Psikiyatride Giincel Yaklagimlar-Current Approaches in Psychiatry 2020; 12(2):182-194
doi: 10.18863/pgy.548052

Yashlarda Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu
Attention Deficit Hyperactivity Disorder in the Elderly

(agatay Cavusoglu 1@, Mehmet Emin Demirkol 2@, Lut Tamam @

0z

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB), kalitsal olarak gecebilen, cevresel faktdrlerden etkilenen, cocukluk ¢aginin en
yaygin goriilen ndropsikiyatrik sendromu olup, yetiskin cagda da devam edebilen ve hatta geriatrik popiilasyonda gériilebilen
bir bozukluktur. Geriatrik popiilasyonda kendini farkli semptomlarla gdsterebilen, tanisi genelde goz ardi edilen DEHB, kimi
zaman kendini demans ya da depresyon belirtileri ile de gdsterebilmektedir. Yash popiilasyonda prevalansin %3-4 oraninda
oldugu diisiiniilmektedir. Heniiz yashlara 6zgiil DEHB tani 6lgiitleri mevcut olmamakla birlikte DSM-5'de bulunan dliitlerden-
yararlanilarak tani konulmaktadir. Goriintileme ve nérofizyolojik yontemlerden yararlanilsa da DEHB'ye yonelik dzgiil bir
bulgu ya da goriintii yoktur. Frontal ve prefrontal alanlarda, gri cevher lezyonlarinda bozukluklar manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) ile gosterilebilmektedir. DEHB patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamig olsa da geriatrik popiilasyonda
uyku bozukluklarindan demansa kadar uzanan genis bir spektrumda klinik dzellikler gzlenmektedir. Dolayisiyla yash birey-
lerde DEHB ayrintili bir sekilde incelenmeli ve yeni calismalarla hastaliga ozgiil tani dl¢iitleri gelistirilmelidir ciinkii mevcut
literatiirde belirtilen DEHB sikliginin gercek yasamdakinden ¢ok daha az oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar sozciikler: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, yashlik, tani

Abstract

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a neuropsychiatric syndrome which is hereditarily inherited, affected by
environmental factors, and most commonly seen in childhood. It is a disorder that can continue in adulthood and is seen even
in the geriatric population. ADHD, which may manifest itself with different symptoms in the geriatric population and the
diagnosis of which is often overlooked, may sometimes present itself with dementia or depressive symptoms. Its prevalence is
thought to be 3-4% in the elderly population. However, the diagnostic criteria of the ADHD in elderly population are not yet
available and the diagnosis is made based on the criteria found in the DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Health Disorders, 5th edition). Although some imaging and neurophysiological methods are utilized, there is no specific finding
or image for ADHD. Defects in gray matter lesions in frontal and prefrontal areas can be demonstrated by magnetic resonance
imaging (MRI). Some researchers think that functional MRI will provide more promising results in the future. Although the
pathophysiology of ADHD has not yet been fully elucidated, clinical features are observed in a wide spectrum ranging from
sleep disorders to dementia in the geriatric population. Therefore, ADHD should be examined in detail in the elderly population
and new diagnostic criteria should be developed for the disorder by new studies. Because it is thought that the frequency of
ADHD in the current literature is much less than that in real life.
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DiKKAT eksikligi Hiperaktivite bozuklugu (DEHB), dikkatsizlik ve/ veya hiperaktivi-
tenin eslik ettigi, kisinin iglevsellifini ve glinlik yagam aktivitelerini olumsuz etkileyen
bir hastaliktir (Springer 2018). DEHB, bireyi hayati boyunca etkileyen bir rahatsizlik
olup ilk semptomlarini ki¢iik yaslarda gostermektedir. Kadinlarda da bu rahatsizlik g6-
riilebilmesine ragmen daha ¢ok erkekleri etkilemekte ve erkeklerde semptomlar daha fark
edilir olmaktadir (Springer 2018). Tani koymada yardimc: olacak 3 onemli semptom
kimesi vardir: dikkatsizlik, hiperaktivite ve dirtiisellik. Bu semptomlarla birlikte bireyin
yagami ve iglevselligi olumsuz etkilenmektedir. Gegmis yillarda sadece ¢ocukluk caginin
bir rahatsizlig1 gibi diigiiniilse de, semptomlarin yagla beraber devam etmesi, hatta bir
kisminin yagh bireyler de gortilebilir olmasi, DEHB’nin giin gegtik¢e 6nemini arttirmak-
ta ve bir yagh hastalifi oldugunu da gostermektedir (APA 2000, Michielsen ve ark.
2012). Bununla beraber yashi popiilasyonda DEHB’nin kesin tanist halen tam olarak
konulamamaktadir, bir tarafta zamaninda tani konulan hastalar olmakla birlikte, ¢cocuk-
lukta yanhs tan1 konan, atlanan, yagh bireylerde tanisi gézden kagan, ihml kognitif bo-
zukluk gibi tani konulup ashinda altta yatan DEHB olmas: gibi bir¢ok problem géze
carpmaktadir (Springer 2018). Derlememizde DEHB’nin gozden kagirilmamas: gereken
onemli bir hastalik olduguna dikkat ¢ekilmistir. Yagh popiilasyonda tani koymanin zor-
luklarindan bahsedilmigtir. DEHB’nin patofizyolojisi, prevalans: tani, tedavi ve progno-
zu ayrintili olarak incelenmistir.

