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Surekli Tip Egitimi

DIKKAT EKSIKLIGI - HIPERAKTIVITE
BOZUKLUGU VE TEDAVISI

ATTENTION DEFICIT - HYPERACTIVITY DISORDER AND ITS TREATMENT

Baris Korkmaz'

Ozet

Dikkat eksikligi-hiperaktivite (DEHB) bozuklugu oldukca giincel,
pediyatri pratiginde sik rastlanilan sorunlardan biri olup gelisimsel
davranigsal bir bozukluktur. Temel 6geleri, dikkati siirdiirmede bo-
zukluk ve dikkatsizlik, dikkatin kolay dagilmasi, hiperaktivite ve
diirtiiselliktir. DEHB’nin tiim okul ¢ocuklarinda ortalama goriilme
siklig1 %3-17"dir Erkeklerde 3-9 kez daha sik rastlanir ve 6-9 yas
arasi ¢cocuklar daha fazla risk altindadir. Hemen her kiiltiir ve ulusta
bu bozukluga rastlanir. Pek cok aragtirma, DEHB nin genetik kay-
nakli, multijenik bir bozukluk oldugunu diisiindiirmektedir.
DEHB’li ¢ocuklarin kardegleri 5-7 kez daha risk altindadir. Noro-
anatomik agidan sorumlu tutulan baslica yapilar, bazal ganglion (sag
striatofrontal devre) icinde degerlendirilmistir. DEHB’ye pek ¢ok
baska psikiyatrik bozukluk eslik edebilir. Olgularin %30’u, 12-20
yaglarinda yani adolesan donemde bu hastalik belirtilerinden tama-
miyla kurtulabilir. Geri kalan kisminda ise erigkin cagda da yakin-
malar devam eder. DEHB nin norokimyasal temelini dopamin re-
septor ve transporterlerindeki bozukluk olugturur. Tedavide basarty-
la kullanilan metilfenidat (Ritalin) gibi bazi stimiilan ilaglar bu sis-
tem tizerinden etkili olur.

Anahtar sozciikler: Hiperaktivite, dikkat, cocuk

Summary

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) syndrome is com-
mon, with young school age males most frequently affected. The
syndrome comprises of hyperactivity, inattention, distractibility and
impulsivity. Its prevalence amongst school children is estimated as
3-17%. It is 3-9 times more frequent in boys. The causes are likely
to stem from a combination of biological, often genetically determi-
ned neurochemical disturbances. The basal ganglia, particularly the
right striatal circuit is found responsible in this disorder. The co-
morbidity is high in ADHD. The 1/3 of patients get rid of their symp-
toms by the end of adolescence while in the rest symptoms persist
throughout the adulthood. Defects in the dopamin transporter sys-
tem are likely to cause symptoms in ADHD. Some stimulants such as
methylphenidate (Ritalin) are successful as they act on this system.

Key words: Hyperactivity, attention, child

giincel ve pediyatri pratiginde sik rastlanilan so-

runlardan biri olup 6zellikle kiiciik yasta, yaramaz
ve cok hareketli cocuklari olan ailelerin endise kaynakla-
rindan biridir. Diigiik 6zgiiven, kotii arkadaglik iliskileri
gibi pek cok risk tastyan ADHD’li ¢cocuklarda cocukluk
cagina 6zgii pek cok davranig ve 6grenme sorunu da kli-
nik bulgulara eslik eder.!

Dikkat eksikligi-hiperaktivite bozuklugu oldukca

Tanim

Cocukluk caginin en sik rastlanan geligimsel bozuk-
luklarindan biri, dikkat eksikligi-hiperaktivite bozuklugu
(DEHB) (yaygin kullanimdaki kisaltmasi ile ADHD-at-

b 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dal1, N6roloji Uzmani, Dog. Dr.

tention deficit/hyperactivity disorder) literatiirde “mini-
mal brain damage”, minimal brain dysfunction”, “hyper-
activity syndrome”, hyperkinetic child syndrome” isim-
leri ile taninir.2

DEHB, gelisimsel davranigsal bir bozukluk olup te-
mel 68eleri, dikkati stirdiirmede bozukluk ve dikkatsizlik
(inattention), dikkatin kolay dagilmasi (distractibility),
hiperaktivite ve diirtiiselliktir (impulsivity). Tanida hem
DSM-IV hem de ICD-10 smiflamalarindan yararlani-
Iir.34 Bu siniflamalarda DEHB ’nin alt gruplar1 tanimlan-
mistir. Bunlar i¢inde en sik karsilasilan tip mikst tip
olup, hiperaktivite-impulsivitenin veya sadece dikkat ek-
sikliginin basat oldugu diger tipler tanimlanmustir.
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Klinik Bulgular

