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Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu

Attention deficit hyperactivity disorder
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Ozet

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu asin hareketlilik, dikkatsizlik ve dirttsellikle karakterize bir bozukluktur. Dlnya genelinde ¢ocuklarin
%5-12’sini etkiledigi bildirilmektedir. Tedavi edilmedigi takdirde gcocugun ruhsal ve sosyal gelisimini ve de egitim hayatini olumsuz y6nde
etkileyebilmektedir. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Etyolojisinde genetik, nérofizyolojik,
ndrogelisimsel, nérokimyasal ve psikososyal etkenlerin beraber rol oynadiklari diisinilmektedir. Son yillarda tedavi segenekleri konusunda
6nemli ilerlemeler olmustur. Bu yazida dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunun klinik 6zelliklerinin, etyolojisinin, tedavi seceneklerinin ve
gidisatinin &zetlenmesi amaclanmistir. (Ttirk Ped Ars 2011; 46 Ozel Sayi: 25-8)

Anahtar sozciikler: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, etyoloji, tedavi

Summary

Attention deficit hyperactivity disorder is characterized by excessive overactiviy, inattention and impulsiveness. It is reported that attention
deficit hyperactivity disorder affects 5-12% of children worldwide. It has significant negative effects on psychological and social development
and academic functioning of the children if it remains untreated. The etiology of attention deficit hyperactivity disorder is unknown. Genetic,
neurodevelopmental, neurophysiological, and psychosocial factors are considered to play role in the etiology. There have been important
improvements in the treatment strategies over the past years. In this review it was aimed to overview clinical characteristics, treatment
strategies, and the course of the attention deficit hyperactivity disorder. (Turk Arch Ped 2011; 46 Suppl: 25-8)
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Giris oldugu tip, asin hareketlilik ve durtiselligin belirgin oldugdu tip
ve karma tip olmak Uzere (g alt tipi bulunmaktadir (1).
Tanim ve tarihce DEHB ilk olarak, 1902 yilinda George Still tarafindan asin

hareketli, yogunlagsma ve 6grenme guclikleri olan ve davranim

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), okul éncesi  sorunlar gésteren cocuklarda “ahlaki kontroliin ileri diizeyde
cocuklarda baglayip erigkinlikte de devam edebilen, agir hare-  yetersizligi” olarak tanimlanmistir. Birinci Diinya Savas’’nda
ketlilik, kisa dikkat suresi ve dirtiisellikle karakterize bir bozuk-  ortaya ¢ikan viral ensefalit salginindan sonra belirtilerin
luktur. Gocuklarda en sik gérilen psikiyatrik bozukluklardan  salginin davranigsal bir sonucu oldugu disiniimistiir. Asir
birisidir ve tedavi ediimedigi takdirde cocugun ruhsal ve sosyal  hareketlilik, diirtiisellik, tekrarlayici hareketler (perseverasyon)
gelisimini ve de egitim hayatini olumsuz yonde etkileyebil- ve biligsel yetersizlikleri olan gocuklarnn bu durumu 1947
mektedir. DSM-IV-TR’ye (Diagnostic and Statistical Manual of  yilinda “minimal beyin zedelenmesi sendromu” olarak adlandiril-
Mental Disorders) gére DEHB’nin, dikkat eksikliginin belirgin  mistir. Zamanla belirlenmis nérolojik bozuklugu bulunamayan
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bu durum icin “minimal beyin disfonksiyonu” tanimi kullanil-
mistir (2). Bozukluk ilk olarak 1968 yilinda DSM-II'de
“hiperkinetik sendrom” olarak tanimlanmistir. DSM-III’de
“dikkat eksikligi bozuklugu” terimi kullanilmis ve bozukluk
hiperaktivitesi olan ve olmayan diye iki gruba aynimistir.
1987°de DSM-III-R’de “dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu”
terimi kullaniimaya baslanmistir. DEHB DSM-IV’de ve
“dikkat eksikligi ve yikici davranig bozukluklar” genel baslhg
altinda verilmistir (2).

Epidemiyoloji

DEHB diinya genelinde ¢ocuklarin %5-12’sini etkilemek-
tedir (3). Ruh saghig merkezlerinde yapilan calismalarda
erkek/kiz oranlan 3-5/1 ile 9/1 arasinda degisen oranlarda
bildirilirken, toplum calismalarinda 2/1 oraninda bildirilmistir
(2). Kiz cocuklarda DEHB’nin siklikla dikkatsizlik, depresyon
ve kaygl bozukluklar ile seyrettigi ve davranis sorunlarinin
nadir olarak ortaya ciktid belirtiimektedir. Erkeklerin ise
tabloya genellikle yikici davranis bozukluklarinin eslik etmesi
nedeniyle, kizlara oranla kliniklere daha sik getirildikleri
dusUntlmektedir (2).