Patogenez

Hastaligin patogenezi tek bir mekanizma ile agiklanamamaktadir. Genetik, psikososyal,
norokimyasal, norofizyolojik ve cevresel faktorler DEHB olugsmasinda etkin rol oyna-
maktadir (Kooij ve ark. 2019). DEHB'nin gelismesinde genetik yatkinlik en onemli
faktorlerden biridir. Aile ¢aligmalarinda birinci derece akrabalarinda DEHB olanlarda
riskin 4-6 kat arttif1, ikiz ¢aligmalarinda ise ikizlerden birinde DEHB varliginda diger
bireyde %30-40 oraninda DEHB’ye rastlandigy gosterilmistir. Bu veriler rahatsizhigin
genetik yontne vurgu yapmaktadir (Faraone 2000, Kooij ve ark. 2019). Norogenetik
caligmalarda ozellikle dopamin ile ilgili iki gen 6n plana ¢ikmaktadir. Bunlardan ilki
DAT?1 geni olup, sinapstan dopamin geri alimini kontrol eden ve bipolar bozuklugun da
patofizyolojisinde rol alan bir membran proteinidir. Ikinci gen ise DRD4 geni olup,
adenilat siklazi inhibe eden reseptér proteinidir. Bulunan biitiin genler arasinda su an
icin en yiiksek risk DDR4 genindedir. Ama unutulmamalidir ki hastaliktan tek bir gen
sorumlu degildir (Yener 2017, Springer 2018). Bagka bir ¢alismada ise hastalikla iligkili
diger genlerin DRD5, SHTT, HTR1B, SNAP25 olabilecegi gosterilmistir (Gizer ve
ark. 2009).

Hastaligin ortaya ¢ikmasinda rol alan psikososyal ve cevresel etkenler; digiik dogum
agirhigi, gebeyken alkol ya da uyusturucu kullanimi, gebelikte hipertansiyon tanisi, gebe-
likte valproik asit kullanimi, perinatal stres, anne ya da babada psikiyatrik bozukluk ol-
mast, ¢ocukta duygusal ihmale yol agabilecek yetistirme yurdunda kalma, digiik sosyal
sinif, aile ici giddet gibi faktorlerdir (Tannock 1998, Stefanatos ve Baron 2017, Kooij ve
ark. 2019).

Hastalik patogenezinde rol oynayan faktdrlerden biri ise endokrin sistemdeki degisik-
liklerdir (Martel ve ark. 2009, Roberts ve Martel 2013). Baz1 ¢aligmalar (Liu ve Wang
2002, Roberts ve Martel 2013); prenatal dénemde yiiksek testesteron seviyesine maruz
kalmanin, erkek ve kiz ¢ocuklarda erken donemde DEHB riskinin artabilecegini goster-
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mistir. Testesteron, dopamin ve substantia nigrada vezikiiller monoamin tagtyict mRNA
ekspresyonunu arttirir.  Boylece nigrostriatal yolakta dopamin cevabini degistirir.
ADHDli ¢ocuklarda bu yolaktaki disfonksiyona testesteronun neden olabilecegi iddia
edilmistir. (Romanos ve ark. 2010, Purves-Tyson ve ark 2014, Kozlowska ve ark. 2019).