DEHB tanisi alan ¢ocuklar ¢ok hareketli, yaramaz,
ebeveynin taleplerine uymayan, s6z dinlemez ¢ocuklar-
dir ve cogu kez okula bagladiklarinda hekime getirilirler.
Baslica sorunlar dikkat kusurlari, impiilsif davranis, hu-
zursuzluk, saldirgan, kavgaci ve karst koyucu davranis-
lar seklindedir. Belli bir sorunla karsilaginca veya zor du-
rumda kalinca vazge¢me, tipik davranig 6zelliklerinden
biridir. Anlik isteklerine kars1 koyamazlar. DEHB’de ku-
ral ve yonergelere bagl kalmada zorluk ¢cekme temel bir
eksiklik olarak kabul gormiistiir. Klinik bulgular evde,
okulda ya da dis ortamda belirgin olabildigi gibi tiim or-
tamlarda goriilebilir.s5-7

Belirtiler zaman i¢inde dalgalanma gosterebilir.
DEHB ’nin duruma bagli formlar1 olmakla birlikte bu tip
cocuklar tipik olarak duruma bagli olmaksizin tiim belir-
siz durumlarda ve mekansal kisitlanmalarda semptom
verirler. DEHB belirtileri siirekli dikkat veya mental
efor gerektiren durumlarda veya cazibesi -yeniligi olma-
yan islerde veya grup icinde artar. Siki kontrol altinda ya
da ilgilerini ¢eken yeni bir sey oldugu zaman bulgular
minimal diizeye iner. Bu durum bazen ebeveyn ve hekim
acisindan aldatici olur.

Hiperaktivite, kiiglik cocuklara dikkatle uygulanmasi
gereken bir kavramdir; ciinkii kiigiik ¢ocuklar siklikla
hareketlidir. DEHB tanis1 alan hiperaktif ¢ocuklar, sii-
rekli hareket halinde olup kipir kipirdirlar, koltuklara tir-
manirlar, ceketini paltosunu giymeden sokaga firlar, ¢cok
konugurlar. Yiiriime yagina gelince yiiriimekten ¢ok kos-
tuklar ifade edilir. Yemek yerken veya calisirken birden
masadan kalkarlar, iskemlenin kenarinda otururlar, sii-
rekli el kol ve bacaklarini sallarlar.56 Bir semptom olarak
hiperaktiviteyi belirlerken dikkat edilmesi gereken bagli-
ca nokta dikkat eksikligi ile olan iligkisidir. Dikkat soru-
nu olmadig1 zaman (kiigiik ¢cocuklarda dikkati degerlen-
dirmek zordur*) ve bazi otistik belirtiler var oldugunda
hiperaktiviteden ve DEHB’den s6z etmek i¢in ¢ocugu
kisa araliklarla ve degisik ortamlarda bir siire izlemek
gerekebilir. Bazi durumlarda hiperaktivite, anksiyete bo-
zuklugunun pargasidir ve kiiciik ¢ocukta anksiyeteye
bagli hiperaktivite yakin cevredeki suistimal, terkedilme
gibi ciddi sorunlara isaret edebilir. Parental anksiyete,
korku (panik bozukluk) ¢ocuga aktarilmis olabilir. Bag-
lanma bozuklugunda da huzursuzluk, asir1 aktivite gorii-
liir. Agir ve yaygin hiperaktivite, huzursuzluk ve dikkat-
sizlik norolojik gelisim ve biligsel alana iligkin gecikme-
lerle birlikte olur.1.27

Diirtiisellik (impiilsivite) de farkli davraniglarla ken-
dini belli edebilir. Edilgin bir kisilikte anksiyete olarak

* Cok kiigiik yasta ¢cocuklarin dikkatlerinin azalmasi ya da kaybolmasi ya bir ise
yanitsiz kalmalart ya da erken ve yetersiz yanit vererek sonlandirmalarina
bakilarak anlagilir. Birinci durumda davranis, dikkatin dagilmasi veya devam
edememesine bagli bir davranis olarak, ikinci durumda itkisel bir davranis olarak
degerlendirilir. I3 ne kadar zorsa erken yanit verme seklinde bir tepki o denli
kolay aciga ¢ikabilir.