Etyoloji

Biyopsikososyokdulttrel bir bozukluk olan DEHB’de
etyoloji tam olarak bilinmemektedir. Konu ile ilgili arastirma-
larda bazi olasi sebepler ileri strlimektedir.

a. Genetik

ikiz ve evlat edinme calismalarinda DEHB’nin yaklasik
% 75 oraninda kalitimsal oldugu vurgulanmistir (4,5,6). Kon-
kordans orani monozigot ikizlerde %50-84, dizigot ikizlerde
ise %30-40 olarak bulunmustur. Yapilan molekiler genetik
caligmalar Do, D3, D4 ve Dy almaglar (reseptdrleri), dopamin
tastyicilan (DAT), dopaminin yikiminda rol oynayan enzimler
(COMT: Katekol-O-Metiltransferaz, MAO-A: Monoamino
Oksidaz A) gibi dopamin sistemiyle iligkili bazi aday genleri
isaret etmigtir. Bunlardan en fazla tzerinde durulan ve olumiu
bulgularin elde edildigi genler DRD4 ve DAT1 genleridir.
Ayrica noradrenalin, serotonin, glutamat ve asetilkolin sistem-
lerinin dizenlenmesini saglayan genlerin, sinaptozomal
iliskili protein 25 (SNAP 25) ve tiroid § almag genlerinin
etkilendigini gosteren kanitlar da mevcuttur.

b. Yapisal, nérokimyasal, nérofizyolojik,

norogelisimsel farkliliklar

Gorlntuleme calismalarinda DEHB tanili bireylerde
prefrontal korteks, kaudat nikleus, globus pallidus, korpus
kallosum ve serebellum hacminin disik oldugu bulunmus-
tur (7,8). islevsel beyin gériintileme calismalarinda prefrontal
korteks bdlgeleri ve striatumda kan akimi ve metabolik
hizda azalmanin oldugu goézlenmistir (9,10). Dorsolateral
prefrontal korteks dikkatin strdurtimesinin, dorsal anterior
singulat korteks segici dikkatin, orbitofrontal korteks duirtt-

selligin, prefrontal motor korteks ise agsin hareketliligin
diizenlenmesinden sorumludur. Ozgiil olarak segici dikkatin
Olclldigu bir calismada (stroop testi ile), DEHB tanil
bireylerin saglikli kontrollerle karsilastinidiklarinda anterior
singulat korteksi etkinlestirmekte daha basarisiz olduklar
belirtimistir (11). Metilfenidat tedavisi sonrasinda ise prefrontal
korteksde kan akimi ve metabolizma hizinin normale déndtgu
bildirilmistir (12). DEHB etyolojisinde frontal lobun gelisimsel
ve iglevsel anormalliklerinin énemli rol oynadigi dtistintimek-
tedir. Dopamin (DA) ve noradrenalin (NA) dikkat, yogunlasma,
motivasyon ve uyaniklik gibi bilissel islevlerde rol oynamak-
tadir. Ayrica DEHB tedavisinde kullanilan psikostimulanlar ve
segici noradrenalin geri alim inhibitorleri etkilerini DA ve NA
sistemleri Uzerinden gostermektedirler. Bu nedenle, 6zellikle
frontal lob DA ve NA nérotransmitter islevlerindeki bozukluk-
lann DEHB etyolojisinde rol oynadidi dustiniimektedir. Beyin
hacminin %90’Indan fazlasinin 5 yasa kadar kazanildigi ve
maksimum beyin hacmine erken ergenlikte ulasildidi bildiril-
mistir (13). iki yiiz yirmi ic DEHB tanisi alan cocuk Uizerinde
yapllan kapsamli bir arastirmada, DEHB’li cocuklarin kontrollere
gbre en yuksek kortikal kalinida anlaml olarak daha ge¢
ulastigi bulunmustur. Calismada en belirgin  gecikmenin
dikkat ve motor planlamadan sorumlu olan prefrontal bélgede
oldugu belirtilmistir (14).

c. Psikososyal etkiler

Psikososyal etkilerin DEHB gelisiminde hazirlayici ve
ortaya c¢ikisi hizlandirici rol oynadiklar disUnilmektedir.
DEHB’li olgularda, parcalanmis aile yapisi, anne baba
arasinda ciddi sorunlar, anne ve babada psikiyatrik bozukluk
oykust ile bireyin ailenin tek ya da ilk cocugu olmasi gibi
psikososyal &zelliklerin saglikli kontrollere gére daha fazla
goraldigut bildiriimektedir. Yetistirme yurtlarinda kalan
cocuklarin uzun slreli duygusal yoksunluk sonucu olarak
dikkat strelerinin kisa oldugu ve asiri hareketli olduklar g6z-
lenmistir. Bu ¢ocuklarda evlat edinilme sonucu belirtilerde
iyilesmeler gézlenmistir. Annenin gebelik dncesi ya da gebelik
sirasinda tibbi ve duygusal sorunlari bulunmasi, gebelikte
sigara ve alkol kullanim 8yklsl, dogum komplikasyonlari,
dustk dogum agirhdr éykisu ve ¢ocugun anne sutl alma
sliresinin az olmasi DEHB gelisim riskini arttirmaktadir (15).