DEHB patofizyolojisinde inflamatuar degisikliklerde mevcuttur. Cocuklarda yapilan
bir ¢aligmada (Mittleman ve ark. 1997), BOS’ta dl¢iilebilir diizeyde IL-2, IL-5, IL-10 ve
TNF-B duzeyleri tespit edilmistir (Kozlowska ve ark. 2019). ADHD’li ¢ocuklarin kan
serum IL-6 ve IL-10 seviyeleri yiiksek bulunmugtur ( Donfrancesko ve ark. 2016). Oades
et al. (2010) proinflamatuar sitokinlerle, ADHD semptom siddetini korele bulmugtur.

Ilerleyen yasla beraber birey olgunlagtikca yonetici islevler, hedefe yonelik davranislar,
diirtli kontroli, planlama gibi davramsglar gelismektedir ve bu davramglar prefrontal kor-
teks, frontal lob, bazal ganglionlar, paryetotemporal bélge gibi beynin yapisal ve fonksi-
yonel bolgeleri tarafindan kontrol edilmektedir (Sowell ve ark. 2004, Luna ve ark. 2010).
Noéroanatomik yap1 ve islevlerin agikliga kavusturulmasiyla DEHB i¢in “normal beyin
gelisiminin gecikmesi” ya da “minimal beyin bozuklugu” gibi tanimlar 6ne stirilmiistiir.
Geligsen teknolojiyle beraber hastalifin nérokimyasal, nérobiyolojik yoni de agikliga
kavusturulmaktadir (Ellison ve ark. 2008, Nakao ve ark. 2011).

Norogoriuntilleme ve norofizyoloji

Norogorintileme sistemlerinin gelismesiyle Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ve
Manyetik Rezonans Gortuntileme (IMRI) gibi yontemlerle DEHBli bireyler aragtirilma-
ya baglanmustir. Beyin morfolojisi ile ilgili yapilan meta-analizde (Ellison ve ark. 2008),
bazal ganglionlardaki gri maddede azalma saptanmistir. Bu meta-analizde 114 DEHB’li
birey ile 143 normal bireyin beyin yapilan karsilagtinlmistir. Kargilagtirlma sonucunda
DEHB’li bireylerin sag putamen ve globus pallidusta gri maddede azalma saptanmigstir
(Ellison ve ark. 2008). Cocuk, adolesean ve yetigkinlerle yapilan ¢aligmalarda, sag globus
pallidusta, sag putamende ve her iki lobun kaudatinda anlamli bozukluk saptanmistir
(Nakao ve ark. 2011, Frodl ve Skokauskas, 2012). DEHB’li bireylerin akkumbens,
amigdala, kaudat, hipokampal, putamen alanlari ve beyin hacminin daha kigik oldugu
tespit edilmistir (Hoogman ve ark. 2011). Pallidum’un kapladig: hacimde ise iki grup
arasinda anlamh fark bulunamamigtir (Hoogman ve ark. 2011). Shaw ve ark. (2007),
DEHB’li ¢ocuklarin kortikal maturasyonunun daha yavas oldugunu géstermistir. Fiziksel
travmaya maruz kalmig ve daha 6nce bilinen DEHB rahatsizhif1 olmayan 76 ¢ocuktan
15’inde travma sonrasinda DEHB geligmistir (Casey ve ark. 2007, Ellison ve ark. 2008).
Diger caligmalarda frontal lob, parietotemporal bolge, bazal ganglionlar, serebellum ve
korpus kallozum kalinliginda azalma saptanmugtir (Ellison ve ark. 2008, Nakao ve ark.
2011, Shaw ve ark. 2017). Bagka bir ¢aligmada (Castellanos ve ark. 2002) ise artan yas ve
kronik psikostimiilan kullanimi ile DEHB’li bireylerin bazal ganglionlarindaki yapisal
bozuklugun diizeldigi gézlenmistir.