dogan bir diirtii, riski goze alan mizagta impiilsif eylem
tarzinda goriilebilir. Impiilsif, duyum artyorsa sikintiy1
dayanilmaz bulur ve yiiksek diizey uyar1 arar ve yaratir.
Impﬁlsivite, sabirsizlik, yanitlari geciktirmede zorluk,
hemen yanit verme, sirasin1 bekleyememe ve bagkalarini
durdurma ile karakterlidir. Uygunsuz anda konugmaya
baglamalari, hemen yorum yapmalari, yonergelere uya-
mamalari, dokunmamalar1 gereken seylere dokunmalari
ve kazalara yol agmalart tipiktir.1.689

Dikkatsizligi olan cocuklar uzun siire ebeveynin dik-
katini ¢cekmez ve siklikla okul basarisizligi nedeniyle
dikkati cekerler. Odevlerinin karmagik ve diisiiniilmeden
yapilmis olmasi ile taninirlar. Bu cocuklar bagladiklari
bir isi siirdiiremez veya sonlandiramazlar. Akillari bagka
bir yerde, dinlemiyor ya da az dnce séyleneni duymamis
gibidirler. Siirekli dikkat gerektiren igleri tatsiz ve itici
bulurlar. Bir isi bitirmeden bagka bir ise baglarlar. Egya-
lar1 darmadaginiktir. Egyalarim1 kaybederler. Dikkatleri
cabuk dagilir, unutkandirlar, kargilikli konugsma esnasin-
da konudan konuya atlarlar, bagkalarini dinlemezler, sik-
likla araya girerek sz keserler, siifta sorulara birden at-
layip cevap verirler. Oyun ve etkinliklerin kurallarini ta-
kip etmezler. Oyunda veya gercek yasamda siralarini
bekleyemezler. Tehlikeli aktivitelere kalkisirlar.25 Siirek-
li performans gerektiren islerde beklemek ana sorundur;
siire¢ boyunca erken yanitin bastirilmasi ve performans
boyunca devamli canli-uyanik kalinmasi gerekir.

Yukarida sozii edilen bulgularin ¢ok hafif ya da gelip
gecici ve seyrek halleri pek ¢ok ¢ocukta goriiliir. Bu be-
lirtilerin yasitlarina gore siklig1, siddeti ve genel gelisim
ve uyumu bozucu nitelikte olusu klinik degerlendirmeyi
zorunlu kilmaktadir.

Klinik Bulgularin Genel Anlami

Bu kadar ¢esitli ve bazen her ¢ocukta farkli olan dav-
ranis ve bulgularmn genel bir anlami var midir? Bu bulgu-
larin ortaya ¢ikis mekanizmasi nedir? Bu konuda degisik
goriisler bildirilmistir.8 Bu ¢ocuklarin “arousal” esikleri-
nin yiiksek oldugu, cevresel uyarilar azalinca, MSS’nin
optimal “arousal” diizeyini saglamak icin hiperaktif ve
dikkatsiz olduklar1 6ne siiriilmiistiir. Stimiilan ilaglarmn
bu hastalikta etkili olmasi bu hipotezi desteklemis, ancak
sonraki aragtirmalar bu goriisii desteklememistir. Ozel-
likle sonuglart hemen alinmayacak veya olasiligin ciliz
oldugu veya hi¢ olmadig1 durumlarda yonerge ve kural-
lara uymada zorluk dikkati ¢eker. Planli bir eylemi ger-
ceklestirememe, gecikmig miikafat1 bekleyememe, moti-
vasyon azlig1 ve tepki olusturmada sorunlar bu ¢ocuklar-
da mekanizmay1 agiklayici temel sorunlar olarak goze
carpmustir. Son calismalarda DEHB’in bir dikkat eksik-
ligi olmayip inhibisyon ve otokontrol sorunu veya bir
motivasyon bozuklugu oldugunu gostermektedir.5-8 Oto-
kontroliin gelisimi, yapilan isi bozucu nitelikte, ilgisiz
diisiince ve uyaranlar1 zihinden temizlemeyi icerir. Bir
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oyunda veya iste bir amaci gergeklestirmek icin amacla-
1 hatirlama, bu amaci gergeklestirmek iizere motive ol-
ma, duygularini i¢sellestirme gerekir. Bu da yiiriitiicti is-
levler sayesinde olur. Kiiciik yaslarda yiiriitiicii islevler
yiiksek sesle konusarak gerceklestirilir. Yagla birlikte
bunlar i¢sellestirilir ve bagkalari amaglarimizdan haber-
dar olmaz. Noropsikolojik caligsmalarda, yiiriitiicti (exe-
cutive) islevlerin ve dikkatin temelde frontal lob fonksi-
yonu olduguna, DEHB de frontal lobun disfonksiyonuna
dikkat ¢cekilmektedir. Bu nedenle yiiriitiicii islevlerin iyi
taninmasi gerekir. Ydiriitiicti iglevler 4 gruba ayrilir. Bu
grup icinde, isleyen bellegin (working memory) etkinligi
(bir gorev iizerinde ¢alisirken orijinal uyurarinin yoklu-
gunda bile zihinde bilgiyi tutma), 10 yas civar1 kaybolan
konusmanin igsellestirilmesi, duygularin kontrolii (moti-
vasyon ve uyanma reaksiyonun kontrolii), sentez yetisi
(parcalar1 bolme ve tekrar biitiinleme) yer alir.

