |P
Uyku -
etkinligi | 93,16 | 4,37 | 947 | 853 9%56| 737- 045
%) o | 9331| 791 soa | 0776
Evrel -
sires o) | 305 | 266 205 OéSé 397 | gan| 12 félz;, L103| 028
Evre2 11| 53| 252 17| 495| 254 |
siresi %) [ 482 8| 5| 623|090 g 63| %98 036
Evre3 2,9- 2,6-
sires ooy | 470| 16L| 161 gl 484 ,p5| 39| ‘5o 049|066
Evred 32| 225 2640 16 -
sires () | 3407 | 865 e | 27:36| .10 0| 0878 | 007
REM 55 137 88|
sires (96 | 1128 | 440| 12| [l 1375 | 304 | 147|016

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortdlama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1s1, %: Y lizde degeri.

Metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 yas DEHB grubu ¢ocuklarin polisomnografisinde
uyku evreleri sikligi, Apne Hipopne indeksi ve Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu
indekslerinin incelenmesinde; evre 1 sikhigi ortalamast 3,3t+3,21, evre 2 sikhigi
ortalamast 13,9+3,07, evre 3 siklig1 ortaamas: 7,6+2,46, evre 4 sikligi1 ortalamasi
6,8+2,20, REM siklig1 ortalamasi 6,5+3,06, uyanma siklig1 ortalamas: 2,3+1,342, Apne
Hipopne Indeksi ortalamasi 0,80+0,10, Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi
ortalamasi 6,37+5,44 olarak hesapland: (Cizelge 4.10).

Bununla birlikte, metilfenidat tedavisi sonrasi 10-12 yas DEHB grubu ¢ocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri siklhigi, Apne Hipopne indeksi ve Periyodik Bacak
Hareketleri Bozuklugu indekslerinin ortalamalari incelendiginde; evre 1 sikligi
ortalamasi 3+3,20, evre 2 siklig1 ortalamasi 14,5615,05, evre 3 siklig1 ortalamasi
6,22+1,79, evre 4 skligi ortalamas: 6,22+1,39, REM siklig:1 ortalamas: 6,88+4,11,
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uyanma sikligi1 ortalamasi 1,89+1,36, AHI ortalamasi 0,28+0,47, PLMD indeksi
ortalamasi 3,61+3,90 olarak bulundu (Cizelge 4.10).

Metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde; evre 1 sikligi, evre 2 sikligi, evre 3 sikligi, evre 4
skhg, REM sikhig, uyanma sikhigi, Apne Hipopne Indeksi ve Periyodik Bacak
Hareketleri Bozuklugu indeksi degiskenlerinin karsilastirilmasinda iki yas grubu
arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmadh (Cizelge 4.10).

Cizelge 4.10. Méilfenidat tedavis sonrast 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan gocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri sikligi, uyanma sikligi, AHI ve PLMD indekdlerinin ortalama, standart
sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsilastirilmasi.

6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu

Degisken (n=10) (n=9)

Min- Min- z P

Ort SS | Mad M aks Ort SS | Mad M aks

Evre1l 33| 321 2| 111 3| 320 2 0-9] -0038| 097
sikhg
Bvre2 | 439|307 | sga7| ¥°|s505| 13| 1024|-0114| o001
sikhg 6
Bvre3 | o6l 246 ™| 412 622| 179 & 39| -0686| 053
sikhg
Evred 1 68| 220| 65| 410| 622| 1.39] 6 48| -1039| 032
sikhg
REM 65| 306| ©| 212|6s88|411| 5| 417|-0461| o068
sikhg
Uyanma | 551 134 2 15| 189| 1.36| 1 15| -0120| o001
sikhg
AHL 6801 010 050 03| 028| 047| 010| o0-14|-0654| 055
indeksi
PLMD | 6371 544 | ®%| 0151 361| 390| 1.,70| 095|-0984| 036
indeksi

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortdlama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayisi, AHI indeksi: Apne Hipopne indeksi, PLMD indeksi: Periyodik Bacak
Hareketleri indeksi.

Diger taraftan, metilfenidat tedavisi sonrast 10-12 yas DEHB grubu gocuklarin
polisomnografisinin  fizyolojik bulgularinda ise; minimum oksijen saturasyonu
ortalamast % 93,88+3,82, minimum kalp hzi ortalamasi 48,66+11,25 atim/dk.,
maksimum kalp hiz1 ortalamasi 129,11+8,08 atim/dk. olarak hesapland: (Cizelge 4.11).
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Metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde, minimum oksijen saturasyonu, minimum kalp hizi ve
maksimum kalp hizi degiskenlerinin karsilastirilmasinda; iki yas grubu arasinda
istatistiksel olarak fark bulunmad: (Cizelge 4.11).

Cizelge 4.11. Mdilfenidat tedavis sonrast 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan gocuklarin
polisomnografisinde fizyol ojik degiskenlerin ortalama, standart sapma, medyan ve minimum-maksimum
degerlerinin karsilastirilmasi.

6-8 Yas grubu 10-12 Yas grubu
Degisken (n=10) (n=10)
Min- Min- Z P
Ort | SS | M« M aks Ort | SS | M« M aks
Minimum
oksijen fg3g9| 31| 945 gg081|03es| 38| 95| es98|-0041| 0,97
satur asyonu 9 2
(%)
Minimum
kalphia | 5530| 78] 951 u067|as66| 1| s1| 27-69 | -1,678] 0,10
1] o 25
(aim/dk)
Maksimum
kalphizn |1206| 56| 130| 2 [1291| 801 159 Y 5080 0,07
139 1| 8 139
(aim/dk)

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sapma, Med: medyan, min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1s1, %: Y lizde degeri, dk: Dakika.

4.6. Metilfenidat Tedavisi Onces ve Metilfenidat Tedavis Sonras DEHB
Olan 6-8 Yas Grubu Cocuklarin Polisomnografisnde Uyku Y apisi Degiskenlerinin
Karsilastirnlmas

Metilfenidat tedavisi Oncesi 6-8 yas grubu DEHB olan gocuklarin polisomnografik
uyku yapisi incelemelerinde; toplam kayit siresi ortalamas: 460,40+37,67 dk., toplam
uyku slresi ortalamast 435+40,84 dk., toplam hareket siiresi ortalamast 2,8+4,10 dk.,
toplam uyanma siiresi ortalamasi 26,97+24,21 dk., uyku latensi ortalamasi 22,40+18,73
dk., evre 1 latensi ortalamas: 31,4+31,31 dk., REM latensi ortalamas: 193,90 +95,25
dk. olarak bulundu (Cizelge 4.12).
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Cizelge 4.12. Metilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavis sonrasi 6-8 yas grubu DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde toplam kayit, uyku, hareket ve uyanma sireleri ile uyku latensinin
ortalama, gandart sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsil astirilmasi.

Metilfenidat tedavisi Metilfenidat tedavisi
Desisk oncesi sonrasi
eslsken (n=10) (n=10)
Min- Min- z P
Ort SS | Med M aks Ort SS | Med M aks
k;"tp's‘f"u'f@ 460, | 376 | 472, | 4105 | 436, | 322 | 432, | 382- | 0.00
y‘( k) 40 8 5| 5258| 73 6 9 4931682
Toplam
am 1 435 | 40,8 371,2- | 413, 412, | 373 -
“yké‘di‘;rw 6a| 4| PO o3| 8| B9 4| 4se5|1204| 02
Toplam 0-
har eket 28| 410| 03| ,,.|218| 199 170| 055|-042| 067
suresi (dk) '
Iogig 269 | 24.2 o-| 276 204 | 208| 56 | 06
uyar 7 1| 15| 739 3 8 ol 673|0051|
suresi (dk)
Uyku 224 | 187 35 | 11,2 10,2 ;
latensi (dk)| o] 3| | ss5| 5| 48| 5| S19[q49p| 024
Evrel 19,0 | 17,5 35-] 125 -
latensi (k) | 5| 6| 0| ss5| 6| 289 LS| 523|550, | 084
19,7
Evre2 31,3 | 16,7 3,5- 12,6 ! 11,5- -
latensi (dk) | 34| 1| 5| 1045| %7 o] °| sa5|0153| 988
REM 193, | 96,2 | 190, 23-| 160, | 67.6 | 168| 9-2- 1 ods
latensi (dk) | 90 5| 50| 3285| 75 4 725| 0764 |

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortdlama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayisi, dk:Dakika.

Buna karsilik, metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 yas grubu DEHB olan gocuklarin
polisomnografisinin  uyku yapist sonuglarinda; toplam kayit slresi ortalamast
436,73+32,26 dk., toplam uyku siiresi ortalamasi 413,8+23,9 dk., toplam hareket siresi
ortalamasi 2,18+1,99 dk., toplam uyanma siresi ortalamasi 27,63+20,48 dk., uyku
latensi ortalamasi 11,25+4,63 dk., evre 1 latensi ortalamasi 12,56+5,89 dk., evre 2
latensi ortalamasi 22,7+12,60 dk., REM latensi ortalamasi 160,75+67,64 dk. olarak
saptand: (Cizelge 4.12).

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 yas grubu cocuklarin
metilfenidat tedavisi Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrast polisomnografisinde;
toplam kayit siiresi, toplam uyku sliresi, toplam hareket sires, toplam uyanma siiresi,
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uyku latensi, evre 1 latensi, evre 2 latenss ve REM latensi degiskenlerinin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak farklilik anlamli bulunmad: (Cizelge 4.12).
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 yas grubu c¢ocuklarin
metilfenidat tedavisi oncesi uyku yapisi bulgularinda; uyku etkinligi ortalamast %
94,23+5,01, evre 1 siresi ortalamast % 5,18+5,84, evre 2 siresi ortalamast %
38,84+14,61, evre 3 siresi ortalamast % 6,94+5,58, evre 4 siresi ortalamast %
38,32+11,75, REM siiresi ortalamasi % 10,70+5,78 saptand: (Cizelge 4.13).

Cizelge 4.13. Metilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi DEHB olan 6-8 yas grubu
cocuklarin polisomnografisinde uyku evreleri ve uyku etkinligi ylzdelerinin ortalama, standart sapma,
medyan ve minimum-maks mum degerlerinin karsilastiriimas.

Metilfenidat tedavisi Metilfenidat tedavisi
Desisken oncesi sonrasi
esls (n=10) (n=10) . 5
ort | Ss | Med I\I>I/IalllTs ort | SS | Med I\I>I/IalllTs

Uyku

etkinligi | 9423|501 | 961 | %221 e316| *3| 947 X | 0357 072
(%)

Evrel 26| 2,05 0,5- i

sires 9) | 518|584| 23| 120| 305 ¢ e | -Le8L| 011
Evre 2 146 | 36,8 23,3- 11, 25,2
sires op) | B8] cos | 682| Gg| 84| 35| -0968| 033
Evre3 5,2 1,5 1,6 51 2,9-
siresi (%) | ©94| 558 199 a479| 1 76| ©0°1| 096
Evred 117 399 121- 86| 312| 225
sires o) | 32| 25| 307 °2 20| 0968 | 033
REM sires 850 213 44| 12| 55|

%) 10,70 | 5,78 | 28| 49 | 147 o6

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sspma, Med: medyan, Min-Maks Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1s1, %: Y lizde degeri.

Diger taraftan, DEHB olan 6-8 yas grubu ¢ocuklarin metilfenidat tedavisi sonrasi
uyku yapst bulgularinda; uyku etkinligi ortalamasi % 93,16+4,37, evre 1 sSlresi
ortalamasi 3,05+2,66 dk., evre 2 siresi ortalamasi % 46,82+11,18 dk., evre 3 slresi
ortalamast % 4,79+1,61 dk., evre 4 siresi ortalamas: % 34,07+8,65 dk., REM siresi
ortalamasi % 11,28+4,40 dk. olarak bulundu (Cizelge 4.13).
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Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 yas grubu c¢ocuklarin
metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi polisomnografisinde uyku
etkinligi, evre 1 Siresi, evre 2 suresi, evre 3 siresi, evre 4 siresi ve REM siresi
degiskenlerinin karsilastirilmasinda; istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmad:
(Cizelge 4.13).

Metilfenidat tedavisi o©ncesi 6-8 yas grubu DEHB olan cocuklarin
polisomnografisinde, uyku evleri, solunum olaylar1 ve bacak hareketleri sikliginin
ortalamalar1 incelendiginde; evre 1 sikligi ortalamasi 6,10+4,20, evre 2 sikligi
ortalamasi 17+6,22, evre 3 sikligi ortalamasi 9,9+6,39, evre 4 skligi ortalamasi
8,2+4,58, REM siklig1 ortalamasi 6,1+2,51, uyanma siklig1 ortalamasi 2,2+1,69, Apne
Hipopne Indeksi ortalamasi 0,32+0,26, Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi
ortalamasi 7,27+7,91 olarak hesapland: (Cizelge 4.13).

Cizelge 4.14. Metilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi DEHB olan 6-8 yas grubu
cocuklarin polisomnografisinde uyku evreeri sikligi, uyanma sikligi, AHI ve PLMD indekderinin
ortalama, gandart sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsil astirilmasi.

Metilfenidat tedavisi M etilfenidat tedavis
Desisk oncesi sonrasi
eslyken (n=10) (n=10) z P
Min- Min-
Ort SS | Med M aks Ort SS | M« M aks
Evrel R
skl 6,10 | 420| 45 1-3 33| 321 2 1-11 2,018 0,044
Evre?2 R
sklig 17 | 6,22 | 14,5 9-271 139| 3,07 15 8-17 1,483 0,14
Evre3 -
skl 99| 639| 85 2-22 76| 2,46 75| 412 0,614 0,54
Evre4 R
sk 8,2 | 4,58 7 2-16 6,8| 2,20 65| 4-10 0,914 0,36
REM 61| 251| 55| 311| 65| 306| 6| 212 | o0
sikh@ ’ ’ ’ ’ ’ 0,120 ’
Uyanma i i -
skhg 22| 1,69 15 1-6 23| 1,34 2 1-5 0,344 0,73
AHI -
indeksi 0,32| 0,26 | 0,30 0-0,8] 0,80| 0,10| 0,50 0-3 1781 0,08
PLMD 0- i
indeksi 727 791 41| 0-218| 6,37| 544 | 5,40 151 | 0,450 0,65

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, min-maks. Minimum-maksimum, n: Cocuk
sayisi, AHI indeksi: Apne Hipopne indeksi, PLMD indeksi: Periyodik Bacak Hareketleri indeksi.