Fonksiyonel MRI, PET ve Tek Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi (SPECT) gi-
bi ileri nérogériintiileme yontemlerinin gelistirilmesiyle beyindeki yapisal bozuklugun
yaninda fonksiyonel bozukluklar da arastirilmaya baglanmistir. Ozellikle fonksiyonel
MRI son yillarda gittikce 6nem kazanmaktadir. Fonksiyonel MRI, beynin oksijen kulla-
mmina dayali 6l¢tim teknigi olup 2 farkli 6l¢im metodu mevcuttur. Bunlardan ilki olayla
iligkili (event-related design) olup beyne verilen uyar1 sonrasinda olusan goruntileri ¢ek-
mektedir. Gorev tabanli yapilan bir ¢aligmada ise farkli sonuglar elde edilmistir ve tutar-
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s1z sonuglar ile kargilagilmas: Gzerine DEHB'li bireylerde resting state (dinlenme hali) rs-
fMRI ¢aligmalarina bagvurulmugtur (Rosazza ve Minati 2011, Sokunbi ve ark. 2013).
Fonksiyonel MRI, DEHB'li bireylerin kontrollere kiyasla dorsolateral, inferior frontal
bolgelerinde ve frontostriatal baglantilarinda, 6n singular bélgede, serebellumda, tempo-
roparietal bolgede sadece yapisal bozukluk degil ayni zamanda fonksiyonel azalma da
oldugunu gostermigtir ki bu bélgeler inhibitor davramglarin, dikkat, planlama gibi
DEHB'’nin gelismesinde aktif rol oynayan klinik ozelliklerin kontrol edildigi yerlerdir
(Schneider ve ark. 2006, Cubillo ve Rubia 2010, Cubillo ve ark. 2012). DEHBli birey-
lerde Default mode network (DMN) adi verilen media prefrontal korteks, posterior
singulat korteks, precuneus ve medial, lateral, inferioparietal bolgeleri iceren baglantilar-
da anormal bulgular saptanmugtir (Fassbender ve ark. 2009). DEHB'li yetigkinlerde bila-
teral ventrolatreral prefrontal korteks, superior parietal lob, anterior singulat korteksve
serebellum arasindaki baglantilarda azalma oldugu gosterilmistir (Wolf ve ark. 2009).
Ayrica sol dorsal singulat korteks, sag prefrontal bolgeler ve sol cuneusta baglantilarda
artig oldugu saptanmugtir.

Goriintileme yontemlerinin yaninda, nérolojide sitk¢a kullanilan ve rahatsizifin n6-
rofizyolojik yonini ortaya koyan bagka bir yardimc: yontem ise elektroensefalografi
(EEG)dir. Snyder ve Hall (2006) tarafindan yapilan bir meta-analizde 9 ¢aligma deger-
lendirilmis olup ADHD tanist almig 1498 kiside EEG’de tetra dalgasinda artma, beta
dalgasinda azalma ve tetra/beta dalga oraninda artig gosterilmistir. Bu meta-analizdeki
bir diger sonu¢ ise DEHB’li bireylerde yasla beraber semptomlar degistikce, EEG’deki
tetra/beta oraninin da degismis olmasidir. Bu oranin bagka rahatsizliklarda da artabildigi
cesitli caligmalarda gosterilmekle birlikte DEHB i¢in standardizasyonu saglayacak bagka
caligmalara da ihtiya¢ oldugu bu meta analizde vurgulanmaktadir. Norogorintileme
caligmalar yetiskin ve ¢ocuklara yonelik olup, yaslilar icin yeterli caligma yoktur.