Sorunun Boyutlari ve Onemi

DEHB’nin tiim okul ¢ocuklarinda ortalama goriilme
siklig1 %3-17 dolaylarindadir. Erkeklerde 3-9 kez daha
sik rastlanir ve 6-9 yas arasi ¢ocuklar daha fazla risk al-
tindadir. Hemen her kiiltiir ve ulusta bu bozukluga rast-
lanir.10 Eskiden bu bozuklugun yasla hafifledigi diisiinii-
lirken simdi erigkin yasta da stirdiigii saptanmustir.!! Hi-
peraktif kizlarda erkeklere gore daha az motor etkinlik,
daha fazla dikkat sorunu, daha sik biligsel ve dille ilgili
defekt, 3 kez daha fazla davranis bozuklugu saptanmis-
tir. Bu tip kizlarin arkadaglar tarafindan reddedilme ola-
silig1 daha yiiksek olup, prognoz daha kotiidiir.8 Tanida
belirtilerin erken bir yasta baglamis olmasi (7 yas dnce-
si), evde veya okulda ciddi soruna yol agmasi, belirtile-
rin ¢ocugun gelisimini ve toplumsal ¢evre ile uyumunu
(normallere oranla) bozacak siklik ve siddette olmas1 ge-
rekir. Klinik tablonun erken basladig1 ancak ge¢ tanindi-
&1 clinkii hastalarin siklikla ge¢ basvurdugu belirtilmek-
tedir. 4-5 yas oncesi tan1 koymak zor olabilir. Bazen de
belirtilerin ge¢ yaslarda, gec cocukluk veya erken adole-
san donemde aciga ciktig1 bilinir. DEHB 'nin pek ¢ok be-
lirtisi mental rotardasyon ve diger gelisimsel bozukluk-
larda Ornegin otistik cocuklarda da goriilebilir. Ayrica,
bu belirtiler pek ¢ok norolojik ve genetik hastalikta da
ciddi sorun olugturur.2 DEHBsi olan cocuklar klinik tab-
loda belirgin 6geler acisindan heterojen olup, komorbidi-
te siktir.12

Alt tipleri

Yalniz dikkat eksikliginin oldugu durumda (“ADD”
olarak bilinir) ¢ocuklar biligsel olarak yavas, bosluga
dalmig gibi goziikiir, karmagik bir zihin yapisi1 sergilerler
ve etraflarinda olan olaylara kars: dikkatsizdirler. Ogret-
menler bu ¢ocuklar1 yavas, uykulu, anksiyeteli ve ice do-
niik olarak tanmimlarlar. Akademik basarisizlik ve uyum
sorunu vardir. Saskinlagsma, siste kaybolmusluk, riiyala-
ra dalma, diigiincelere dalmiglik, apati, motive olmama

hali goriiliir. Bu tipin ¢ok farkli bir mekanizma ve etiyo-
loji ile ag18a ¢ikmis olmast muhtemeldir.!-3