76



Bunun yam sira, metilfenidat tedavisi sonrast 6-8 yas grubu DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde, uyku evleri, solunum olaylar1 ve bacak hareketleri
sikliginin ortalamalar1 incelendiginde; evre 1 sikligi ortalamast 3,3+3,21, evre 2 sikligi
ortalamasi 13,9+3,07, evre 3 sikligi ortalamasi 7,6+2,46, evre 4 sikligi ortalamasi
6,8+2,20, REM siklig1 ortalamast 6,5+3,06, uyanma siklig1 ortalamasi 2,3+1,34, Apne
Hipopne Indeksi ortalamasi 0,80+0,10, Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi
ortalamasi 6,37+5,44 saptandi (Cizelge 4.14).

Dikkat Eksiklgi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 yas grubu c¢ocuklarin
metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi polisomnografisinde; evre 1
sikligi, evre 2 sikligi, evre 3 sikligi, evre 4 sikligi, REM sikligi, uyanma sikligi, apne
hipopne indeksi ve PLMD indeksi degiskenlerinin karsilastirilmasinda sadece evre 1
siklig1 degiskeninde anlamli farklilik bulundu (p<0.05). Bu karsilastirmadaki diger
degiskenlerde istatistiksel olarak fark saptanmad: (Cizelge 4.14).

Buna karsin, DEHB olan 6-8 yas grubu cocuklarin tim uyku degiskenleri
Uzerinde metilfenidat tedavisinin etkisi incelendiginde; evre 1 sikliginda metilfenidat
tedavisi Oncesine gore metilfenidat tedavisinden sonra istatistiksel olarak anlamli
diizeyde azalma saptandi (p<0.05) (Cizelge 4.14).

Metilfenidat tedavisi 6ncesi evre 1 sikligi ortalamasi 6,10+4,20 iken metilfenidat
tedavisi alti ay sonrasi ortalamamin 3,3£3,21 olarak azaldigi1 saptanch ve aralarinda
anlaml1 fark bulundu (Z= -2,018; p<0.05) ( Sekil 4.1) (Cizelge 4.14).
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6- 8 yas grubu

0 Oncesi

Bl Alt1 ay sonrasi

e
o N
[] [

Evre 1 skhg
(o)}

M etilfenidat tedavisi

Sekil 4.1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6- 8 yas grubu ¢ocuklarin metilfenidat
tedavisi 6nces ve metilfenidat tedavis ati ay sonrast evre 1'e girme sikliginin karsil astirilmasi.

Metilfenidat tedaviss ©ncess 6-8 vyas grubu DEHB’li  gocuklarin
polisomnografisinin  fizyolojik verilerinde ise; minimum kalp hizi ortalamasi
47,81+11,53 atim/dk., maksimum kalp hizi ortalamasi 125,45+8,38 atim/dk., minimum
oksijen saturasyonu ortalamast % 92,91+3,54 olarak bulundu (Cizelge 4.15).

Bunun yam sira, metilfenidat tedavisi sonrast 6-8 yas grubu DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinin fizyolojik verilerinde; minimum oksijen saturasyonu
ortalamast % 93,99+£3,19, minimum kalp hizi ortalamasi 55,30+7,81 atim/dk.,
maksimum kalp hizi ortalamasi 129,6+5,6 atim/dk. olarak hesapland: (Cizelge 4.15).

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 yas grubu c¢ocuklarin
metilfenidat tedavisi Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrast polisomnografisinde;
minimum oksijen saturasyonu, minimum kalp hzi ve maksimum kalp hizi
degiskenlerinin karsilastirilmasinda; istatistiksel olarak anlamli farklhilik saptanmadi
(Cizelge 4.15).
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Cizelge 4.15. Metilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavis sonrasi DEHB olan 6-8 yas grubu
cocuklarin polisomnografisinde fizyol gjik degiskenlerin ortalama, standart sapma, medyan ve minimum-
maksimum degerlerinin karsilastiriimasi.

Metilfenidat tedavisi Metilfenidat tedavisi
Desisk Oncesi sonrasi
eslsken (n=10) (n=10) . 5
ort | ss |Med | J7 [ ort | ss | Med | M
Minimum
oksijen 87- 88- -
sturagonu | 291 | 354| 92| g1 [ 93991 319) 945| 7| 00| 076
(%)
Minimum
kalphia |4781| 12| 92| 2 le530| 781 s650| 4% | 017
3 58 67 | 1,366
(atim/dk)
Maksimum
kalpha |24 gag| 1| M2l 1096| 56| 130| L “| 018
5 139 139 | 1,328
(atim/dk)

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-Maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1s1, %: Y lizde degeri, dk: Dakika.

4.7. M¢tilfenidat Tedavisi Onces ve Metilfenidat Tedavis Sonras DEHB
Olan 10-12 Yas Grubu Cocuklarin Polisomnografisnde Uyku Yapis
Degiskenlerinin Karsilastiriimas

Metilfenidat tedavisi Oncesi 10-12 yas grubu DEHB olan ¢ocuklarin
polisomnografisinin - uyku yapisi analizinde; toplam kayit siresi ortalamasi
463,28+31,66 dk., toplam uyku siresi ortalamasi 432,95+26,51 dk., toplam hareket
siresi ortalamast 0,94+1,55 dk., toplam uyanma siresi ortalamasi 20,29+14,98 dk.,
uyku latenst ortalamasi 13,35+1,95 dk., evre 1 latensi ortalamas: 14,11+6,04 dk., evre 2
latensi ortalamasi 23,28+11,42 dk., REM latensi ortalamasi 158,25+58,48 dk. olarak
saptand: (Cizelge 4.16).
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Cizelge 4.16. Mdilfenidat tedavis 6nces ve metilfenidat tedavisi sonrass DEHB olan 10-12 yas grubu
cocuklarin polisomnografisinde toplam kayit, uyku, hareket ve uyanma sireleri ile uyku latensinin
ortalama, gandart sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsil astirilmasi.

Metilfenidat tedavis Metilfenidat tedavis
Desisk oncesi sonrast
eglsken (n=10) (n=9) . 5
Min- Min-
Ort | SS | M« M aks Ort SS | M« M aks
Toplam | y5o | 316 | 404 | a190-| 442, | 11,7 | 443, | 3844
kayit siir esi ’ ’ 85 g ; ’ ’ - | 0417
(i 8| 6 5354| 54| 3| 8| 496]|1362]
Toplam 443,
M | 432, | 265 379,5- | 397, | 542 297- -
“yké‘di‘;rw 5| 1| ™| ae| o7] 3| 0| as|1s3| 07
Toplam 0.4- i
hareket | 094 | 1,55 | 0,25 05| 1,86 | 1,48| 1,50 ce|1gsg| 007
suresi (dk) ! !
Toplam i
ymma | 202|149 76| 5456|904 578| 126] 29 ol 100
uyar 9| 8 2| 4| o] 167
siresi (dk) 0
Uyku 13,3 2 19,2 | 29,1 ] -
\atend (dK) 5| 19 4245 7| gl es0| 295[ 0| 051
Evrel 14,1 19,1 | 29,2 -
atens (dK) | 604 13| a2a| 71 ) 95| 205| . | 051
Evre2 232 | 11,4 i 23,7 | 29,3 i -
latensi dk) | 8| 2| 205| 2| Tg| 4| 1] 4Blgee| 052
REM 158, | 58,4 | 161 149, | 8,7 137,| 785 -
latensi (dk) | 5| 8 67-2841 "o4| 5| 5| 3525|1836| &7

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sapma, Med: medyan, min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayisi, dk:Dakika.

Diger yandan, metilfenidat tedaviss sonrast 10-12 yas grubu DEHB olan
cocuklarin polisomnografisi uyku yapisi degiskenlerinde; toplam kayit siiresi ortalamasi
442 54+11,73 dk., toplam uyku siresi ortalamasi 397,07+54,23 dk., toplam hareket
siresi ortalamast 1,86+1,48 dk., toplam uyanma siresi ortalamasi 40,42+57,84 dk.,
uyku latensi ortalamast 19,22+29,19 dk., evre 1 latensi ortalamasi 19,17+29,22 dk., evre
2 latensi ortalamast 23,78+29,34 dk., REM latensi ortalamasi 149,94+81,75 dk. olarak
saptand: (Cizelge 4.16).

Metilfenidat tedavisi Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrast 10-12 yas grubu
DEHB olan cocuklarin polisomnografisinde; toplam kayit siresi, toplam uyku slresi,
toplam hareket siresi, toplam uyanma siiresi, uyku latensi, evre 1 latensi, evre 2 latensi
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ve REM latensi degiskenlerinin karsilastirmasinda, istatistiksel olarak farklilik anlamli
bulunmad: (Cizelge 4.16)

Metilfenidat tedavisi ©Oncesi 10-12 yas DEHB grubunun polisomnografi
kayitlarinda ise; uyku etkinligi ve uyku evrelerinin siiresi arastirilciginda; uyku etkinligi
ortalamasi % 94,62+3,03, evre 1 siresi ortalamasi % 5,75+4,43, evre 2 siiresi ortalamasi
% 47,12+8,37, evre 3 sures ortalamast % 40,05+1,78, evre 4 siresi ortalamast %
31,64+6,54, REM siresi ortalamasi % 10,77+4,73 olarak bulundu (Cizelge 4.17 ).

Bunun yam sira, metilfenidat tedavisi sonrasi 10-12 yas grubu DEHB olan
cocuklarin polisomnografi bulgularinda uyku etkinligi ve uyku evreleri slreleri
incelendiginde; uyku etkinligi ortalamast % 93,31+7,91, evre 1 siresi ortalamasi %
3,97+6,44, evre 2 suresi ortalamast % 50,30+11,76, evre 3 sires ortalamast %
4,64+2,23, evre 4 siresi ortalamast % 27,36+7,10, REM slresi ortalamast %
13,75%3,94 olarak saptandi (Cizelge 4.17).

Metilfenidat tedavisi Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrast 10-12 yas grubu
DEHB olan ¢ocuklarin polisomnografisinde; uyku etkinligi, evre 1 siiresi, evre 2 siresi,
evre 3 siresi, evre 4 siresi ve REM siiresi degiskenlerinin karsilastirilmasinda sadece
REM siresinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunur iken (Z=-2,192; p<0.05); diger
degiskenleri karsilastirmalarda anlamli farklilik bulunmad: (Cizelge 4.17) (Sekil 4.2).
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Cizelge 4.17. Mdilfenidat tedavis 6nces ve metilfenidat tedavisi sonrass DEHB olan 10-12 yas grubu
cocuklarin polisomnografisinde uyku evreleri ve uyku etkinligi ylzdelerinin ortalama, standart sapma,
medyan ve minimum-maks mum degerlerinin karsilastirimasi.

Metilfenidat tedavis Metilfenidat tedavis
Desisk oncesi sonrast
eslsken (n=10) (n=9) 5 5
Min- Min-
Ort | SS | Mad M aks Ort SS | M M aks
Uyku i : i
etlzinl)igi 046 303| P2 Trlezzr|zer| PO BN | oes
% b b b
Evrel 0,9- 1,2 0,1- -
sires ) | 575 | 443| 505| 1| 397| 64 ol 1oos| 03
Evre2 87| 306 11,7| 495 254 i
siresi ) | 471 83| 5| 577|990 e 638 | 1,007 2%
Evre3 | 40,0 43| 08 39| 26 :
siresi %) | 5| b78 71| 464|223 99| 0415| 068
Evre4 30,7 22,8- 16- -
sires o) | 316 | 654 | 23| 710 2840 T 07| 031
REM | 107 43 37| 88 §
wires o0) | 7| 473 118|  12% [1375| 304 5| 2100 | 003

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortdlama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-maks. Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1s1, %: Y lizde degeri.

10-12 yas grubu

@ Oncesi
20 1 * B Alt1 ay sonrasi

REM siiresi (%)
H
o

M etilfenidat tedavisi

Sekil 4.2. Metilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavis ati ay sonrass DEHB olan 10-12
yas grubu cocuklarin REM sirelerinin (%) karsilastirilmasi.
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Metilfenidat tedavisi ©ncesi 10-12 yas grubu DEHB olan c¢ocuklarin
polisomnografisinde; uyku evreleri sikligi, solunum olaylar1 ve bacak hareketi sikligi
arastirilchiginda; evre 1 sikligi ortalamasi 6+2,87, evre 2 sikligi ortalamasi 15,67+2,29,
evre 3 siklig1 ortalamasi 6,56+2,55, evre 4 siklig1 ortalamasi 5,56+1,88, REM siklig1
ortalamast 5,67+2,41, uyanma sikhg ortalamas: 2,2+1,69, Apne Hipopne Indeksi
ortalamast 0,16+0,25, Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi ortalamasi
7,14+10,28 olarak saptand: (Cizelge 4.18).

Bunun yam sira, metilfenidat tedavisi sonrasi 10-12 yas DEHB olan gocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri, solunum olaylari, bacak hareketi siklig:
arastirildhiginda; evre 1 sikligi ortalamast 3+3,20, evre 2 siklig1 ortalamasi 14,56+5,05,
evre 3 siklig1 ortalamas: 6,22+1,79, evre 4 siklig1 ortalamasi 6,22+1,39, REM sikligi
ortalamas: 6,88+4,11, uyanma siklig1 ortalamast 1,89+1,36, Apne Hipopne indeksi
ortalamast 0,28+0,47, Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi ortalamasi
3,61+3,90 olarak bulundu (Cizelge 4.18).
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Cizelge 4.18. Mdilfenidat tedavis 6nces ve metilfenidat tedavisi sonrast DEHB olan 10-12 yas grubu
cocuklarin polisomnografisinde uyku evrderi sikligi, uyanma sikligi, AHI ve PLMD indekderinin
ortalama, gandart sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsil astirilmasi.