Klinik degerlendirme ve tani

DEHB klinik bir tanidir; taniyi kesinlestirmeye yonelik
herhangi bir laboratuvar tetkiki ya da 6zgun bir test yoktur.
Klinisyenin tani araclar aile ve gocuk ile yapilan gérismeler,
klinik gézlem, fizik ve nérolojik muayene, davranis degerlen-
dirme olcekleri ve bilissel testlerdir. Degerlendirmede
ebeveynler, égretmenler ve diger 6zel kigilerden Olgekler
yardimiyla bilgi toplanabilir. DEHB’de klinik belirtiler dikkat,
yogunluk, hareketlilik ve dirtl kontroli alanlarindaki sorunlarla
karakterizedir. DSM-IV tani dlgtitlerine gore 9 6zelligin 6’sinin
bulundugu durumlarda DEHB tanisindan séz edilebilir.
DEHB olan bireyler genellikle 7 yasindan 6nce belirti verirler
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ve bu belirtiler en az 6 aydir vardir. Ayrica tani koymak igin,
sorunlarnn en az 2 farkl ortamda ortaya ¢ikmasi gerekmektedir.

DEHB’li ¢ocuklar dikkatlerini bir noktaya toplamakta
zorluk yasamaktadirlar. Ayrica, disaridan gelen uyaranlarla
dikkatin kolayca dagiimasi, diizenini stirdirmede zorlanma,
esya ve oyuncaklar sk kaybetme, aldigi sorumluluk ve
gorevleri unutma gibi belirtiler de dikkat problemlerine isaret
ederler. Sirasini beklemede zorlanma, isteklerini erteleyememe,
daha soru bitmeden yanit verme, acelecilik, bagkalarinin
sozlerini kesme gibi davraniglar ve bu davraniglar sonucu
cocugun islevselliginin olumsuz yonde etkilenmesi durumu
durttsellik sorunlarini distindtrmelidir. Hareketliligin yasitla-
rina gore belirgin olarak fazla oldugu, bu davraniglarin oyun,
anaokulu, okul gibi giinlik islevlerde, arkadas, aile ve/veya
6gretmenler icin sorun olusturdugu, yani cocugun islevselligini
etkiledigi durumlarda asin hareketlilikten s6z edilebilir. Okul
oncesi dénemde en zorluk cekilen ayirt edici tani sorunu
normal c¢ocuklarin hareketliligi ile DEHB olanlarn ayirt
edilmesidir. Gergek DEHB olan c¢ocuklarin bu yakinmalari
stregendir. Bu ¢ocuklar her zaman ve her yerde benzeri
tUrde davraniglarda bulunurlar.

Es tani (komorbidite) ve ayirici tani

DEHB’nin karsit olma karsit gelme bozuklugu (KOKGB)
(%50), depresyon ve bipolar duygudurum bozuklugu, kaygi
bozukluklarn (%20-25), 6grenme bozuklugu (%20-25), ve
Tourrette Sendromu (%2) ile beraber gorilebildigi bildirilmis-
tir (16,17). Ayinci tanida KOKGB, davranim bozuklugu,
depresyon ve bipolar duygudurum bozuklugu, kaygl bozuk-
luklan, tik bozukluklan, madde kullanimi, yaygin gelisimsel
bozukluklar, 6grenme bozuklugu, travma sonrasi stres
bozuklugu ve zeka geriligi gibi psikiyatrik bozukluklar; ihmal
ya da istismar, kotl beslenme, kaotik aile yapisi gibi psiko-
sosyal durumlar; isitme ve gérme sorunlari, epilepsi, genetik
anormallikler, sedatize edici ya da uyarici ilagc kullanimi,
tiroild hormon duzensizlikleri, agir metal zehirlenmesi gibi
organik durumlar géz éniinde bulundurulmaldir (15).