Epidemiyoloji

Gegmis yillara kiyasla erigkin ¢agdaki DEHB farkindaligi giinimiizde artsa da yaghlarda
DEHB konusunda yeterli farkindalik ve yeterli sayida caliyma hentiz mevcut degildir
(Wetzel ve Burke 2008, Simon ve ark. 2009, Brod ve ark. 2012). Gegmis yillarda
DEHB'’nin sadece ¢ocukluk ¢aginin rahatsizhif1 oldugu distinilmekteyken aragtirmalar
DEHB’nin %40 oraninda erigkinlikte de devam ettigini gostermektedir. Yas ilerledikge
DEHB siklig1 azalmaktadir. Yagh bireylerde DEHB prevalansinin %3-4 oldugu tahmin
edilmektedir (Michielsen ve ark. 2012, Kooij ve ark. 2016). Michielsen ve ark. (2012)
tarafindan yapilan ¢aligmaya 65 yas ve tisti 231 hasta katilmig olup, 6nemli sonuglar elde
edilmistir. Bunlardan ilki semptomatik DEHB prevalansinin %4.2 olarak bulunmasidir.
Ikinci bir sonug ise geng yaglilarda (60-70 yas), daha yaghlara (71-94) gére daha fazla
DEHB semptomlarinin oldugu géze carpmasidir. Yazarlar bunu yas ilerledik¢e semp-
tomlarda azalma olabilecegi seklinde yorumlamaktadir. DEHB’nin yagh popiilasyondaki
sikligini aragtiran ¢alisma sayisi oldukga azdir. Guldberg ve Johansson (2009) tarafindan
yapilan ¢aligmada, 65-80 yas aras1 2500 yagh birey caligmaya dahil edilmis olup, katilim-
cilarin her birine 25 soruluk Wender Utah Rating Scale (WURS) uygulanmugtir. Kati-
limcilarin %64°4 bu 6lgegi doldurmus olup 36 puan ve tzeri DEHB olarak kabul edil-
mistir. Sonug olarak 65-80 yas arast DEHB sikli1 %3.3 olarak bulunmugtur. Alzheimer,
thml kognitif bozukluk, bipolar bozukluk, depresyon ya da kisilik bozuklugu tanilarim
almig yagh bireylerin DEHB tanis1 da olabilir ya da ¢ocukluk ¢agindan itibaren DEHB
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semptomlar1 devam etmis olabilir, bu konunun hentiz literatiirde tam olarak karsilig
olmamakla birlikte, baz: verilerde DEHB’nin erken baglangicli demansin nedenlerinden
biri olabileceginden bahsedilmektedir (Faraone ve ark 2006, Guldberg ve Johansson
2009). Ulkemizde 7-15 yas arasi 6grenciler arasinda Senol ve ark. (2018) tarafindan
yapilan caligmada ADHD sikligi %6.2 olarak bulmugtur ancak yagl poptilasyondaki
ADHD sikligini degerlendiren bir ¢alisma yoktur.

Tani ve klinik 6zellikleri

Bu rahatsizhifin tanimi 1900'ld yillarda hiperkinetik diirti bozuklugu olarak yapilmig
olmasina ragmen, 1902 yilinda Sir George dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunu
ima ederek “baz1 ¢ocuklarda anormal psikolojik durumlar” olarak ilk defa bilimsel olarak
tanumlamistir (Springer 2018). Bu tanim da DEHB nin baglangi¢ noktasini olugturmak-
tadir (Lange ve ark. 2010). DSM-IT'de ¢ocukluk ¢aginin hiperkinetik bozuklugu (hyper-
kinetic reaction of childhood) olarak yer almigtir (APA 1968). Daha sonra DSM-IIT’te
dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunun olup olmamasina gére 2 gruba ayrilmig
daha sonrasinda DSM-III-R ile dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu tanimini
almigtir (APA 1978, 1987). DSM-IV-TR’de ise dikkat eksikligi ve yikict davranig bo-
zukluklar: baglig: altinda yerini almig olup, DSM-5te DEHB'nin yeri degiserek néroge-
lisimsel bozukluklar baglig: altina taginmugtir (APA 2000, APA 2013).

DEHB, son yayinlanan DSM-5 kilavuzunda ayrintili olarak tanimlanmugtir. Dikkat
eksikligi ve hiperaktivite/dirtisellik ile ilgili kriterlerden bahsedilmis olup bu belirtiler
asagida yer almaktadir (APA 2013).