Metilfenidat tedavis Metilfenidat tedavis

Desisk oncesi sonrasi

eslyken (n=10) n=9) z P

Min- Min-
Ort SS | M« M aks Ort SS | M« M aks

Evrel R

sakhi 6| 287 5 1-10 3| 320 2 0-9 1,687 0,09
Evre?2 14,5 i -

skh 15,67 | 2,29 15 12-19 6 5,05 13 10-24 0,478 0,63
Evre3 -

sk 6,56 | 2,55 6 2-11| 6,22 | 1,79 6 39 0,119 0,91
Evre4 R

skh 556 | 1,88 5 2-9] 6,22 | 1,39 6 4-8 0,834 0,40

REM -

skhg 567 | 241 5 3-10| 6,88 | 4,11 5 4-17 0,351 0,73
Uyanma i i -

sk 211 | 1,05 2 14| 1,89 | 1,36 1 1-5 0,776 0,44

Apne -
hipopne 0,16 | 025| 0,05 0-0,8| 0,28 | 0,47 | 0,10 0-14 0,69
, ) 0,405
indeksi

PLMD -

indeksi 7,14 | 10,28 26| 0-32,7| 361| 3,90 1,70 0,9,5 1,125 0,26

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sspma, Med: medyan, Min-Maks Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayisi, AHI indeksi: Apne Hipopne indeksi, PLMD indeksi: Periyodik Bacak
Hareketleri indeksi.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 10-12 yas grubu cocuklarin
metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi polisomnografisinde; evre
1siklig1, evre 2 sikhigi, evre 3 sikligi, evre 4 sikligi, REM sikligi, uyanma sikligi, apne
hipopne indeksi ve PLMD indeksi degiskenlerinin karsilastiriimasinda istatistiksel
olarak fark anlamlilik gostermedi (Cizelge 4.18).

Metilfenidat tedavisi Oncesi 10-12 yas DEHB grubu polisomnografisinin
fizyolojik bulgularinda; minimum oksijen saturasyonu ortalamasi % 93,80+4,10,
minimum kalp hizi ortalamasi 48,5+6,83 atim/dk., maksimum kalp hizi ortalamasi
120,80+11,78 atim/dk. olarak bulundu (Cizelge 4.18).

Diger yandan metilfenidat tedavisi sonrast 10-12 yas DEHB grubu
polisomnografisinin fizyolojik bulgular1 incelendiginde; minimum oksijen saturasyonu



ortalamast % 93,88+3,82, minimum kalp hzi ortalamasi 48,66+11,25 atim/dk.,
maksimum kalp hiz1 ortalamasi 129,11+8,08 atim/dk. olarak saptand: (Cizelge 4.19).

Cizelge 4.19. Mdilfenidat tedavis 6nces ve metilfenidat tedavisi sonrast DEHB olan 10-12 yas grubu
cocuklarin polisomnografisinde fizyolojik degiskenlerin ortalama, standart sapma ve minimum-
maksimum degerlerinin karsilastiriimasi.

Metilfenidat tedavis Metilfenidat tedavis
Desisken oncesi sonrasi
esls (n=10) (n=9) 5 5
Min- Min-
Ort SS | M« M aks Ort SS | M« M aks
Minimum
oksijen 93,8 93,8 -
satur asyonu 0 4,10 95| 85-98 3 3,82 95 | 85-98 0,283 0,78
(%)
Minimum 486 i
kalp hizaa 485| 6,83 | 485 | 38-61 1 11,25 51| 27-69 0,28
6 1,076
(atim/dKk)
Maksimum 116
120, | 11,7 ' | 105- | 129, 129 | 117- -
Kalp uzr | gy | "Tg | S| Tygp| g | 808 139 | 2,018 | 904
(atim/dKk)

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sspma, Med: medyan, Min-Maks Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1si, %: Y lizde degeri, dk: Dakika.

DEHB olan 10-12 yas cocuklarin metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat
tedavisi sonrast  polisomnografisinde; maksimum  kalp hizi degiskeninin
karsilastirilmasinda anlamli fark bulunur iken (p<0.05); minimum oksijen saturasyonu
ve maksimum kalp hizi degiskenlerinin karsilastirilmasinda anlamli farklilik saptanmadi
(Cizelge 4.19).

Metilfenidat tedavisi dncesi maksimum kalp hizi ortalamasi 120,80+11,78 atim/
dk. iken; metilfenidat sonrasi ortalamanin 129,11+8,08 atim/dk. olarak arttigi bulundu
ve aralarinda anlamli fark oldugu saptandi (Z= -2,018; p<0,05) (Cizelge 4.19) (Sekil
4.3).
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10-12 yas grubu

O Oncesi
140 1 W Alt1 ay sonrasi
135 -

130 A

125 A1
120 -1
115 A
110

Maksmum kalp iz (atim/dk

M etilfenidat tedavisi

Sekil 4.3. Metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavis alti ay sonrast DEHB olan 10-12 yas grubu
cocuklarin maksimum kalp hizlarinin karsilagtirilmas.

4.8. Metilfenidat Tedavisi Onces ve Metilfenidat Tedavis Sonras DEHB
olan Tum Cocuklarin Polisomnografisnde Uyku Yapisimin Karsilastiriimas

Metilfenidat tedavisi obncesi DEHB olan tim gocuklarin polisomnografik uyku
yapisi incelemelerinde; toplam kayit siresi ortalamasi 461,28+34,11 dk., toplam uyku
siresi ortalamasi 434,37+33,95 dk., toplam hareket siresi ortalamas: 1,91+3,23 dk.,
toplam uyanma stiresi ortalamasi 23,79+20,15 dk., uyku latens: ortalamasi 18,09+14,64
dk., evre 1 latensi ortalamast 16,2+13,14 dk., evre 2 latensi ortalamasi 26,63+23,51 dk.,
REM latensi ortalamasi 176,92+80,65 dk. olarak saptand: (Cizelge 4.20).

Buna karsin, DEHB olan tim cocuklarin metilfenidat tedavisi sonrasi
polisomnografik uyku yapisi degiskenleri sonucunda ise; toplam kayit siiresi ortalamasi
439,48,£32,87 dk., toplam uyku slresi ortalamasi 384,19+93,81 dk., toplam hareket
siresi ortalamast 2,83+1,73 dk., toplam uyanma siresi ortalamasi 33,69+41,71 dk.,
uyku latensi ortalamast 15,03+20,16 dk., evre 1 latensi ortalamasi 15,68+20,21 dk., evre
2 latensi ortalamasi 23,21+21,5 dk., REM latensi ortalamasi 155,63+72,72 dk. olarak
bulundu (Cizelge 4.20).
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Cizelge 4.20. Mdilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavis sonrasi tim yas grubu DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde toplam kayit, uyku, hareket ve uyanma sireleri ile uyku latensinin
ortalama, gandart sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsil astirilmasi.

Metilfenidat tedavisi Metilfenidat tedavisi
Desisk oncesi sonrasi
eslsken (n=19) (n=19) 5 5
Min- Min-
Ort | SS Med M aks Ort | SS Med M aks
k;"tp's‘f"u'f@ 461, | 341 | 469, | 4105 | 430 | 328 433;5’ 382- | 0,03
y‘( k) 78 1 2| 5354 48 7 4996 | 2,133 | ©
uTk?Jp'S‘f"u'f@ 434, | 339| 448| 3712 | 384 | 938 4143; 33.2- | 0019
Y (o 37 5 493| 19 1 4565 | 2,354 |
Toplam -
hareket | 191| 323| 03| 0125( 203 173| 15| 055|, .o| 031
suresi (dk) '
Toplam
237 | 201 36| 47| 163| 29 i
uyanma o| 5| 17|07 g T 167 | 0,020 998
suresi (dk)
Uyku | 180] 46| 13| 35 | 150 201 _ §
latensi (dk) | 9| 4 s55( 3| 6| 0| Z|1167| %
117
Evrel 13,1 ! 35-1 156 | 20,2 -
latensi (dk) | %% a| °| ss5| 8| 1| 105 2Bygas| 06
Evie2 | 266] 235 182| 35 | 232 §
latensi (dk) | 3| 1| 5| 1045| 1|2%°| 18| 495[5g45] 040
REM 176, | 80,6 23| 155, | 72.7 _ i
latensi dk) | 92| 5| 09| aoss| 63| 2| 1°1|93525|gsga| 0%

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Med: medyan, Min-Maks. Minimum
maksimum, n: Cocuk sayisi, dk: Dakika.

Metilfenidat tedavisi oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi DEHB olan tim
cocuklarin polisomnografisinde; toplam kayit siiresi, toplam uyku siiresi degiskenlerinin
karsilastirilmasinda, istatistiksel olarak farklilik anlamli bulundu (p<0,05). Metilfenidat
tedavisi 6ncesi ve sonrasi toplam hareket stresi, toplam uyanma siiresi, uyku latensi,
evre 1 latensi, evre 2 latensi ve REM latensi degiskenlerinin karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak farklilik anlamli bulunmadi (Cizelge 4.20 ).

Metilfenidat tedavisi 6ncesi toplam kayit siresi ortalamasi 461,28+34,11 dk. iken
metilfenidat tedavisi sonrasi ortalama 439,48,+32,87 dk. olarak hesapland: ve aralarinda
anlaml1 fark oldugu tespit edildi (Z=-2,133; p<0,05) (Cizelge 4.20) (Sekil 4.4).
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DEHB olan deneklerin toplam
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400
M etilfenidat tedavisi

Sekil 4.4. Metilfenidat tedavis 6nces ve metilfenidat tedavis alti ay sonrast DEHB olan tim
cocuklarin toplam kayit siirelerinin karsilastiriimas.

Metilfenidat tedavisi 6ncesi toplam uyku siresi ortalamasi 434,37+33,95 dk. iken
metilfenidat tedavisi alti ay sonrasi toplam uyku siiresi ortalamasi 384,19+93,81 dk.
olarak bulundu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (Z= -
2,354; p<0,05) (Cizelge 4.20) (Sekil 4.5).
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Sekil 4.5, Metlfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavis alti ay sonrass DEHB olan tim
cocuklarin toplam uyku strelerinin karsilastiriimas.

Metilfenidat tedavisi 6ncesi DEHB olan tiim ¢ocuklarin polisomnografisinde uyku
etkinligi ve uyku evrelerinin ortalamalar: arastirildiginda; uyku etkinligi ortalamast %
94,42+4,1, evre 1 suresi ortadamasi 5,45+5,1 dk., evre 2 siresi ortalamast %
42,79+12,49 dk., evre 3 sliresi ortalamast % 5,57+4,39 dk., evre 4 siresi ortalamast %
35,14+10 dk., REM siires ortalamast % 10,73+5,18 dk. olarak saptand: (Cizelge 4.21).

Diger yandan, metilfenidat tedavisi sonrass DEHB olan tim ¢ocuklarin
polisomnografisinde uyku etkinligi ve uyku evrelerinin ortalamalar: arastirildiginda ise;
uyku etkinligi ortalamasi % 93,23+6,12, evre 1 slresi ortalamasi % 3,49+4,71, evre 2
siresi ortalamasi % 48,47+11,28, evre 3 suresi ortalamast % 4,72+1,88, evre 4 siresi
ortalamasi % 30,9+8,5, REM siresi ortalamast % 12,45+4,3 olarak hesapland: (Cizelge
4.21).

Metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi ttm DEHB olan
cocuklarin polisomnografisinde; evre 1 siiresi, REM siiresi, uyku etkinligi, evre 2 siiresi,
evre 3 siiresi, evre 4 siresi ve REM siiresi degiskenleri karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak farklilik bulunmadh (Cizelge 4.21).
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Cizelge 4.21. Mdilfenidat tedavis 6nces ve metilfenidat tedavis sonras tim DEHB olan ¢ocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri ve uyku etkinligi ylzdelerinin ortalama, standart sapma, medyan ve
minimum-maks mum degerlerinin karsilastiriimas.

Metilfenidat tedavisi Metilfenidat tedavisi
Desisk Oncesi sonrasi
eglsken (n=19) (n=19) . 5
Min- Min-
Ort| SS|Med M aks Ort SS | M« M aks
Uyku i :
akiniigi 9442 | 41| 98| D= lo323| 612| P Tl 0201 | 04
(%) :
Evrel 0,1-
siiresi (%) 545| 51 3| 0920| 349| 471 2 194 -1,892 | 0,06
Evre2 12, 23,3- 4741 252-|
siiresi (%) 42,79 49 42,5 69,5 48,47 | 11,3 63.8 1,207 | 0,23
Evre3 43| 4,39 0,8 4,3 2,6-
siiresi (%) 5,57 9 19.9 4,72 | 1,88 9.9 0,221 | 0,83
Evred 35,5 12,1- 30,1 16-|
siiresi (%) 3514 | 10 567 30,9 85 50.3 1,489 | 0,14
REM 51| 11,3 4,3- 12,5 5,5-
siiresi (%) 10,73 8 213 12,45 4,3 19 -1,851 | 0,06

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sspma, Med: medyan, Min-Maks Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1s1, %: Y lizde degeri.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan tim c¢ocuklarin metilfenidat
tedavisi 6ncesi polisomnografisinde uyku evrelerinin sikligi, solunum olaylar: ve bacak
hareketi incelendiginde; evre 1 siklig1 ortalamas: 5,85+3,56, evre 2 sikligi ortalamasi
16,15+4,68, evre 3 siklig1 ortalamast 8,35+4,99, evre 4 sikligi ortalamasi 6,95+3,63,
REM siklig1 ortalamasi 5,85+2,35, uyanma siklig1 ortalamast 2,1+1,38, Apne Hipopne
Indeksi ortalamasi 0,25+0,26, Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi
ortalamasi 7,21+8,89 olarak hesapland: (Cizelge 4. 22).