Etiyoloji

DEHB ’nin pek ¢ok nedeni vardir. Etiyolojide, gene-
tik, diyet (gidalar, annenin alkol ve sigara kullanmasi
vs), kursun diizeyleri, beyin hasari, psikososyal etkenler
veya ¢ogul etiyoloji yer alir. Frajil X, fetal alkol sendro-
mu, tiroid bozuklugu ve ¢ok diisiik dogum agirlig1 olan
cocuklarda DEHB belirtileri ¢cok belirgin olarak goriiliir.
Ayiricr tanida cocuk suistimali veya ihmali, norotoksin-
ler, enfeksiyonlar, in utero ilaglara maruz kalma, mental
rotardasyon da yer alir.256.13

Pek ¢ok arastirma, DEHB nin genetik kaynakli, mul-
tijenik bir bozukluk oldugunu diisiindiirmektedir.
DEHB’li cocuklarin kardegleri hastalia yakalanma
acisindan 5-7 kez daha fazla risk altindadir. DEHB’1i bir
kisinin ¢ocugunun benzer sorunlart yasama olasiligi
%50’dir. Tek yumurta ikizlerinde konkordans orani
%55-92 arasindadir.5.1415 Daha ¢ok dopamin sentezi ile
ilgili genler sorumlu tutulmaktadir. Ozellikle dopamin
reseptdr ve transporterleri sorumlu tutulur. Bu genler
prefrontal korteks ve bazal ganglionlarda etkindir.16

DEHB’de Noroanatomi

DEHB’de noroanatomik agidan sorumlu tutulan de-
gisik yapilar, sag striatofrontal devre icinde degerlendi-
rilmigtir.!” Bu hastalikta goriintiileme yontemleriyle bel-
li bir patoloji saptanan baslica yapilar, prefrontal lob, se-
rebellum ve kaudat ¢ekirdek olmustur. DEHB’li ¢ocuk-
larda kortikal sulkus genislemis, korpus kallozum, tala-
mus, hipotalamus, RAS sag prefrontal korteks, sag ka-
udat nukleus ve globus pallidus normallere gore anlamli
olarak daha kiiciik bulunmustur.18.19 Ayrica serebellumun
vermis bolgesi de kiiciik bulunmustur.20 DEHB ile fron-
tal lob disfonkisyonu arasinda benzerlikler dikkati cek-
migtir; 6zellikle inferior prefrontal lezyonu olan hastalar-
da taklit davranisi, kullanma davranigi, anormal itki
kontrolii, motor etkinlik ve dikkat araligi sorunlari gibi
DEHB’de goriilen belirtilere rastlanmasi,217 bu bolgeye
yonelik goriintiileme calismalarina kuramsal bir temel
saglamaktadir.

Muayene ve degerlendirme

Anamnezde okulda karsilastigi zorluklarin tipi, ne
zaman bagladigi, ev 6devlerini yapmak icin ne kadar sii-
re harcadig1, yardim alip almadig1 ve ek sorunlarin aras-
tirilmast gerekir. Bu tip ¢ocuklart degerlendirmek igin
ana-baba ve 6gretmenlere uygulanan standart soru ¢izel-
geleri (SNAP IV, Yale Children’s Inventory) vardir.!2!
Ayrmtili norolojik muayene yapildiginda siklikla silik
norolojik disfonksiyon belirtileri (soft signs) ve seyrek
olmayarak ince motor koordinasyon defisitleri sapta-
nir.28
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Tetkik

Rutin degerlendirmede goriintiileme yontemleri bilgi
vermez. Yukarida sozii edilen bulgular arastirmaya yo-
nelik 6zel protokol uygulanan cekimlerde elde edilir.
Arastirma yontemleri i¢inde uygulanmasi zor ve ¢ok pa-
hali olan PET de (pozitron emisyon tomografisi) premo-
tor alan ve superior frontal girusta azalmig glukoz meta-
bolizmas: saptanmigtir. Fonksiyonel manyetik rezonans
umut vericidir. Elektroansefalografide (EEG)’de bu co-
cuklarin %15-40’1nda yavaglama tarzinda EEG anormal-
likleri gosterilmistir, bu da gelisimsel bir gecikme ile
iligkili bulunmustur.58

Genelde norolojik-genetik ek bir bulgu olmadikca
ayrintil bir tetkik yapilmasina gerek yoktur.

ADDH’nin ayirici tanisi

Hiperaktivite, dikkat sorunlari, huzursuzluk, akatizi,
suur bulaniklig1 ve uyku hali yaratan bir ¢ok norolojik ve
sistemik hastalik vardir.1256822 DEHB ile karigabilen ve
farkli prognozlari olan bu tablolar1 ayirmak gereklidir.
Bazen komorbidite olarak DEHB ye eslik eden ve ayiri-
c1 tanida yer alan baglica klinik tablolar Tablo 1°de gos-
terilmistir.