1. Dikkat eksikligi

a. I yasaminda, okulda, derslerinde normal kisilere gore cok daha fazla olan
dikkat eksikliginden kaynaklanan yanlislar yapar

b. Sosyal ve is hayatinda bir gérevi, konuyu bitirmekte zorlanir, meveut is ya da
gorevi sonlandirana kadar konsantrasyonunu siirdiirmekte zorlanur.

c.  Kendisi ile konugulurken, dikkatini vermemis, ilgilenmiyor gibi gortiniir.

d. Okul hayatinda ve is hayatinda verilen gorevlere bir an 6nce baglar ama so-
nunu getirmekte zorlanir.

e. Birden fazla ig, gorev oldugunda bunlari uygun bir zamana gore planlayip,
yonetmede zorluklar yasar.

f.  Zihnini zorlayan, dikkatli bir diiglinme gerektiren iglerden, gorevlerden ka-
¢inir.

g.  Yagaminda ister isi olsun ister giinliikk yagami olsun devamli bir seyleri kay-
beder.

h. Karsisindaki ile konusurken, bir gérevle ugragirken biranda konu ile ilgili
olmayan disgtinceler akla gelir, etraftaki etkenlerden ¢abucak dikkati dagilir.

i. 1. Gin igerisinde yapmasi gereken, ya da daha 6nce planlamig olan gérevle-
ri, etkinlikleri siklikla unutur.

2. Hiperaktivite/ Durtisellik

a.  Bulundugu konumda ya da oturdugu yerde eli, ayag: devamli hareket halin-
dedir. Sabit durmakta zorluk ceker.
b. s hayatinda, okulda oturmakta, bulundugu yerde zorlanip ayaga kalkar.
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c. lleri yasta, eriskinlikte huzursuzluk olarak kendisini hissettiren, olmadik yer-
lerde ya da durup dururken yiirir, hareket eder, bir yerlere tirmanmaya ¢ali-
$ir.

d. Eviginde, kendi kendine oyun oynamakta zorlanir, bir kenarda késede sessiz
kalip, kendi isini gérmekte zorlanir.

e. Engellenemez bir hareket diirtiisii vardir. Devamli hareket etmeye ¢aligir.

f.  Ailesinde, is ve sosyal yasamda ¢ok konusur ve artik etrafindakiler sikayet
halindedir.

g.  Ornegin sinifinda bir soru soruldugunda daha sira kendisine gelmeden soru-
yu yamitlamaya caligir. Bagkalarinin sirasint hige sayar. Insanlarin konugma-
larina karigir.

h. Insanlarin bekledigi, sira olusturdugu yerde kuyrugu, sirayr beklemekte zor-
lanir.

i. 1 Kargisindaki insan konusurken, daha konugmas: bitmeden araya girip ko-
nugmaya baslar. Ya da birisi bir isle mesgulken kendi isi olmasa dahi bu ise
kargir.

Bu dlgiitlere gére DEHB belirtileri iki grupta ele alinmakta, dikkatsizlik ve hiperakti-
vite/dirtisellik belirti gruplarinin her birinde 9 belirti yer almaktadir. DEHB tanis: i¢in
bu iki gruptan en az birinde 6 ya da daha fazla belirti varlig1 ve belirtilerin 6 aydir devam
etmesi gereklidir. Dikkatsizlik belirtilerinden 6 ya da daha fazlasinin bulundugu, ancak
hiperaktivite/dirtisellik belirtilerinin 5 ya da daha az sayida oldugu durumda tani; Dik-
kat eksikliginin 6nde geldigi tip (DEHB-DE); hiperaktivite/dirtisellik belirtilerinden 6
ya da daha fazlasinin bulundugu, ancak dikkatsizlik belirtilerinin 5 ya da daha az sayida
oldugu durumda Hiperaktivite/Dirtiselligin onde geldigi tip (DEHB-HA) olarak belir-
lenir. Her iki belirti grubundan da 6 ve daha fazla belirti varliginda ise tan1 Bilegik tip’tir
(APA 2013, Yener 2017). DSM-5'in yayinlanmastyla baz: degisiklikler yapilmigtir. Bun-
lardan ilki beyin gelisimindeki bozukluklarin da i¢cinde bulundugu nérogelisimsel hasta-
liklar kategorisine DEHB nin de alinmasiydi. Degisikliklerden digeri ise daha 6nce tani-
da bazi bulgularin 12 yas ve 6ncesinde olmasi gerekirken, DSM-5 ile beraber bu yas 7 ve
oncesine indirgenmistir. Onyedi yas ve sonrasinda, ve yash popiilasyonda kriterlerden 6’s1
hastalik icin yeterli iken yeni DSM-5te 5 kriter tani icin yeterli kabul edilmektedir
(APA 2013).