Buna karsin, DEHB olan tim cocuklarin metilfenidat tedavisi o©ncesi
polisomnografisinde uyku evrelerinin sikligi, solunum olaylari ve bacak hareketi
incelendiginde; evre 1 sikligi ortalamast 3,16+3,12, evre 2 sikligi ortalamasi
14,21+4,02, evre 3 siklig1 ortalamast 6,95+2,22, evre 4 siklig: ortalamas: 6,53+1,84,
REM siklig1 ortalamasi 6,68+3,5, uyanma siklig1 ortalamasi 2,11+1,32, Apne Hipopne
Indeksi ortalamast 0,17+0,33, Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu indeksi
ortalamasi 5,06+4,85 olarak bulundu (Cizelge 4. 22).
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Cizelge 4.22. Mdilfenidat tedavis 6nces ve metilfenidat tedavis sonrass DEHB olan tim gocuklarin
polisomnografisinde uyku evreleri sikligi, uyanma sikligi, AHI ve PLMD indekdlerinin ortalama, standart
sapma, medyan ve minimum-maksimum degerlerinin karsilastirilmasi.

Metilfenidat tedavisi Metilfenidat tedavisi
Desisk oncesi sonrast
eslsken (n=19) (n=19) z P
Min- Min-
Ort SS | Med M aks Ort SS | Med M aks
Evrel _
skl 585 | 3,56 5 1-13| 3,16 | 3,12 2 0-11 2514 0,012
Evre2 14,2 i -
skl 16,2 | 468| 15 9-27 1| 402| 13 8-24 1484 0,14
Evre3 -
sKiig: 8,35 | 4,99 7 2-22| 6,95 | 2,22 7 3-12 0.545 0,59
Evre4 _
sk 6,95 | 3,63 6 2-16 | 6,53 | 1,84 6 4-14 0332 0,74
REM 1 5o5| 235 5| 311|668 35| 6| 217 | 0,70
siklig ' ' ' : 0,381 :
Uyanma i i -
skiig 21| 1,38 2 16| 211 1,32 2 1-5 0.225 0,82
AHI _
indeksi 025| 026| 0,1 08| 017| 033 01| 01,4 0.904 0,37
PLMD | 2511 889| 37| 0327| 506| 485| 42| 0151 | 030
|ndekS| b b b t b b b b 1,046 b

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sspma, Med: medyan, Min-Maks Minimum-
maksimum, n: Cocuk sayisi, AHI indeksi: Apne Hipopne indeksi, PLMD indeksi: Periyodik Bacak
Hareketleri indeksi.

Metilfenidat tedavisi oncesi evre 1 skhgi ortalamast 5,85+3,56 iken,
metilfenidat tedavisi alti ay sonrasi ortalamamn 3,16+3,12 olarak azaldigi bulundu ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-2,514; p<0,05) (Cizelge 4.23)
(Sekil 4.7).
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Sekil 4.6. Metilfenidat tedavisi dnces ve metilfenidat tedavis alti ay sonrasinda DEHB olan tim
cocuklarin evre 1 sikliklarimn karsilastiriimasi.

Metilfenidat tedavisi 6ncess DEHB olan tim c¢ocuklarin polisomnografisinde
fizyolojik verilerin analizinde; minimum oksijen saturasyonu ortalamast % 93,34+3,75,
minimum kalp hizi ortalamasi 48,14+9,36 atim/dk., maksimum kalp hiz1 ortalamasi
123,24+10,16 atim/dk. olarak hesapland: (Cizelge 4.23).

Bunun yam sira, metilfenidat tedavisi sonrass DEHB olan tim g¢ocuklarin
polisomnografisinde fizyolojik verilerin analizinde ise; minimum oksijen saturasyonu
ortalamast % 93,94+3,41, minimum kalp hizi ortalamasi 52,16+9,92 atim/dk.,
maksimum kalp hiz1 ortalamasi 129,37+6,72 atim/dk. olarak bulundu (Cizelge 4.23).

Metilfenidat tedavisi 6dncesi maksimum kalp hizi ortalamasi 123,24+10,16 dk.
iken metilfenidat tedavisi alt1 ay sonrasi ortalamamn 129,37+6,72 dk. olarak arttigi
bulundu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Z= -2,439; p<0,05)
(Cizelge 4.23) (Sekil 4.8).
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Cizelge 4.23. Mdilfenidat tedavis 6nces ve metilfenidat tedavis sonrass DEHB olan tim gocuklarin
polisomnografisinde fizyolojik degiskenlerin ortalama, standat sapma, medyan ve minimum-maksimum
degerlerinin karsilastirilmasi.

Metilfenidat tedavis Metilfenidat tedavis
Desisk oncesi sonrasi
eglsken n=19) (n=19)
Min- Min- z P
Ort SS | Med M aks Ort |SS | M« M aks
Minimum
oksijen 3,7 i 93, |34 85- i
satur asyonu 93,34 5 93 85-98,1 o 1 95 981 0,350 | 0,73
(%)
Minimum
kalp hizaa 48,14 2’3 52 25-61 ié g,g 52 27-69 | -1,483 | 0,14
(atim/dk)
Maksimum
123,2 | 10, 105- 129 | 6,7 117-
kalp hizaa 2 16 123 139 37 |2 130 139 -2,439 | 0,02
(atim/dk)

Kisaltmalar: Ort: Aritmetik ortalama, SS. Standart sspma, Med: medyan, Min-Maks Minimum-
maksimum, n: Cocuk say1s1, %: Y lizde degeri, dk: Dakika.

Maksmum kalp hiz
(atim/dk)

140 -
135 -
130 -
125 -
120 -
115

M etilfenidat tedavisi

DEHB olan deneklerin toplam

@ Oncesi

Bl Alt1 ay sonrasi

Sekil 4.7. Metilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavisi ati ay sonrasinda DEHB olan tim
cocuklarin maksimum kalp hizlarinin karsilastirilmas.
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4.9. Pittsburgh
Puanlarindan Elde Edilen Sonuglar

Uyku Kalites Indeksi ve Epworth Uykululuk Skalas

Metilfenidat tedavisi 6ncesi, 6-8 yas grubunda DEHB olan ¢ocuklarda; Pittsburgh
Uyku Kalitesi Indeksi ortalamas: 1,54+0,68 ve Epworth Uykululuk Skalasi ortalamasi
0,36+0,8 iken, 10-12 yas grubunda ise, Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi ortalamasi
0.08+1,95 ve Epworth Uyku Kalitesi Indeksi ortalamasi 0,5+1,58 olarak hesapland:
(Cizelge 4.24).

Cizelge 4.24. Métilfenidat tedavis Oncesinde 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan cocuklarin
Pittsburgh Uyku Kalites Indeksi ve Epworth Uykululuk Skalasi puanlarinin ortalama, standart sapma ve
medyan degerlerinin karsilastiriimasi.

Degisken Yas 6-8 Yas 10-12
Ort. +SS Ort. £SS Z p
M edyan (min-maks) | Medyan (min-maks)
n=10 n=9
Pittsburgh 1,54+0,68 0.08+1,95 -1,183 | 0,282
Uyku Kalites 1(1-3) 2,5(0-6)
indeks
(PUK1)
Epworth 0,36+0,8 0,5+1,58 -0,405 | 0,809
Uykululuk 0(0-2) 0(0-5)
Skalas (EUS)

Kisatmalar: Ort: aritmetik ortalama, SS. standart sapma, min-maks. minimum-maksmum, n: ¢ocuk
sayisi, PUKI: Pittsburghh Uyku Kalitesi indeksi, EUS: Epworth Uykululuk Skalasi.

Metilfenidat tedavisi Oncesinde, 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan
cocuklarin Pittsburghh Uyku Kalitesi Indeksi ve Epworth Uykululuk Skalasi puanlar:
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadh (Cizelge 4.24).

Metilfenidat tedavisi sonrast 6-8 yas grubunda DEHB olan ¢ocuklarda, Pittsburgh
Uyku Kalitesi Indeksi ortalamas: 1,40+0,96 ve Epworth Uykululuk Skalasi ortalamasi
0+ iken, 10-12 yas grubu DEHB olan gocuklarda Pittsburghh Uyku Kalitesi indeksi
ortalamast 2,11+1,36 ve Epworth Uykululuk Skalasi ortalamasi 0,44+1,33 olarak
bulundu (Cizelge 4.25).
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Metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 ve 10-12 yas gruplarinda DEHB olan ¢ocuklarin
Pittsbourghh Uyku Kalitesi Indeksi ve Epworth Uykululuk Skalasi puanlarinn
karsilastirilmasinda, istatistiksel olarak anlaml1 farklilik saptanmad: (Cizelge 4.25).

Cizelge 4.25. Mdilfenidat tedavis sonrasi 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki DEHB olan cocuklarin
Pittsburghh Uyku Kalites indeksi ve Epworth Uykululuk skalasi puanlarinin ortalama, standart sapma

ve medyan degerlerinin karsilastirilmasi.

Degisken Yas 6-8 Yas 10-12
Ort. +SS Ort. +SS Z p
M edyan (min-maks) | M edyan (min-maks)
n=10 n=9
Pittsburgh 1,40+0,96 2,11+1,36 -1,245 | 0,278
Uyku Kalites 1(0-3) 2 (1-5)
indeks (PUKI)
Epworth +0 0,44+1,33 -1,054 | 0,720
Uykululuk 0 (0-9)
Skalas (EUS)

Kisatmalar: Ort: aritmetik ortalama, SS. standart sapma, min-maks. minimum-maksmum, n: ¢ocuk
sayisi, PUKI: Pittsburghh Uyku Kalitesi indeksi, EUS: Epworth Uykululuk Skalasi.

Metilfenidat tedavisi Oncesi, 6-8 yas grubu DEHB olan ¢ocuklarin; Pittsburgh
Uyku Kalitesi Indeksi ortalamasi 1,54+0,68, Epworth Uykululuk Skalasi ortalamas
0,36+0,8 iken metilfenidat tedavisi sonrasinda; Pittsburghh Uyku Kalitesi Indeksi
ortalamas: 1,40+0,96 ve Epworth Uyku Kalitesi Indeksi ortalamasi +0 saptand:
(Cizelge 26).

Metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 yas grubu DEHB
olan gocuklarin Uyku Kalitesi Indeksi ve Epworth Uykululuk Skalasi puanlarinin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark bulunmad: (Cizelge 4.26).
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Cizelge 4.26. DEHB olan 6-8 yas grubundaki gocuklarin metilfenidat tedavis oncesi ve metilfenidat
tedavis  sonrasinda Pittsburgh Uyku Kalites indeksi ve Epworth Uykululuk skalas  puanlarinin
ortalama, gandart sapma ve medyan degerlerinin karsilastiriimasi.

Degisken M etilfenidat (concerta)
tedavis 6nces tedavis sonras Z p
Ort. +SS Ort. +SS
Medyan (min-maks) | Medyan (min-maks)

n=10 n=10
Pittsburgh 1,54+0,68 1,40+0,96 -1,138 | 0,890
Uyku K alites 1(1-3) 1(0-3)
indeks (PUKI)
Epworth 0,36+0,8 +0 -1 0,317
Uykululuk 0(0-2
Skalas (EUS)

Kisatmalar: Ort: aritmetik ortalama, SS. standart sapma, min-maks:. minimum-maksmum, n: ¢ocuk
sayisi, PUKI: Pittsburghhh Uyku Kalitesi indeksi, EUS: Epworth Uykululuk Skalas.

Metilfenidat tedavisi 6ncesi 10-12 yas grubu cocuklarin; Pittsburghh Uyku
Kalitesi Indeksi ortalamasi 0,08+1,95, Epworth Uykululuk Skalasi ortalamasi 0,5+1,58
iken metilfenidat tedavisi sonrasinda, Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi ortalamasi
2,11+1,36, Epworth Uyku Kalitesi Indeksi ortalamasi 0,44+1,33 olarak saptanch
(Cizelge 4.27).

Cizelge 4.27. Metilfenidat tedavis onces ve metilfenidat tedavis sonrasinda DEHB olan 10-12 yas
grubundaki cocuklarin Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi ve Epworth Uykululuk skalasi puanlarinin
ortalama, gandart sapma ve medyan degerlerinin karsilastiriimasi.

Degisken Yas 6-8 Yas 10-12
Ort. £SS Ort. +SS Z p
M edyan (min-maks) | M edyan (min-maks)
n=10 n=9
Pittsburgh 0.08+1,95 2,11+1,36 -0,276 | 0,783
Uyku Kalites 2,5(0-6) 2 (1-5)
indeks (PUKI)
Epworth 0,5+1,58 0,44+1,33 0,447 | 0,655
Uykululuk 0(0-5) 0(0-4)
Skalas (EUS)

Kisatmalar: Ort: aritmetik ortalama, SS. standart sapma, min-maks:. minimum-maksmum, n: ¢ocuk
sayisi, PUKI: Pittsburghh Uyku Kalitesi indeksi, EUS: Epworth Uykululuk Skalasi.
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Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 10-12 yas grubu cocuklarin
metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasinda, Uyku Kalitesi indeksi
ve Epworth Uykululuk Skalasi puanlarimin karsilastirilmasinda, istatistiksel olarak
anlaml1 fark bulunmad: (Cizelge 4.27).

Metilfenidat tedavisi dncesi tim cocuklarin Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi
ortalamast 2,05+1,5 ve Epworth Uykululuk Skalasi ortalamasi 0,43+1,2 iken
metilfenidat tedavisi sonrasinda Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi ortalamasi 1,73+1,19,
Epworth Uyku Kalitesi indeksi ortalamasi 0,21+0,91 olarak bulundu (Cizelge 4.28).

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan tim c¢ocuklarin metilfenidat
tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasinda, Uyku Kalitesi Indeksi ve Epworth
Uykululuk Skalasi puanlarimn karsilastirilmasinda, istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadh (Cizelge 4.28).

Cizelge 4.28. Metilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasinda DEHB olan tim ¢ocuklarin
Uyku Kalites indeksi ve Epworth Uykululuk skalasi puanlarinin ortalama, standart sapma ve medyan
degerlerinin karsilastirilmasi.