Tedavi

DEHB’nun tedavisinde psikososyal ve tibbi girisimleri
iceren cok yonll tedavi yaklasimlan s6z konusudur:

a-ilac tedavisi

Psikostimulanlar etkilerini prefrontal bélgede DA yogun-
lugunu arttirarak gdsterirler ve DEHB’nin tedavisinde en sik
kullanilan ilaglardir. Tedavide en sik kullanilan psikostimulan
metilfenidatin (MPH), Ulkemizde hizli ve yavas salinimli
tablet olarak iki formu bulunmaktadir. Yaklasik etki sureleri
hizli salinimli form icin 4-6 saat, yavas salinimli form igin ise
11-12 saattir. Tavsiye edilen ginlik dozu 0,3-1 mg/kg’ dir.
Olasl yan etkileri uykusuzluk, kilo kaybi, istah azalmasi, carpinti,
sersemlik, bas agrisi, disfori, kaygl artisi ve vazomotor

bozukluklardir. MPH’nin beklenen boy ve agirlik artisini erken
dénemde Imli dliizeyde azalttigi, erigkinlikteki nihai boy ve
agirlik dizeylerini etkilemedigi belirtiimistir (18). Hizli salinimli
MPH tedavisi etki sliresi sonunda davranis reboundu/geri
tepmesi (DEHB belirtilerinin abartili olarak ortaya c¢ikmasi)
olarak bilinen yan etkiye yol acgabilir. BélinmUs dozlarin
uygulanmasi ya da yavas salinimli forma gecilmesi yarar
saglayabilir. MPH’nin tedavi edici etkisi yavas ve slrekli DA
artisi (tonik salinim) sonucu gergeklesir, bu nedenle ilag
bagimligin ortaya cikmadigi diistinlimektedir.

Secici noradrenalin geri alim inhibitdérii atomoksetin
DEHB tedavisinde kullaniimaktadir. Uykusuzluk yan etkisinin
az olmasi, giin boyu etki stresi, geri tepme (rebound) olus-
mamasl, tikleri arttirmamasi, kaygl bozuklugu ve depresyon
gibi es tanili durumlarda faydal olabilmesi gibi avantajlar
bulunmaktadir. DEHB tedavisinde psikostimulan ilaclara
gore etkileri ise daha uzun sireli kullanimdan sonra sonug
vermektedir (2). Trisiklik grubundan bir antidepresan olan
imipramin DEHB tedavisinde siklikla kullaniimaktadir. Aritmi
riski nedeniyle araliklarla EKG izlemi gerekir. Doz Ust siniri
5mg/kg/gin’dlr. Fluoksetin, sertralin gibi segici serotonin
geri alim inhibitérleri, bupropiyon gibi noradrenalin-dopamin
geri alim inhibitdrleri ya da klonidin ve guanfazin gibi alfa 2
agonistler de DEHB tedavisinde kullanilabilir.

Psikoterapi ve ebeveyn bilgilendirilmesi

Kognitif-davranis¢l psikoterapide istenilen davranisin
pekistirilerek sikhginin arttinlmasi ve istenmeyen davranisin
sondurtlmesi amaglanir. Bu yaklagimla tedavi sonucunda
daha cok durtil kontrolli, daha uzun duglinerek harekete
gecme ve motor hareketliligin uygun bir bicimde gercekles-
mesi saglanir. Bireysel psikoterapi karamsarlik, kaygi, distk
benlik saygisi, depresyon gibi durumlarin ortaya ¢cikmasini
engelleme ve tedavi etmede faydal olabilir. Ailelerin
DEHB’nin 6zellikleri ve gidisati hakkinda bilgilendiriimesi ve
ebeveynlerin uygun disiplin yéntemlerini uygulanmasinin
saglanmasi 6nemlidir. Ebeveynler asin hoggdrill ya da asin
cezalandirici tarzdaki yaklasimlardan kaginmalidir.

Gidis (Prognoz)

Bozuklukta 3 ayr gidisten s6z edilmektedir. DEHB be-
lirtileri olgularin bir kisminda genc erigkinlikte kaybolmakta,
bir kisminda sosyal ve duygusal gicliklerle devam etmekte,
diger bir kisminda ise alkolizm, madde kullanimi ve antisosyal
kisilik bozuklugu gibi psikopatolojiler tabloya eklenebilmek-
tedir. Asin hareketlilik genellikle yasla birlikte azalmakta,
ancak dikkatsizlik, yogunlasma ve organizasyon zorluklari
ve de dirtl denetim sorunlari kalici olabilmektedir. Cocuk-
lukta tani konan ADHD olgularinin % 60 kadarinda eriskin
doénemde belirtilerin devam ettigi bildirilmistir (19). Olumsuz



28

Dogangiin ve ark.

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu/Attention deficit hyperactivity disorder

Tirk Ped Ars 2011; 46 Ozel Say: 25-8
Turk Arch Ped 2011; 46 Suppl: 25-8

ebeveyn tutumlarn, arkadaslar tarafindan kabul edilmeme,
dustk dogum agirligi, ailede DEHB &yklsiu, DAT1 ve DRD4
genlerinde polimorfizm ve COMT (katekol-o-metil-transferaz)
geninin valin-valin genotipinin bulunmasi olumsuz gidis
etkenleri olarak bildirilmistir (20).
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