Literatiirde bazi tarama yontemlerinden 6zgiilligu en yiksek olan Yetiskin DEHB
ozbildirim olgegi (ASRS)dir. Daha farkli 6lgekler de mevcuttur. Bunlardan bazilar
Wender Utah Derecelendirme Olqegi, Diagnostik Interview for ADHD (DIVA-5),
ADHD Child Evaulation Semi Structured Diagnostik Interview (ACE+) olarak belir-
tilmektedir (APA 2013, Kooij ve ark. 2019).

DEHB tansi koyarken kriterleri ve semptomlari bireyin bulundugu yasa gore uyar-
lamak gerekmektedir. Her ne kadar kriterler mevcut olsa da yash bireylerde DEHB tani-
st koymak oldukea gtictiir. Taniyr bir psikiyatrist ya da DEHB konusunda uzmanin
koymast daha dogrudur. Oncelikle bireyin kapsamli klinik 6ykiisi, aile ykiisii, preterm
stres mevcudiyeti, psikiyatrik degerlendirme, ayrintili 6zge¢mis ve bireyin giinliik yagam-
daki semptomlari, davranig bozukluklar: ve siireleri sorgulanmalidir. Ayrica kiginin sosyal
cevresinden, ailesinden, arkadaglarindan bilgi alinmalidir. Kiigiik yastaki bir ¢ocuk i¢in
ailesinden ve okuldaki 6gretmeninden alinan kapsamli 6yki ya da ileri yagtaki bireyin
esinden, partnerinden, ailesinden, bakicisindan alinan detayli bilgiler yardimer olabil-

mektedir. Daha sonrasinda da DSM-5’teki DEHB kriterlerine gore tam konulabilmek-
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tedir (Guldberg ve Johansson 2009, APA 2013, Yener 2017, Springer 2018). Prematiire
doganlar, duygudurum bozuklugu olanlar, davranis bozuklugu olan ¢ocuk ya da yetigkin-
ler, aile bireylerinde DEHB olanlar, epilepsi tanist olanlar, nérogelisimsel bozuklugu
olanlar (otizm gibi), 6grenme gicligi ceken bireyler, kriminal ge¢misi olanlar, beyin
hasar1 olanlar, ge¢misinde madde kullanim bozuklugu olanlarda DEHB’nin sikliginin
arttiF1 unutulmamalidir (Springer 2018).

Yaglilarda DEHB

Yas ilerledik¢e bazi semptomlarda ya da hastaligin belirtilerinde degisiklikler olabilir.
Kimi zaman yaglh bireylerde belirtiler, yanliglikla demansin bir parcas: gibi algilanabil-
mektedir (Brod ve ark. 2012). DEHB yagh bireylerde kendini sosyal izolasyon, yalmzlik,
depresif semptomlarda artma, mutsuzluk, siklotimik ozellikler, kisilik bozukluklari, bipo-
lar bozukluk, anksiyete, kognitif iglevlerde degisiklik olarak da gosterebilmektedir (Mic-
hielsen ve ark. 2013, Surman ve Goodman 2017, Kooij ve ark. 2019). Uzerinde durul-
mast gereken bir diger konu da uyku bozuklugu ile gelen yaghlarda da DEHB olabilece-
gidir. Uykuya dalmada, sabah uyanmada zorluk, gece uykusuzlugu ve uyku ile iligkili
nefes problemleri ile bagvuranlarda DEHB tanis: da akildan gikarilmamalidur.