Degisken Metilfenidat (concerta)
tedavis 6nces tedavis sonras Z p
Ort. +SS Ort. £SS
Medyan (min-maks) | M edyan (min-maks)

n=19 N=19
Pittsburgh 2,05+1,5 1,73+1,19 0,104 | 0,917
Uyku Kalites 2 (0-6) 1(0-5)
indeks (PUKI)
Epworth 0,43+1,2 0,21+0,91 -0,535 | 0,593
Uykululuk 0 (0-5 0 (0-9)
Skalas (EUS)

Kisatmalar: Ort: aritmetik ortalama, SS. standart sapma, min-maks. minimum-maksmum, n: ¢ocuk
sayisi, PUKI: Pittsburghh Uyku Kalitesi indeksi, EUS: Epworth Uykululuk Skalasi.

4.10. Mdtilfenidat Tedavis Onces ve Metilfenidat Tedavis Sonras
Polisomnografi Sonuclarindan Elde Edilen Uyku Bozuklugu Bulgulari

Metilfenidat tedavisi 6ncesi DEHB olan tim cocuklarda 6-8 yas grubu icin uyku
bozuklugu siklig1 5 (% 45,5) kisi iken 10-12 yas grubu icin 5 (% 50) kisi bulundu.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml: farklilik bulunmadi. Metilfenidat tedavisi
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sonrasinda 6-8 yas grubunda ise uyku bozuklugu siklig: 4 (% 40) kisi iken 10-12 yas
grubunda 3 (% 33,3) kisidir. Yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadh (Cizelge 4.29).

Cizelge 4.29. Metilfenidat tedavis 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasinda 6-8 yas ve 10-12 yas DEHB
gruplarinda uyku bozuklugu sikliginin karsilastiriimasi.

M etilfendat Uyku 6-8 yas 10-12yas | Ki-kare | df p
tedavis bozuklugu grubu grubu
Say1 (%) Say1 (%)
n=11 N=10
Onces Yok (-) 6 (54,5) 5 (50)
n=21 Var (+) 5 ( 45,5) 5 (50) 0,043 1 | 0,999
Sonras Yok (-) 6 ( 60) 6 (64,7)
n=19 Var (+) 4 ( 40) 3(33,3) 0,043 1 | 0,999

Diger yandan, bu calismada metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi
sonrasi polisomnografi sonucglarina gére; DEHB olan tim cocuklarda gortlen uyku
bozuklugunun tipleri ve sayilari da arastirildi (Cizelge 4.30). Metilfenidat tedavisi
Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrast tUm cocuklarda ¢ tip uyku bozuklugu tipi
belirlendi. Bu bozukluklar Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu, Yavas Uyku
Parasomnisi ve Kisa REM’den olusmaktadir. Metilfenidat tedavisi dncesi DEHB olan
toplam ondokuz ¢ocuktan dokuz ¢ocuk ( % 47,4) normal bulunur iken; Periyodik Bacak
Hareketleri Bozuklugu bes (% 26,3) cocukta , Yavas Uyku Parasomnisi bir (% 5,2)
cocukta, Kisa REM bozuklugu dort (% 21) ¢ocukta olmak Uzere toplam on (% 52,6)
cocukta uyku bozuklugu bulunmustur. Metilfenidat tedavisi sonrasinda tim DEHB olan
cocuklarin polisomnografi sonuclarindaise; toplam ondokuz ¢ocuktan onikisi (% 63,1)
normal bulunur iken; Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu iki (% 26,3) cocukta ,
Yavas Uyku Parasomnisi iki (% 5,2) ¢ocukta, Kisa REM bozuklugu U¢ (% 21) cocukta
olmak lzere toplam yedi (% 52,6) cocukta uyku bozuklugu saptanmustir.
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Cizelge 4.30. Metilfenidat tedavis oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi polisomnografi sonuclarina
gbre DEHB olan tim c¢ocuklarde uyku bozuklugu tipleri ve sayilari.

Metilfenidat tedavis Onces
uyku bozuklugu
Normal PLMD Yavas Uyku Kisa Toplam
Say1 (%) Say1 (%) | Parasomnis REM Say1 (%)
Say1 (%) Say1 (%)

9 5 1 4 19
(47,9) (26,3) (5,2 (21) (100)
Metilfenidat tedavis sonras
uyku bozuklugu
Normal PLMD Y avasuyku Kisa Toplam
Say1 (%) Say1 (%) parasomnis REM Say1 (%)

Say1 (%) Say1 (%)
12 2 2 3 19
(63,1) (10,5) (10,5) (15,8) (100)

Metilfenidat tedavisi Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi tim gocuklarin
polisomnografi sonuclarina goére; uyku bozuklugu tipi ve sikhigindaki degisiklikler
incelendiginde (Cizelge 4.31); metilfenidat tedavisi 6ncesi polisomnografi verilerinde
DEHB olan gocugun uykusu normal bulunurken, metilfenidat tedavisi sonrasi dokuz
cocugun sekizinin uykusunun normal kaldig: fakat bir gocugun uykusunda yavas uyku
parasomnisinin - gelistigi  bulundu. Metilfenidat tedavisi ©Oncesi polisomnografi
incelemesinde; PLMD’si olan bes cocuk tespit edilmistir. Metilfenidat tedavisi sonrasi
polisomnografisinde bu bes cocugun ikisinde PLMD aymi kalirken, ikisinde kisa REM
ve birinde ise yavas uyku parasomnisi olarak uyku bozuklugunun tipinin degistigi
gorildu. Metilfenidat tedavisi oncesi polisomnografi incelemesinde sadece bir cocukta
yavas uyku parasomnisi bulunurken metilfenidat tedavisi sonrasinda bu bozuklugun
iyilestigi saptandi. Metilfenidat tedavisi 6ncesi polisomnografi sonucuna gore kisa REM
tespit edilen dort denegin Uclnin metilfenidat tedavisi sonrasi  polisomnogréafi
sonucunda iyilestigi ve diger bir cocugun kisa REM bozuklugunu strdirddigt bulundu.

Metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi poisomnografi sonuclarina
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gbre DEHB olan tim gocuklarda uyku bozuklugu tipinin ve sikliginin benzer oldugu

goraldu.

Cizelge 4.31. Metilfenidat tedavis oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi polisomnografi sonuclarina
gbre DEHB olan tim c¢ocuklarde uyku bozuklugu tipleri ve sayilarindaki degisimin incelenmesi.

M etilfenidat tedavis sonras
Uyku bozuklugu
Normal | PLMD Y avas Kisa | Toplam

_ Say1 Say1 Uyku REM Say1
8 (%) (%) | Parasomnis | Sayi | (%)
5 B Sayt (%) | (%)
o< 8(88,9) 0 1 0 9
g § | Normal (0) (11,1) (0) (100)
B a 0 2 1 2 5
% 2 | PLMD (0) (40) (20) (40) | (100)
2 2 [Yavas 1 0 0 0 1
37 | uyku (100 | (© 0) © | (100
o Parasomnisi
= 3 0 0 1 4

Kisa REM (75) (0) (0) (25) | (100)
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5. TARTISMA

Bu arastirmanin amaci, uyku ve DEHB arasindaki iligski ve uzun etkili (12 saat)
metilfenidat tedavisinin (Concerta) DEHB olan 6-8 ve 10-12 yas olmak tzere iki farkl
yas grubundaki gocuklarin uyku yapisi Gzerine etkisinin polisomnografi ve anne-baba
uyku anketleri ile arastirilmasidir. Bu ama¢ dogrultusunda, DEHB olan ¢ocuklardan
polisomnografi ve uyku anketlerinin verilerinin karsilastirmalari icin Mann-Whitney U
testi ve metilfenidat tedavisi 6ncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi karsilastirmalar: igin
Wilcoxon testi sonuclar1 bes asamada gergeklestirilmistir.

1. Metilfenidat tedavisi ncesi 6-8 ve 10-12 yas gruplarinin,
2. Metilfenidat tedavisi sonrasi 6-8 ve 10-12 yas gruplarinin,
3. Metilfenidat tedavisi 6ncesi ve sonrasi 6-8 yas grubunun,
4, Metilfenidat tedavisi dncesi ve sonrasi 10-12 yas grubunun,
5. Metilfenidat tedavisi Oncesi ve sonrasi tim gocuklarin,
polisomnografik verilerinden elde edilen sonuclar karsilastiril mistur.

Calismamizda, DEHB’ nun kendine 6zgu uyku yapisinin 6zelliklerini iki farkl yas
grubunda incelemek amaci ile metilfenidat tedavisi dncesinde polisomnografi ve uyku
anketleri verileri karsilastirildi. Boylece tedavi oncesi uyku ozelliklerinin verilerinin
dagilim kontrol edildi. Daha sonra, alti aylik metilfenidat tedavisinin DEHB olan iki
farkli yas grubundaki cocuklarin uyku yapsi Uzerine etkisini arastirmak icin
metilfenidat tedavisi sonrasinda polisomnografi ve uyku anketleri bulgular:
karsilastirildi. Ayrica, yas gruplarinin her birinin kendi iginde metilfenidat tedavisinin
uyku yapisina etkisini incelemek icin de metilfenidat tedavisi dncesi ve sonrasi elde
edilen polisomnografi ve uyku anketleri sonuclar1 karsilastirilmistir. Son alarak, DEHB
olan tim cocuklar yas farki gozetilmeksizin tek bir grup olusturularak, metilfenidat
tedavisi Oncesi ve sonrasi uyku yapisi karsilastirilmstir.

Arastirmamizin - sonuglari, cocuklara yonelik DEHB tamsinda kullanilan
noropsikolojik testler, polisomnografi ve uyku anketleri basligi altinda daha Once
yapilan arastirmalar gergevesinde tartisil mistir.
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5.1. DEHB Tamsanda K ullanilan Néropsikolojik Testler

Arastirmamizda gocuklarin zeka dizeylerini belirlemek amaciyla kullandigimiz
WISC-R zeka 0lcegi Toplam Zeka BOlumi puamna gore, tim yas gruplarindaki
cocuklarimiz normal zeka araligi iginde bulunmaktadir. (Cizelge 4.2) Ayrica, test
uygulamast sirasinda cocuklarin alt testlerden aldigi puanlar, DEHB belirtileri
yoninden incelenmistir. Gorsel algi bozukluguna yonelik uygulanan Bender Gestalt
Gorsel-Motor agi test bulgularinda; tim cocuklarda belirgin gorsel algi bozuklugu
bulunmamistir. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunun tamisimin konulmasinda
CADO ve CODO maddelerinden alinan puanlar DSM-I1V 6lgiitlerini desteklemistir
(Cizelge 4.3).

5.2. Polisomnogr afi

Daha Once yapilan arastirmalarda, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunda
uyku yapisi calismalar: arastirildhiginda; ortalama yasi  dokuzdan kiguk arastirma
grubunun bulundugu calismalarda kontrol grubuna gére daha kisa toplam uyku siiresi ve
daha uzun evre 1 uykusu oldugu gorulmuistiir®®®. Buna karsin, ortalama yasi dokuzun
Uzerinde arastirma gruplarinda ise; kontrol grubuna gére daha uzun toplam uyku slresi
ve daha kisa evre 1 uykusu tespit edilmigtir!920020201.2025203 ¢y7etje DEHB olan biyilk
cocuklarda, normallere gore uyku derinligi ve ihtiyacinin artmasi, diger taraftan kicuk
cocuklarda azalmasi, olgunlasma da, uyku yapisimin DEHB’nun kendine 6zgl
olabilecegini gostermektedir. Bu bulgular, DEHB’ nda toplam uyku siiresi ve evre 1
siresi arasindaki iligkinin; yas ile degisiklige ugrayabilecegini isaret etmektedir. Ayrica,
yas ile uyku ve DEHB arasindaki iliskide ise olgunlasma etkisinin de 6nemli bir
karistirict degisken oldugu gosterilmistir®®?®*. Sadeh ve arkadaslarinin®® 2000 yilinda
okul cocuklarinda uyku yapisint aktigrafi ve uyku anketleriyle degerlendirdigi
calismada; ikinci sinif 6grencilerinde altinci simif dgrencilerine gore daha uzun toplam
uyku sliresi saptanmistir. Yas arttikca, toplam uyku siiresinde azalma oldugunu, 6-11
yas grubu iceren polisomnografik bazi calismalarda belirtilirken?®*?” bir calismada®®
ise saptanmamistir. Bu nedenle, DEHB olan gocuklarin uyku yapisimn arastirilmasinda,
olgunlasma etkisinin kontrol edilmesi igin yas gruplarinin bulunmasinin gerekliligi

ortaya ¢ikmustir. Calismamizda, yas gruplart arasinda polisomnografi verilerinde uyku
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yapisi yonunden farkliligin gorilmemesinde (Cizelge 4.4) (Cizelge 4.5) (Cizelge 4.6)
(Cizelge 4.7), (Cizelge 4.8) (Cizelge 4.9) (Cizelge 4.10) (Cizelge 4.11); yas gruplarinda
az sayida cocuk bulunmasi ve bu cocuklarin yas araliginin birbirine yakin olmasi,
cocukluk ve adolesan donemlerini birlikte iceren gruplarin olmamasi ve DEHB' nun
kendine 0zgu olgunlasma Uzerine olast etkisinin  rol  oynayabilecegini
distndirmektedir.