Tablo 1
DEHB ayirict tanisinda yer alan klinik tablolar

Saldirganlik (agresivite), anksiyete de klinik tabloda sik-
likla yer alir. Bu cocuklar arkadag iliskilerinde sorunlar
(arkadaglari tarafindan red gibi) yasar. Bunun nedenleri
arasinda toplumsal yeti defisitleri, kars1 gelme davranisi,
inatgilik, isteklerin gergeklesmesi igin asir1 ve sik israr ve
impulsif davraniglar yer alir. Duygudurum oynakligi,
disfori goriilebilir. Azalmis bir 6zgiiven duygusu da sii-
rekli bir basarisizlik ve toplumsal celigkilerin kaynagi
olabilir. Akademik basarisizlik okulda ve ailede sorun
yaratabilir. Odevlerini yapmamasi, kendini vermemesi
tembellik olarak etiketlenir. Sorumluluk duygusundan
yoksunluk, kargt koyucu davranig ve itaatsizlik olarak
yorumlanir. Belirtilerdeki dalgalanma, yanlis olarak co-
cugun bu sorunlart istemli yaptig1 izlenimini verir. Bag-
lica komorbid klinik tablolar Tablo 2’de gdsterilmistir.
Bazen obsesif kompulsif bozukluk, DEHB ve Gilles de
la Tourette sendromu ayni siireklilik iizerinde yer alan
klinik tablolar ele alinir; bunun anlami bu hastaliklarin
ayni kiside zaman i¢inde birbirini takip edebilmesi veya
birbiri iizerine eklenmesidir.

Tablo 2
DEHB ile baglantili komorbid klinik tablolar

Normal hiperaktivite

Normal egitim mifredatinda ylksek zekali gocuklar
Kaotik, dizorganize ev ortamindan gelenler

Gilles de la Tourette sendromu (GTS)

Yaygin gelisimsel bozukluklar

Mental rétardasyon

Duygudurum (mood) bozukluklari; depresyon, mani
primer vijilans bozuklugu.

Anksiyete bozukluklari

9. Degisik norolojik genetik ve metabolik bozukluklar (Frajil
X sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu,
hipertiroidizm, fenilketoniri, kursun zehirlenmesi,
intrauterin ve perinatal olaylar, dejeneratif MSS
hastaliklari, epilepsi, AIDS vb.)

10. Ogrenme bozukluklari

11. Ekstrapiramidal sistem hastaliklar
12. Epilepsi

13. Hemispasyal ihmal

14. Motivasyonel kompetisyon (i¢sel kaynakli distraktibilite)
yetenekli cocuk yeterince uyarilmaz, ilgilendigi baska
seyler dikkatini dagitir, veya norotik 6grenme inhibisy-
onu) yer alir.

15. Narkolepsi

16. Uyku deprivasyonu (obstriiktif uyku apne sendromu)
17. Ortabeyin ve sag beyin hasarlan

18. Hormonal-metabolik hastaliklar

No oMb~

1. Karsi koyucu davranis bozuklugu (oppositional defiant
syndrome)

2. Anksiyete bozuklugu

3. Davranis bozuklugu, antisosyal kisilik (6zellikle dustk
sosyo-ekonomik diizey, parental psikopatoloji ve bozuk
aile yasami riski artirir)

4. Saldirganlk (agresivite)

5. Ogrenme bozuklugu / Konusma ve dil bozuklugu

6. Duygudurum (mood) bozuklugu

7. Epilepsi

8. Gilles de la Tourette sendromu. (DEHB, siklikla Tourette

sendromunu dénceler).
9. Obsesif komplilsif bozukluk (OKB)

Komorbidite

Ozellikle antisosyal ve karst koyucu davramm bo-
zuklugu %50 oraninda DEHB ile birlikte goriiliir.56.12.23