Calismamizda, DEHB olan iki yas grubunda, metilfenidat tedavisinin
polisomnografik uyku yapisi Uzerine etkisinin karsilastirilmasinda anlamli  fark
bulunmadh (Cizelge 4.4) (Cizelge 4.5) (Cizelge 4.6) (Cizelge 4.7) (Cizelge 4.8) (Cizelge
4.9) (Cizelge 4.10) (Cizelge 4.11). Bulgularimizi destekleyen arastirmalar oldugu
gibi?*?%23210 - degteklemeyen arastirmalar da bulunmaktadir®®##2. Bu calismalar
incelendiginde; metilfenidat tedavisi uygulamasinda cocuklarin ginin baslangicinda
psikostimulanlarini almalarinin saglanmasi gibi galismamiza benzer yoninin olmasi,

farkl tarafi ise iki farkl yas grubu icermemesidir®+2%%%

. Calismalarda, psikostimulanin
etki sliresine gore hangi formunun ve hangi dozunun kullamldig1 belirtilmemis iken,
arastrmamizda metilfenidatin (Concerta) uzun etkili (12 saat) formu uygulanmustur.
Uzun etkili metilfenidat formunu calismamizda kullanma nedenimiz, ¢ocuklarda okul
sactleri ve evde Odev saatlerinin her ikisini de kapsayarak akademik basariy
arttirmasidir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda, stimulan uygulama zaman: ve dozununda
uyku yapisini etkiledigine yonelik bulgular saptanmustir®®##2 Chatoor®® ve ark.
tarafindan DEHB olan ¢ocuklarda stimulan uygulamasindan sonra, ilk REM ddnemi
latensinde artma ve REM uykusu ylizdesinde azalma bulunmustur. Bunun yan sira,
bazi arastirmalarda stimulanin tipi ve dozunun da uyku Ozelliklerini etkiledigi
gosterilmektedir. Efron ve arkadaslarinin®® arastirmasinda, DEHB olan cocuklara
metilfenidat hidroklorid (0.3 mg/kg doz) ve deksamfetamin (0.15 mg/kg/doz) iki hafta
boyunca rastgele sirada, ginde iki kez uygulanmis ve deksamfetaminin, metilfenidata
gore daha ciddi duizeyde, insomni olusturdugu bulunmustur. Diger bir plasebo kontrolli
calismada, sabah saat 7.30'da tek doz metilfenidat (10) (0.3 to 0.4 mg/kg) veya plasebo
alan DEHB olan cocuklarin, alti gin boyunca evde aktiviteleri izlenmistir. Bu
cocuklarin polisomnografi, uyku yapist degiskenlerinden, sadece toplam uyku
siresinde, metilfenidat alan DEHB olan grubun, plasebo alan DEHB grubuna gore,

210

anlamlt  kisalma bulunmustur Metilfenidatin uyku yapisi Uzerine etkilerinin
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arastirildigi az sayida calismalar incelendiginde; uzun etkili (12 saat) metilfenidat
kullamimina rastlanmamakta, ayrica DEHB olan 6-8 ve 10-12 yas grubunun oldugu
bagka bir calisma bulunmamaktadir. Daha 6nce yapilan ¢alismalar genis yas araliginda,
tek yas grubu DEHB olan gocuklar ile kontrol gruplarint igermektedir.

Arastirmamizda, DEHB olan 6-8 yas grubu ¢ocuklarin polisomnografik uyku
degiskenleri Uzerinde, metilfenidat tedavisinin etkisi incelendi. Sadece evre 1 sikliginda
metilfenidat tedavisi sonrasinda anlamli diizeyde azalma bulundu (Cizelge 4.14). Daha
Oonce yapilan polisomnografi calismalarinda Evre 1 sikligi incelenmemistir. Diger
taraftan, arastirmamizda, DEHB olan 10-12 yas grubu ¢ocuklarin tiim uyku degiskenleri
Uzerine metilfenidat tedavisinin etkisinin incelenmesinde ise, maksimum kalp hizinda
ve REM sdiiresi yuzdesinde anlaml: diizeyde artma saptanmustir (Cizelge 4.19) (Cizelge
4.17 ). Bunun yan sira iki yas grubunun kendi yas grubu icinde metilfenidat tedavisi
Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi uyku yapisi karsilastirmalarinda ise, 6-8 yas
grubu icin evre 1 sikliginda, 10-12 yas grubu igin de REM siresi ve maksimum kalp
hizinda farkli sonuclar elde edilmistir ( Cizelge 4.14) (Cizelge 4.17) (Cizelge 4.19).
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunda psikostimulan tedavisi alan ¢ocuklarda
yapllan az sayida polisomnografik uyku yapisi calismalarinda?’209222328.214
calismamizda uyguladigimiz gibi, DSM-1V kriterleri ve Conners Aile Degerlendirme ve
Ogretme degerlendirme 6lgeklerine gore; ilk defa DEHB tarmisi alan erkek cocuklarinin
olusturdugu, iki yas grubunun tedavi 6ncesi ve sonrasinin karsilastirmasi yapilmamistir.
Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunda; sik uyku problemlerinin gordlmesinin
nedeninde, DEHB’ nun tedavisinde en yaygin kullamlan psikostimulanlarin rol aldig:
bildirilmektedir™**.  Psikostimulanlarin  DEHB’nda uyku (izerine etkilerini,

pOI | wmnograﬁ27,209,25,23,28,214

ve aktigrafi®®*'° gibi objektif yontemlerle arastiran az
sayida arastirma yapilmistir. Bu ¢calismalardan bazilarinda, stimulan tedavisi uygulanan
ve uygulanmayan DEHB olan ¢ocuklarda uyku 6zellikleri acisindan farklilik bulunmaz
iken®®#° diger calismalarda stimulan tedavi alan cocuklarda REM donemi ve REM

aktivitesi sayisinda artma®, REM latensinde uzama®®?’

ve REM uykusu ylizdesinde de
azalma saptamistir®.  Yapilan polisomnografi calismalarinin - sadece  ikisinde
psikostimulan alan DEHB olan ¢ocuklarda REM ve Non-REM uykusunda farkliliklar
bulunmustur®?, Diger bir calismada ise giinde iki kez (giinliik ortalama doz: 34.4 +/-

14.0 mg ve 1.4 +/- 0.7 mg/kg ), alt1 ay boyunca sirekli metilfenidat tedavisi alan 6-12

104



yas grubu DEHB olan ¢ocuklarin uyku yapisinda, tedavi 6ncesine ve normal kontrollere
gore evre 1, evre 2 ve REM latensinde farklilik bulunmaz iken, REM dénemi ve REM
siiresinde artma saptanmustir'”?. Bu bulgular, calismamizdaki 10-12 yas grubu DEHB
olan gocuklarin metilfenidat tedavisi sonrasinda, REM siresindeki artma bulgusunu
desteklemektedir ( Cizelge 4.17). Buna karsin, diger bir ¢alismada 6-12 yas grubu
DEHB olan ¢ocuklara sabah deksamfetaminin uzun siirede salinan formu; Ogleden
sonra ve aksam kisa siirede salinan formundan 20-40 mg/kg seklinde ginde toplam 3
kez tedavi uygulanmistir. Bu ¢ocuklarin uyku yapisi incelemelerinde; calismamizdan
farklt metod uygulamas: ve 6zellikle aksam dozu ile iligkili olarak REM siresi yuzdesi
ve REM sikliginda azalma ile REM latensi, evre 1 ve evre 2 siiresinde artma bulunmus
diger yandan yavas dalga uykusunda farklilik saptanmarmistir®.

Y apilan tiim polisomnografi ¢alismalarinda, DEHB’ nda, psikostimulan tedavisinin
kalp hizi Gzerine etkisi incelenmemistir. Arastirmamizda, metilfenidat tedavisi
sonrasinda, maksimum kalp hizinda artma gostermesi, stimulanlarin kardiyovaskiler
yan etkisinin sonucu olabilecegi distinilmektedir. Bilindigi gibi psikostimulanlar kan
basinci, kap hiz1, vicut sicakliginda artma ile uyku ve istahta azalma yapabilmekte hatta
istah kaybi beslenme bozukluklarina bile yol agabilmektedir. Strekli stimulan kullanm
ise, tedirginlik hissi ve paranoya olusturabilmektedir. Ayrica, stimulanlarin yiksek dozu
ise kalp krizini de iceren ciddi kardiyovaskiiler bozukluklara neden olabilmektedir®®.

CGalismamizda iki yas grubunda bulunan tim DEHB olan ¢ocuklarin metilfenidat
tedavisi Oncesi ve metilfenidat tedavis sonrasi polisomnografik uyku yapisi
karsilastirmalarinda; toplam kayit siiresi, toplam uyku siresi, maksimum kalp hizi ve
evre 1 sikhigi uyku degiskenlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(Cizelge 4.20) (Cizelge 4.22). Bu sonuglar incelendiginde; Evre 1 ve REM siiresi,
tedavi Oncesine gore tedavi sonrasinda artis gostermektedir (Cizelge 4.20). Evre 1 ve
REM siresinde artmamin nedeninde, tim cocuklarin tek bir grup olarak alinip,
istatistiksel analiz uygulanmasindan kaynaklanabilir. Uyku ve DEHB arasindaki
iliskinin arastirildigi daha once yapilan calismada, ilk gece etkisi, sonuglar Uzerinde
énemli bir karistirict ve maskeleyici faktér olarak bildirilmektedir®. Arastirmamizda,
ilk gece etkisini bertaraf etmek amaciyla, cocuklarin uyku odasina ve uyku

laboratuarina psikolojik adaptasyonlarinin saglanmasi igin kayit giini laboratuara erken
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gelmeleri saglanmug, laboratuarda rahat ve bilgilendirici bir ortam yaratilarak,
cocuklarin ve anne-babalarin rahat vakit gegirmeleri saglanmustir.

Arastirmamizda buna ragmen, metilfenidat tedavisi sonrast polisomnografi
Olcimlerinde toplam kayit siresi ve toplam uyku siresi sonuclari incelendiginde;
cocuklarin, uyku odasina girmek istememeleri ve gec girmeleri sonucu uyumaya direng
gostermelerine bagli olarak, tedavi 6ncesine goére, daha kisa toplam uyku kayit siresi
gegirdikleri gorulmustur. Toplam kayit siresinin kisa olmasi; toplam uyku siiresini de
kisaltmis ve sonug olarak hem toplam kayit stresini hem de toplam uyku siresini
anlamli dizeyde kisaltmustir (Cizelge 4.20). Metilfenidat tedavisi sonrasinda Evre 1
siklig1 ve evre 1 suresinin birbiriyle tutarl olarak istatistiksel olarak anlamli azalmasi
uykunun hafif uykudan daha derin uykuya gegisini ve uyku yapisimn normalize
oldugunu, bunun yan: sira, REM siresinin artmasi da, uyku yapisi igerisinde REM
stiresinin normalizasyonunun olustugunu isaret etmektedir. Sonug olarak, ¢alismanzin
bulgular1 metilfenidatin minimal dizeyde uyku yapisi Uzerine olumlu etkisinin
oldugunu gostermektedir. Tirosh'un 1993 yilinda gergeklestirdigi bir arastirmada;
stimulan tedavisinin uyku yapisi Uzerine olumlu etkilerinin oldugunu gostermesi,
bulgularimizla 6rtiismektedir®®.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu'nda, uyku bozukluklart siklig
konusunda, polisomnografik arastirma sonuglar1 arasinda, tutarlilik bulunmamakia
birlikte, DEHB olan gocuklarin uykularinda Periyodik bacak hareketleri bozuklugu
yuzdesinin yiksek bulundugu ve uykuda solunum bozukluklar: bulgularinda ise, ¢ok az
degisikliklerin oldugu belirtilmektedir®®?*?'°, Daha énce yapilan uyku bozuklugu ile
ilgili arastirma sonuglariyla tutarl olarak, bu ¢alismamizda, DEHB olan ¢ocuklarda
yiksek oranda uyku bozuklugu bulunmustur. Calismamizda, metilfenidat tedavisi
Oncesi DEHB olan tim cocuklarin uyku bozuklugu siklig1 6-8 yas grubu igin bes (%
45,5) kisi iken 10-12 yas grubu icin de bes (% 50) kisi saptanmustir (Cizelge 4.29). Ayni
zamanda, ¢alismanin her iki yas grubu DEHB ¢ocuklarinda diger galismalarla uyumlu
olarak yiiksek oranda Periyodik Bacak Hareketleri Bozuklugu belirlenmistir®'®. Diger
taraftan, DEHB olan cocuklarda yapilan bir ¢ok uyku calismast bulgulariyla tutarl:
olarak arastirmamizda horlama ve Obstruktif Uyku Apnesi gibi uyku ile iligkili solunum
bozukluklarina ise rastlanmamustir'®®??'® Buna karsin, bazi arastrmalarda yiiksek
horlama yiizdesi ve yuksek Obstruktif Uyku Apnesi riskinin DEHB ile iliskisi oldugu
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belirtilmektedir'®. Calismamizda, DEHB olan cocuklarin metilfenidat tedavisi éncesi ve
sonrast polisomnografik degerlendirmesi sonucu saptanan uyku bozuklugu tipi ve
sikliginda degisiklik bulunmamstir (Cizelge 4.31).

5.3. Uyku Anketleri

DSM'nin yenilenmis basimlarinda, uyku problemi tan kriterinin ¢ikarilmasina
ragmen klinik ve arastirmalarda DEHB’'nda uyku problemleri sikligi devam
etmektedir’**?°. Bu calismalarin cogunlugunda uyku ozellikleri subjektif (uyku
anketleri, uyku giinligii) anne-baba uyku anketi dlctimleriyle degerlendirilirken'®%'82°
cok az caismada objektif  Olgimlerle  (polisomnografi  ve  aktigrafi)
degerlendirilmigtir?’ 0922102112423 nyjykat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugunda uyku
ozelliklerini subjektif ve objektif dlcimlerle arastiran calismalar birbiriyle celiskili
sonuclar icermektedir'®. Daha 6nceki yapilan calismalarda, DEHB’e 6zgii bir uyku
yapisinin  oldugu tam olarak gogterilememistir. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu ile uyku ozellikleri arasinda iliskinin arastirildigi calismalardan tutarsiz
sonuclar elde edilmesinde bir cok karstirici faktor rol oynamaktadir. Bu karistici
faktorler DEHB’ nun tammlanmasi ve standart tarisinin konulmasinda guclikler (DSM
IV, Klinik gorisme), genis yas araliginda gocuk segilerek olgunlasma etkisinin goz ardi
edilmesi, 6rneklemin cinsiyet durumu, hastalarin nereden ¢alismaya katildigi (psikiyatri
klinigi, toplum oOrneklemi ya da uyku laboratuari), polisomnografide adaptasyon
gecesinin olmast ya da olmamasi, estamt bozukluklarin varligi, psikostimulan ilag
kullanim: seklinde bildirilmektedir®.

Arastirmamizda, DSM-1V kriterleri ve Conners aile ve 6gretmen olceklerine gore
ilk kez DEHB tamisi alan, es tam bozuklugu bulunmayan 6-8 ve 10-12 yas grubunda
toplam ondokuz erkek cocuk bulunmaktadir. Her iki yas grubunda uyku Ozellikleri;
metilfenidat (Concerta) tedavisi ©Oncesi ve metilfenidat tedaviss sonrasinda
polisomnografi ve uyku anketlerinin verilerinde karsilastirilmistir.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan c¢ocuklarin objektif uyku
Olctimlerinde farkliliklar bulunmamasinaragmen, subjektif anne-baba uyku kayitlarinin
bir cogunda, yuksek siklikta 6nemli uyku problemleri belirtiimektedir. Bu uyku

168,5

problemleri uyku saatine direnc*®®®, uykuya gecis siiresinde uzama™®, uyku boyunca
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motor hareketlilik?***, gece uykudan uyanma®*®

, Ssabah uyandiginda ve gin boyunca
yorgunluk siklig1 ve diizeyinin normal kontrol grubuna gore iki ya da tg¢ kat daha fazla
olmast olarak bildirilmektedir?®'’. Son zamanlarda yapilan bir cok calismada, uyku
bozukluklarinin varligi, DEHB’ nun kendisinden daha ¢ok ilag tedavisi ya da yaygin es
tam psikiyatrik bozukluklarina (6rnegin; karst gelme bozuklugu ve anksiyete
bozuklugu) baglanmaktadir®*%%.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan gocuklarda stimulan kullamminin
uyku Uzerine etkilerini uyku anketleri ile inceleyen daha Once yapilan arastirmalar
bulunmaktadir'”**. Bu calismalarin bazilarinda, cift kér ya da ticlii kér plasebo kontrollii

221,222,212,223

kesitleme calismasi (cross-section) ve digerlerinde, stimulan tedavi alan ve

tedavi amayan DEHB olan cocuklar ile saglikli kontrolleri karsilastiran

170,182

calismalardir . Bélirtilen bu calismalarin cogunlugunda, ¢abuk salinan (immediate
release) metilfenidat ya da deksamfetaminin (gunde iki kez ve giinde Ug kez) dozlarinm
plasebo ile karsilastirmakta, bir calisma ise, uzun salinan (extended-release)
metilfenidat®®* (giinde dort kez) uygulamasin, diger bir calisma ise, birden fazla
stimulan tipi, ve dozu uygulamasin: icermektedir'”. Y ukarida bahsedilen calismalarin
bir cogunda?'?#?2170182:  gtimulanlarin uyku yapisini etkileyen; uyumada giiclik cekme,
insomni ve kabus gorme gibi yan etkilerini sorgulayan dlgekler kullamlmustir.

Cabuk salinan metilfenidat ya da deksamfetaminin (giinde iki kez ve giinde ¢
kez) disik ve yuksek dozlarinin her ikisinin de uygulandigi durumlarda, uyuma
gucligt veya insomni (hem uykuya dalis hem de uykuyu sirdiirmede) gibi yan etkiler
subjektif Olceklerle degerlendirilmis, puanlarinda plasebo ve ilag tedavisi almayan
kontrollere gore artma belirtilmistir??+#?2#1318  Buna karsin, sadece bir calismada
farkhlik saptanmarmistir®®®, Diger taraftan, subjektif uyku anketleri ve uyku guinlikleri

ile yapilan calismalarda, toplam uyku stiresi®**%

211,223,170

, uykuya gecis latensi ya da uykuya
dalmada gugclik agisindan stimulan alan grupta plasebo ya da ilag tedavisi
almayan DEHB grubuna gore farklilik bulunmamustir.

Calismamizda, anne-baba uyku anketleri sonuclarinda metilfenidat tedavisi (12
saat etkili) sonrasinda metilfenidat tedavisi ncesine gore farklilik saptanmadi. Bu
calismalardan bazilar®#'# pulgularimizia ortiismektedir (Cizelge 4.24) (Cizelge
4.25) (Cizelge 4.26) (Cizelge 4.27) (Cizelge 4.28). Buna karsin, sadece bir calismada

gece uyanmalar1 ve gece aktivitesi subjektif oOlcekle incelenmis ve tedavi alan
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cocuklarda, saglikli kontrollere gore gece aktivitelerinin gorilme sikliginda artma
belirtilmistir'®. Diger yandan, bir calismada, metilfenidatin diisiik doz (10 mg), yiiksek
doz, cabuk salinan metilfenidat (15mg) ya da plasebo uygulamas: karsilastirmasina
gore; subjektif anket degerlendiriimesinde, sabah uyanma gucligl ve sabah
uykululugunda azal ma tespit edilmistir?.

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan cocuklarda, gece kabus gdrme
sikligim inceleyen calismalarin bazilarinda, kabus gorme sikligi metilfenidatin ¢abuk
salinan formu veya deksamfetamin uygulamasindan sonra plasebo ve tedavi 6ncesi ile
karsilastirilmis ve bizim arastirma sonuglarimiza benzer olarak farklilik anlamli
bulunmamistir??>#2_ Buna karsin, diger arastirmalarda, kabus gérme siklig stimulan
tedavisi sonrasinda tedaviye baslanmadan Onceki duruma gore  yuksek

bulunmustur?*3,
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SONUCLAR VE ONERILER

1. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 yas grubu cocuklarin tim uyku
degiskenleri Uzerinde metilfenidat tedavisinin etkisi incelendiginde evre 1 sikliginda
metilfenidat tedavisi 6ncesine gore metilfenidat tedavisinden sonra anlamli dizeyde
azalma bulunmustur (p<0.05).

2. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 10-12 yas grubu cocuklarin
polisomnografik  uyku degiskenleri Uzerinde metilfenidat tedavisinin  etkisi
incelendiginde maksimum kalp hizinda metilfenidat tedavisi éncesine gore metilfenidat
tedavisinden sonra anlaml1 diizeyde artma saptanmistir (p<0.05)

3. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 10-12 yas grubu cocuklarin
polisomnografisinde uyku yapisi tzerine metilfenidat tedavisinin etkisi incelendiginde
REM siliresinde (%) metilfenidat tedavisi 6ncesine gore metilfenidat tedavisinden sonra
anlaml1 diizeyde artma bulunmustur (p<0.05)

4. Polisomnografide DEHB olan tim cocuklarin metilfenidat tedavisi Oncesi ve
metilfenidat tedavisi sonrasi uyku yapisi karsilastirmalarinda toplam kayit slresi,
toplam uyku siresi ve evre 1 sikligi uyku degiskenlerinde metilfenidat tedavisi
sonrasinda anlamli azalma bulunmustur (p<0.05). Uyku ve DEHB arasindaki iliskinin
arastirilmasinda, arastirma sonuclari Uzerinde “ ilk gece etkisinin® maskeleyici rol
oynayabilecegi nedeni ile bundan sonra yapilacak calismalarda bir adaptasyon gecesi
kullanilmasi daha saglikl1 olabilir.

5. Dikkat Ekskligi Hiperaktivite Bozuklugu olan tim gocuklarin metilfenidat tedavisi
Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi, polisomnografi bulgularinin karsilastirilmasinda;
maksimum kalp hizi degiskeninde tedavi sonrasinda anlamli artma saptanmistir
(p<0.05).

6. Metilfenidat tedavisi 6ncesinde ve sonrasinda 6-8 ve 10-12 yas gruplarindaki
cocuklarin grup icinde ve gruplar arasinda Pittsburg Uyku Kalitesi Indeksi ve Epworth
Uykululuk Skalasi puanlari karsilastirildiginda anlamli fark bulunmada.

7. Tum yas gruplarindaki DEHB olan gocuklarin Metilfenidat tedavisi oncesi ve
Metilfenidat tedavisi sonrast Uyku Kalitesi indeksi ve Epworth Uykululuk Skalasi
puanlarinin karsilastirilmasinda anlamli fark saptanmadh.
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8. Metilfenidat tedavisi dncess DEHB olan tim cocuklarin uyku bozuklugu siklig
karsilastirmalarinda 6-8 yas grubu icin uyku bozuklugu siklig1 5 (% 45,5) kisi iken 10-
12 yas grubu icin 5 (% 50) kisi bulunmustur. Gruplar arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Metilfenidat tedavisi sonrasi uyku bozuklugu siklig: karsilastirmalarinda
6-8 yas grubunda uyku bozuklugu siklig1 4 (% 40) kisi iken 10-12 yas grubunda 3 (%
33,3) kisidir. Yas gruplar: tekrar anlamli fark saptanmamustir. Metilfenidat tedavisi
Oncesi ve metilfenidat tedavisi sonrasi tim gocuklarda uyku bozuklugu sayisi ve tipi
benzer bulunmustur.

9. Bu ¢alismada metilfenidat tedavisi éncesi DEHB olan 6-8 ve 10-12 yas gruplar1 igin,
polisomnografinin  tim uyku degiskenlerinin  karsilastirilmasinda, anlamli  fark
bulunmamistir. DEHB’nun kendisinin ve stimulan tedavisinin uyku yapisi Uzerine
etkilerinin ayirt edilebilmesi acisindan adolesan ve preadolesan gelisim donemlerini
kapsayan, daha fazla cocuk sayisina sahip, genis yas araliginda yas ve cinsiyet
gruplarindan olusan DEHB gruplarinda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi uyku yapisini
karsilastiran ¢ok sayida polisomnografi  calismalarinin - yapilmasina  ihtiyag
duyulmaktadir

10. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu olan 6-8 ve 10-12 yas gruplarinin
polisomnografi verileri  karsilastirildiginda; metilfenidat  tedavisinin  tim  uyku
degiskenleri Uzerinde etkisi anlamli bulunmamistir. Stimulanlarin DEHB  Uzerine
etkilerinin netlik kazanmasina daha genis DEHB olan érneklemlerde kisa ve uzun etkili
stimulanlarin  uyku yapisi Uzerine etkilerini arastiran ¢ok sayida polisomnografi ve
aktigrafi arastirmalarinin yapilmasinin 6nemli katkisi olacag distincesindeyiz.
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EK-1

HASTA ONAM FORMU

Burada tUm gece boyunca uygulanan “polisomnografi” denilen uyku tetkiki icin
bulunmaktasimz. Bu tetkik, sikyetlerinize yonelik altta yatabilecek uyku hastaliklarinin
tespiti igin yapilacaktir.

Bunun igin, aksam yemeginizi yedikten sonra karmmz tok ve saglarimz
yikanmis, temiz bir halde, saat 21:00-22:00'de ..........ccevvvvvevvveenn a2 Uyku Ve
Bozukluklar1 Merkezine gelmeniz gerekmektedir. Burada, gece uyku teknisyenlerimiz
ile tamsacaksiniz. Onlar size gerekli islemler yapilirken bilgi verecekler ve tim
sorularimzi  cevaplayacaklardir. Gece uykunuz slresince sizi tetkik ve takip
edebilmemiz amaciyla, uyku teknisyenlerimiz tarafindan hazirlanacaksiniz. Bu
asamada, gece beyin aktivitenizi izleyebilmek adina basimza sagli deri Uzerine
elektrotlar yapistirilacaktir. Yapistirma islemi icin 6nce uygun deri bolgesi krem ile
temizlenecek, ardindan elektrotlar, 6zel yapistirict (kollodyum) ve sa¢ kurutma
makinesi yardim ile yapistirilacaktir. GOz hareketlerinizi takip etmek icin alin ve sakak
bolgenize, cene hareketlerini izlemek icin cene bolgenize ve bacak hareketlerinizi takip
etmek amaciyla da bacak/ayak bilegi bolgesine elektrotlar yerlestirilecektir. Gece
boyunca kalp ritminizin kaydedilmesi amaciyla gogus kafesine elektrokardiyografi
(EKG) elektrotlar yerlestirilecektir. Son olarak, gece nefes azalmasi ya da durmasin
gozlemleyebilmek amaciyla, gbgis kafesi ve karin bdlgenizden gecen kemerler
takilacak, burundan hava akimini Olgen kucuk bir alet burun delikleriniz 6niine
yerlestirilecektir. Ayrica, yukarida belirtilenlere benzer sekilde size zarar vermeyecek,
sizin hastaliginiza 6zgu diger fizyolojik parametrelerin takibi igin, ek elektrot/sensorler
takilabilecektir. TUm bu kayit aletleri yerlestirildikten sonra yatirilacak ve tim gece
video kayd: altinda olacaksimiz. Bu aletler, bantlar ile sikica yapistirildigindan, gece
boyunca cikma tehlikesi ile ilgili endise yasamanmiza gerek olmayacaktir. Sabah
uyanmanzi takiben tim elektrotlar yerinden ¢ikartilacak ve gece uyku kayitlarinizdan

ornekler size gosterilecektir.
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Y apilacak islem ileilgili olarak sormak istediginiz ya da anlamadigimiz kisimlar
varsa, lutfen sorumlu hekime damsimz. Kabul ettiginiz takdirde, lltfen asagidaki

boluml imzalayiniz.

Y ukarida polisomnografi tetkiki 6ncesinde verilmesi gereken bilgileri gosteren
metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sizlli agiklamalar yapildi. Bu kosullarla
S0z konusu tetkiki kendi rizamla, highbir baski ve zorlama olmaksizin yaptirmay: kabul

ediyorum.
Adr:
Y asi:
Gonullinn... Adres:
Cinsiyeti: imzas: Tarih:
Adr:
Gonullunin Yasu.
yakininin... Adresi:
Cinsiyeti: imzas: Tarih:
Aciklamalari ) _
Adr: Imzasi: Tarih:
yapan
arastir niacum...

131




CODo

EK-2

(Conners Ogretmen Derecelendirme (lcegi)

| Kapir Krpir, yernde duram.z
2 Uyumsuz sesler gikanr,

3. Istekleri hemen karsilanmalidir,
4. Bilmiy tavarh, bilgich taskr.

5. Aniden patlar

6. Elestint kaldirama

7. Dikkati dagmiktr.

9. Hayallere dalar,

10, Sewnurtur, surat asar.

L1 Bir ant bir amim tutmaz.

12. Kavgacidir,

I3, Biiyiiklern siziinden gikmaz,
14, Hareketlidir, dur otur bilmez.
15, Diigiinmeden davranar.