Geng erigkin ve yetiskinlerde ADDH

Eriskin yasta motor aktivite sebat edebilir. Bagladik-
lar1 igleri bitirmezler. Sosyal dinlememe s6z konusudur
ve ilgilerini cekmeyen bir durumda dikkatleri ¢ok cabuk
dagilir. Patlayic1 davranisla agifa cikan impulsivite soz
konusudur. Sik is degistirirler ve is sorunlart vardir.
Planlama yapamazlar, 6ncelik tayin edemezler. Ayn1 an-
da pek cok isle ilgilenemezler. Afektif labilite goriiliir.
Bozuk kisiler arasi iligki vardir. Stres entoleransi vardir.
Otomobil kazalarina sik neden olurlar. Erigkin DEHB’le-
rin %27’s1 alkolik, %23-45’si geng erigkin donemde ad-
li olaylara karigmig olur ve eriskin donemde antisosyal
kisilik goriiliir. DEHB’li geng yetiskinlerin %75’inde ki-
silerarasi iligkiler sorunu, depresyon, giiven duygusunda
azalma s6z konusu olur. DEHB de etiyoloji temelde ge-
netik olsa da, ikincil sorunlar ve prognoz cevresel faktor-
lerle ilgili oldugu ve bu sorunlarin egitim ve davranigsal
tekniklerle manipiilasyonu daha kolay oldugu icin iyi ta-
ninmalar: gerekir.23
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Prognoz

Hiperaktivite yasla birlikte azalmakla birlikte yukari-
da soz edildigi gibi dikkatsizlik ve diirtii denetim sorun-
lar1 kalic1 olabilmektedir.

Belirtilerin 12 yasindan 6nce kaybolma olasilig1 sey-
rek olup, genellikle 12-20 yaslarinda kaybolabilir. Ado-
lesan donemde olgularin %30’u semptomlarindan kurtu-
labilir. Baglangicta saldirgan ve karsi koyucu davranisi
olanlar su¢ ve davranig bozukluguna gidebilir, bunlar da
tiim olgularin %30’unu olusturur. Hastaligin kroniklesip
gelisimle belirtilerin degistigi bir grup ise %40°’1 olustu-
rur, %30 kadar1 yiiksek okulu bitiremez. 1/3’{ ise sorun-
larina devam eder ve sosyopati i¢in risk tasirlar.
DEHB’den kaynaklanan sorunlar kisileraras: iligkilerde
devam eder, bu hastalar benzer sorunu olan kisileri bu-
lurlar, ¢ete olusturmaya ve sug islemeye yonelik egilim-
leri vardir. Ilag ve madde bagimlisi haline gelebilirler,
antisosyal kisilik, okul bitirememe gibi sorunlar yasanir.
Duygu durum bozukluklar1 ve depresyon goriiliir. Okula
gidemedikleri i¢in zekalar1 geriler. Hiperaktivitenin du-
ruma 6zgili olmayip yaygin oldugu formlarinda komorbi-
dite sik, prognoz koétiidiir. Prognozu etkileyen baslica et-
kenler, sosyoekonomik diizey, aile bireylerinin ruh sag-
l1g1 (depresyon) (ailesel psikopatolojinin derecesi), aile
ici iligkilerin bozuklugu, IQ, saldirganlifin derecesi ve
duygusal dengesizlik, diisiik frustrasyon toleransi, karsi
koyucu davranig sorunlarinin varligidir.25.6.12

Tedavi

ADHD’de norologun baslica iglevi, etiyolojiyi aydin-
latmak, DEHB’ye neden olan genetik, prenatal-perina-
tal-postnatal serebral disfonksiyon nedenlerini aramak,
varsa entoksikasyon ve ilaclarin roliinti aragtirmak, fizik
ve norolojik muayene ve degerlendirme ile minor noro-
lojik disfonksiyonu aciga cikartmak seklindedir.
DEHB nin kesin tedavisi yoktur, ancak belirtilere yone-
lik tedavi uygulanabilir ve bu tedavi de 6zellikle saglikli
bir psikolojik ve akademik gelisim i¢in biiyiik dnem ta-
sir. Farmakolojik tedavi disinda degisik tedavi sekilleri
vardir. Bunlar arasinda vestibiiler uyari, kogsma, “biofe-
edback” ve rolaksasyon, diyet (baz1 aditiflerin ¢ikarilma-
s1) yiiksek doz vitamin, geleneksel psikoterapi, oyun te-
rapisi davranis terapisi (laboratuvar ortami), ebeveyn te-
davisi, sinif terapisi, kognitif terapiler yer alir.