16, ﬁgrtlmenin ilgisani ster.

17, Arkadag probuna alinmaz.

18, Kolaylikla yiinlendirlebilir.
19, Oyum kurallarina uymaz.

0. Liderhik tzelligi yoktur.

21, Isin sonunu getiremez.

22. Kiigikmis gibi davramir,

23. Sugu bagkasima atar.

24. Gegimaizdir,

25. Arkudaslanyla vardimlasmaz.
26, Zoruklardan hemen yilar.
27, Oretmenle isbirligi yapmaz

28, Zor drenir,

Highir zaman

()
()
()
()

)
)
)
)
)
)
J
)
)
)
)
)
)
)
)
)
)
)
)
)
)
)
)
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EK-3
CONNER'S AILE DEGERLENDIRME FORMU
Cocugun a;uh, soyadi ; Dogum tarihi :

Formun dolduruldugu tarih :
Liitfen biitin sorulan cevaplayimz. Sorunun derecesine en uygun tanimn altin (X) ile igaretleyiniz.

Hig Yok  Biraz  Oldukga k

Fazla azla
1. Cildinin, viicudunun veya egyalannin () {) $ ) ()
baz1 kisimlanyla oynar veya yolar.
(6r. Tinaklar, parmaklar, saclar veya kiyafetler)
2. Kendinden yagca biyiiklere kargi £ () TR
kilstahga davramr. '
3. Arkadag edinmekte veya arkadashgy £l G, E k., &
devam ettirmekte sorunlan vardr.
4. Kolayca heyecanlani, dilsiinmeden hareket eder. () b3 k) ()
5. Faaliyetlerde hep bagi gekmek ister. () £ &k £33
6. Parmagiin, kiyafetinin veya battanivesinin 3 () 3 A
bir kenanni emer veya gigner.
7. Sik stk veya kolayca alar. () (3 () ()
8. Kavgaya hazirdur, 6fkesi burnundadr, () Cided £ F L")
9. Hayale dalip gider, hayal kurar. () ki) () ()
10. Orenme giicliigi ceker. () {:) .
11. Yerinde rahat duramaz, kipir, kapirdir, ) ) () %)
12, Yeni durumlara ve ortamlara girmekten, yeni kigilerle { ) {:) () )
kargilagmaktan, okula gitmekten korkar,
13. Yerinde rahat duramaz, her an hareket halindedir. ¢ () () ()
14, Zarar vericidir (eyalara). . Al () i ()
15. Gergekle ilgili olmayan hikayeler wydurur veya yalan soyler. e i () ()
16. Utangagir. . £} £ (¥ L3
17. Yasitlarina giire bagi daha cok derde girer. {) i ) %4
18, Yagitlarina gore konusmas: farklidir. (Or.Bebeksi konugma, £ () () )
kekeleme, anlagilmas: gii¢ olan konusma)
19. Hatalari inkar eder ve bagkalanin suglar. {) { ) L) ()
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20, Kavgacidir,

21, Somurtur, surat asar veya kilser.

22. Calma huyu vardir.

23, Kurallara uymaz veya uyarken gintilsizdiir.

24. Diger ¢ocuklara gore daha endigelidir.
(Yalnizlik, hastalik veya dlimle ilgili)

25. [slerini hitirmekie zorlanr.

26. Cabuk kinhr veya zoranr.

27. Kendinden yagea kiigiik veya zayiflan ezer.

28. Tekrarlayict bir hareketiffaaliveti durdurmakta giilik geker
20 Merhametsizdir. '

30, Cocuksudur, yagina uygun davranmaz (sirekl vardun
ister, etefrine Yapagir, siirekh giivenlik aragiy igindedir,

31. Dikkatini belirh bir siire bir konu tizermde toplayamaz.
31, Bagagnlan vardur.

33 Mizacr va da duygulan ani ve belirgin olarak degigir.
4. Kurallan ve siurlamalan sevmez, onlara uymaz.

35. Siirekli kavga eder.

36, Kardes:, abi veya ablas: ile 1yi geginemez.

37, Zorluklar karsisinda morali cabuk bozulur, keolayca pes eder.

38, Diger cocuklan rahatsiz eder.
34, Temelde mutsuz bir cocukiur.

40, Yeme sorunlan vardir.
(igtahy yokrur, 1ki lokma arasinda sofradan kalkar, dolagir)

41, Mide agnlan vardar.

47, Uyku sorunlan varder (Uykuya dalmakta giiglik ceker,
qok erken veya gece yansi uyanir)

43 Vicudunda bagka agnlan da vardir

44. Mide bulantisi veya kusma sikayeti vardir.
43, Adlede hakiomimn vendii hissine kapihr,

46. Owiinlir, yiksekten atar.

47, Kendsine kot davraniimasing ses ¢ikarmaz.

48, Bafirsaklan sik sik bozulur,
tuvalet aliskanluh diizensizdie, kabaz kalir.
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EK-4

EPWORTH UYKU SKALAS

Adi Soyadr:.........ccoeeviiiiiiYasto LGNS Tarih:i......oooiie,
Asagidaki durumlarda son aylarda uyuklama veya uyumaniza en uygun olan rakam

isaretleyin.

0- Higbir zaman uyuklamam

1

Bazen uyuklarim ve uyurum

2- Gendllikle uyuklarim ve uyurum

3

Sikhikla uyuklarim veya uyurum

- Otururken ve okurken

- Televizyon seyrederken

- Topluluk icinde aktif olmadan otururken (sinema)

- Yolcu olarak 1 saat araliksiz seyahat ederken

- Ogleden sonra sartlar uygun olup uzandigimda

- Otururken vebiris ile konusurken

- Alkolsiiz yemek sonras sakin otururken

- Araba kullanirken trafik tikandiginda

TOPLAM
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EK-5
PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEK Si
Isim: Y as: Tarih:
Aciklamalar:
Asagidaki sorular yalmzca gegen ayki uyku aliskanliklarimizla ilgilidir. Cevaplarimz gecen ay icindeki
guin ve gecelerin gcoguna uyan en dogru karsilig: belirtmelidir. Litfen tim sorular cevapladirimz.
1. Gegen ay, gecderi gendlikle ne zaman yattimz?

2. Gecen ay, geceleri uykuya dalmanmz genellikle ne kadar zaman alch?
ORTALAMA UYKUYA DALIS SURESI:

4. Gegen ay, geceleri kag saat gergekten uyudunuz? Bu slre yatakta gegirdiginiz slireden farkli olabilir)
BIR GECEDEKI UYKU SURES................... SAAT

Asagidaki sorularin herbiri icin en uygun cevaln seciniz. Ltfen tim sorularn cevaplandirinmz.
5. Gegen ay, asagidaki durumlarda bdirtilen uyku problemlerini ne kadar siklila yasadimz?

(a) 30 dakikaicinde uykuya dalamadiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(b) Gece yarisi veya sabah erkenden uyandiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(c) Banyo yapmak lizere kalkmak zorunda kaldiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyunca hig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(d) Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(&) Oksiirdiiniiz veya guiriiltiil i bir sekilde horladiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyunca hig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(f) Asin derecede Usliduntz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(g) Asin derecede sicaklik hissettiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(h) Koth riyalar gordiniiz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(i) Agn duydunuz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyunca hig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla

() Diger neden(ler) lutfen belirtiniz
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Gecen ay bu neden (ler)den dolayr ne kadar siklikla uyku problemi yasadimz?
gegen ay haftada haftada bir haftada ¢
boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla

6. Gecen ay, uyku kalitenizi bltinlyle nasil degerlendirebilirsiniz?
Cokiyi e
Oldukcaiyi =~ --=-==-mmmmmee-
Oldukca kétli  -------=-=------
Cok kotli -

7. Gegen ay uyumaniza yardimer olmast icin ne kadar siklikla uyku ilact (regeteli veya regetesiz) aldinmiz
gegen ay haftada haftada bir haftada ¢
boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla

8. Gecen ay, araba sirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar siklikla uyanik
kalmak icin zorlandimz?
gegen ay haftada haftada bir haftada ¢
boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla

9. Gecen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar istekli yapmamzda ne derece problem olusturdu?

Hi¢ problem olusturmach ~ —ememeeeeeeeee
Yamzcacok az bir problem olusturdu ~ -----------------
Bir dereceye kadar problem olusturdu =~ -----------m----
Cok buyUk bir problem olusturdu ~ —----m-mmemeee-
10. Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz varmi?
Bir yatak partneri veyaoda arkadasi yok 0000 smemeemeeeeeeeee-
Diger odada bir yatak partneri veya oda arkadasi var ------------------
Partner aymi odada fakat ayni yatakta degil ~ -------e-eomemo--
Partner aym yatakta s

Eger bir oda arkadasimz veya yatak partneriniz varsa ona gegen ay asagidaki durumlar ne kadar siklikla
yasachginz sorun

() Gurdltlla horlama

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(b) Uykudaiken nefes alip vermeler arasinda uzun araliklar

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
() Uyurken bacaklarda segirme veya sicrama

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
(d) Uyku sirasinda uyumsuzluk veya saskinlik

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
() Uyurken olan diger huzursuzluklarimz, 1Gtfen belirtiniz

gegen ay haftada haftada bir haftada U¢

boyuncahig....... birden az...... veyaiki kez....... veya dahafazla
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Patient:
DOB:
Age:

Sex:

PSG Tech:

RKMEN,ALI
y/26/2001
)7 yrs

Sleep Architecture

LightsOut: .0:21:38 PM

Total Record Time: 172.9 min.

EK-6

T.C. Cukurova Universites
Tip Fakiltes
Noroloji Anabilim Dalh
UYKU ve EEG Laboratuvari

Date:  3/26/2008 22:21
PSG Study #:
Referring Physician:
Height(cm.): 40
Weight(kg): 30
BMI: 5

LightsOn: )6:14:31 AM

Time In Bed (TIB):
Sleep Period Time (SPT):
Total Sleep Time (TST):
Total Stage 1 Sleep:
Total Stage 2 Seep:
Total Stage 3 Sleep:
Total Stage 4 Sleep:
Total REM Sleep:

Total Movement Time;
Total Wake Time:

Wake Time During SPT:
L atency to Sleep Onset:

L atency to Persistent Sleep:
L atency to Stage 2:
Latency to REM Seep:
Sleep Efficiency:

Sleep Maintenance:

Time (min.)
472.9
469.9
469.9

11
109.4
32
229
88.5
0
3
0.0

35
3
35
100.5
99.4 %
100.0 %

# REM Episodes:
#of )
Awakenings*:
% of TST % of SPT
100 %
100 % 100.0 %
2.3% 23%
233% 233%
6.8 % 6.8 %
48.7 % 48.7 %
18.8 % 18.8%
0.0%
0.0%

% of

100 %
99.4 %
99.4 %
23%
23.1%
6.8%
48.4 %
18.7 %
0.0%
0.6 %

*Jeep Efficiency istime asleep asa % of time in bed. Seep Maintenance is time asleep as a % of sleep period time. Awakenings

are defined as 60 seconds or more.

Positional Summary

L eft:
Right:
Supine;
Prone:

* Positional times are given for TST.

Fime (min)
0
297.7
170.3

17

%TST
0.0%
63.4%
36.2%
0.4 %
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Respiratory

Number of Respiratory Events — Position & Sleep Stage

Obstructive Apnea:
Mixed Apnea:

Central Apnea:

All Apneas:
Hypopneas:

All Apneast+Hypopnea:
A/H INDEX*:

Sleep Time (min.):
Obstructive Apnea:
Mixed Apnea:

Central Apnea:

All Apnesas:
Hypopneas:

All Apneas+Hypopnea:
Apnea | ndex:
Hypopnea | ndex:

A/H INDEX*:

* |ndex is number per hour of sleep.

Respiration Event Durations

Apnea (NREM):
Hypopnea (NREM):
Apnea (REM):
Hypopnea (REM):

Diagnostic Sa0O2 Desaturations*

\NREM

95-100% N/A
90-94% N/A

80-89%% N/A
70-79% N/A
60-69% N/A
<60% N/A

Sa02 @ Nadir:  N/A%

*RESPIRATION EVENT-RELATED desaturations only.
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NREM REM
Non-supine Supine Non-Supine Supine
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
0 0 0 0
By Sleep Stage By Position
NREM REM Non-Supine Supine
381.4 88.5 299.4 170.3
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
N/A N/A N/A N/A
0 0 0 0
0 0 0 0
0 0 0 0
Aver age (sec) Maximum (sec)
N/A
N/A
N/A
N/A
REM Total Sa02 @ Nadir NREM
(Sleep)
N/A N/A Obstructive: N/A %
N/A N/A Mixed: N/A %
N/A N/A Central: N/A %
N/A N/A
N/A N/A
N/A N/A
N/A% N/A%

TOTAL

N/A
N/A
N/A
N/A
N/A
N/A

TOTAL

469.9
N/A
N/A
N/A
N/A
N/A
N/A

REM

N/A %
N/A %
N/A %



Oxygen Saturation

Wake NREM REM
Min O2 Saturation (%) 98 95 97
Max O2 Saturation (%) 99 100 100
Average O2 Saturation (%) 98.1 98.2 98.5
Time @ 90% - 100% (min.) 3 380.7 88.4
Time @ 80% - 89% (min.) 0.0 0.0 0.0
Time @ 70% - 79% (min.) 0.0 0.0 0.0
Time @ 60% - 69% (min.) 0.0 0.0 0.0
Time @ 50% - 59% (min.) 0.0 0.0 0.0
Time < 88% (min.) 0.0 0.0 0.0
PLM Summary
NiirmahhAr ILnAA
137
Periodic Limb Movements: 21 27
TOTAL PLMs: 33 4.2

* |ndex is number per hour of sleep.

Heart Rate Analysis

Wake NREM REM
Average Heart Rate (BPM) 88 84 83
Minimum Heart Rate (BPM) 76 51 61
Maximum Heart Rate (BPM) 100 112 111
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Total
Record
95
100
98.3
472.0
0.0
0.0
0.0
0.0

0.0

TOTAL

51
112



Hypnograms
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