DEHB’de Biyokimya ve Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavide baslica stimiilanlar yer alir.
Bunlar i¢cinde metilfenidat (MFD) (ticari adi, Ritalin), D-
amfetamin (Dexedrin), Pemolin (ABD’de preparat adi
Cylert, Avrupa’da preparat ad1 Tradon) yer alir. ABD’de
kombine amfetamin Adderal ismiyle taninir. Bu ilaclarla
ozellikle dikkatin siirdiiriilmesinde, diirtii(itki) kontrolii
ve gorevle-ilintisiz etkinlikte diizelmeler goriiliir. Uyari-
cilar (stimiilanlar) iginde bir tek Ritalin Tiirkiye’de mev-

cuttur ve kirmizi regeteye tabidir. Ritalin en sik kullani-
lan uyarici ilaglardan biri olup 0.5-0.7 mg/kg basina kul-
lanilir. Ancak bazi ¢cocuklarda etkili olmaz(%35) ve istah
kaybi, uyku bozuklugu ve disfori yapabilir. Ilacin aksa-
miistii (saat 6’dan sonra) kullanilmasi halinde uykusuz-
Iuk yapabilir. Cocugun yasinin kiiciik olmasi, belirgin
dikkatsizlik, normal veya normale yakin zeka ve diisiik
anksiyete ilaca iyi yanit i¢in gecerli olciiler olur. MFD
nobet esigini diisiirebilir ve epilepsili cocuklarda nobet
sayisint artirabilir; bu nedenle 6zellikle nobet kontrolii
glic saglanan c¢ocuklarda MFD uygulamaktan kaginma-
Iidir. EEG bozuklugu olanlarda veya tam nobet kontrolii
saglanmig ¢ocuklarda MFD uygularken yakin takip ya-
rarli olur.2¢ MFD’nin baslica yan etkileri istahsizlik ve
kilo kaybidir. Carpinti, sersemlik, basagrisi, disfori, kor-
ku hissi ve vazomotor bozukluklar olabilir. Sistolik kan
basincinda hafif yiikselme, artmig aglama istegi, kalp rit-
minde artig ve motor tikler olabilir. Davranigsal bir bo-
zulma ilacin verilmedigi aksam saatlerinde agiga ¢ikabi-
lir. Irritabilite, gevezelik, eksitabilite, motor hiperaktivi-
te olur. Biiylime ve geligme sorunu olmakla birlikte boy
kisalig1 genelde sorun olmaz. Pemolin (Cylert, Tradon)
daha uzun siirede ve yavas etkir; ancak giinde tek doz
kullanilma avantaji vardir. Adolesanlarda kullanim1 uy-
gundur. Uykusuzluk yapabilir ve karacigere toksik etkisi
vardir. En az 6 ayda bir karaciger fonksiyon testleri ya-
pilmalidir. 3 yasindan kiigiiklerde Dexedrine elixir kulla-
nimt uygundur.2526 Amfetaminlerin bagimlilik ve ileri
yasta kotii kullanim riski daha yiiksektir. Dekstroamfeta-
min ve metilfenidatin sempatikomimetik etkisinden do-
lay1 kotiiye kullanimlar ortaya ¢ikmistir. Bu nedenle Pe-
molin hari¢ psikostimiilanlar kirmizi recete ile yazilmak-
tadr.

Stimiilanlarin etki mekanizmasi

Dopamin reseptorleri belli noronlarin iizerinde durur
ve dopamin bu noronlara mesajini reseptorlere baglana-
rak iletir. Norotransmitterleri salgilayan dopamin trans-
porterleri noronlardan salinir ve kullanilmayan dopamini
geri emerek tekrar kullanima hazir ederler. Dopamin re-
septor genindeki mutasyonlar reseptorleri dopamine da-
ha az duyarl hale getirebilir. Tersine, bagka mutasyonlar
da yandaki bir ndrondaki dopamin reseptoriine daha bag-
lanmadan salgilanan dopamini kullanabilir ve stimiilan
ilaclar bu transporterleri inhibe ederek dopaminin kulla-
nim siiresini uzatirlar.15.27

Antidepresanlar arasinda imipamin (Tofranil), desip-
ramin, nortriptilin, fluoksetin ve bupropion yer alir. Bun-
lar 6zellikle artmis vijilans, uzamis dikkat ve azalmig im-
piilsivite saglamada etkilidir. Kullanilan ilaglar arasinda
noroleptikler (melleril, klorpromazin, haloperidol), anti-
histaminikler (atarax, benadryl), beta blokerler (propra-
nolol), alfa adrenerjik agonistler (klonidin, guanfasin),
lityum, antiepileptikler (karbamazepin, valproat) yer
alir.2527
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