Bir ¢aligmada (Henry ve Hill 2011) ¢ocukluk ¢aginda DEHB tarusi almamus, ileri
yasta DEHB tanist alan kadinlar detayl olarak incelenmistir. Caligmada bu bireylerin
biiyik bir kisminin kendilerini yalniz hissettigi géze ¢arpmaktadir. Yine ayni ¢aligmada
ek olarak yagh bireylerin genglik yillarinda da kendi yas grubuna gére daha farkli oldugu-
nu dugindiikleri gosterilmistir ve diger insanlara gére normal gérinmek icin daha fazla
gaba sarf ettiklerini ifade etmislerdir. Ilgingtir ki yash bireylerin bir kisminda DEHB
kendini is ve sosyal yasantida kendini etrafa gore daha yaratic1 6zellikler olarak gosterebi-
lir. Diistk siklikta da olsa DEHB’li bazi kadin bireyler kendilerini mazlum olarak di-
sunmektedir (Henry ve Hill 2011). Yapilan bagka bir ¢caligmada (Wetzel ve Burke 2008)
ise yeni DEHB tanis: alan yash bireylerin bir kisminin zamaninda s6z dinlemeyen, sorun
ctkaran bir cocukluk ¢agi 6ykiisi oldugu saptanmustir.

Bazi yayinlarda Alzheimer demansina gore, yash DEHB'li bireylerde Lewy cisimcikli
demansin daha sik gorildiagi ifade edilmigtir. Bunun nedeni olarak ise yazarlar iki hasta-
likta da norepinefrin ve dopaminin azalmas: olabilecegini 6ne sirmustir (Golimstok ve
ark. 2011, Fischer ve ark. 2012). Dikkat eksikligi yasla beraber artan bir durum olup
DEHB tanisinin koyulabilmesi i¢in Lewy cisimcikli demans, serebrovaskiiler hastaliklar,
iskemik inme, travmatik beyin yaralanmasi, deliryum, Alzheimer gibi bazi durumlarin
diglanmas: gerekmektedir. Bu da taninin konmasini zorlagtirmaktadir. Bununla beraber
taninin konabilmesi i¢in ayrintii anamnez ve 6zge¢mis alinmalidir ki bu da oldukga
zordur. Zamanla silinen kayitlar, aile bireylerine ulasmada zorluk, okul kayitlar: taninin
konmasini zorlagtiran bagka bir etkendir (Fischer ve ark. 2012). Yagh bireylerde yanls ya
da yetersiz DEHB tamsi koyulmasindan dolayr ne yazik ki bir¢ok yagh birey belki de
tedavi almadan hayatlari boyunca DEHB’nin yarattifi olumsuzluklarla yasamaktadir
(Springer 2018).

DEHB tanisinda, bozukluga 6zgil bir kan testi ya da gorintileme yontemi yoktur.
Geligen teknolojiyle beraber DEHB’de fonksiyonel MR gittik¢e 6nem kazanmaktadir.
Beyin dokusuna ulagan kandaki oksijen miktari 8lglimiine dayanan bu yontem de farkl
¢ekim yontemleri mevcuttur. Ozellikle dinlenme hali (resting state) fonksiyonel MR'da
beynin dinlenme halinde aktif olan noronal aglari incelenebilmektedir ve DEHB ile
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beraber bu yontem Alzheimer, epilepsi gibi diger nérolojik rahatsizlarda kullanilabilmek-
tedir (Rosazza ve Minati 2011). Sokunbi ve ark. (2013) tarafindan yapilan calismada
dinlenme hali fonksiyonel MR 6l¢iimiinde 6zellikle frontal, striatal ve serebellar bolgede
DEHDBli bireylerde olmayan bireylere gore anlamh farkliliklar géze carpmaktadir. Ama
unutulmamalidir ki DEHB tanili yagh bireylere spesifik goriintiileme ¢aligmalar: hentz
yeterli diizeyde degildir. Hastaligin ayirici tanist yaparken; ihmal, istismar, ila¢ bagimlili-
g1, zeka geriligi, 6grenme giicligi, bipolar bozukluk, kot ve karmagik aile yapist da géz
ontinde bulundurulmalidir (Wetzel ve Burke 2008, APA 2013).

Tedavi

DEHB tedavisi multidisipliner bir yaklagim gerektirmektedir ve ¢esitli tedavi yontemleri
mevcut olup, ilag tedavisi, diyet degisiklikleri, davranig kontrold, kognitif terapiler, oyun
terapisi, vitamin destegi, ¢esitli yaglar bu yontemlerden bazilaridir. Tedaviye baglamadan
once DEHB belirtilerinin ciddiyetine, sosyal hayata, aile ve is yasantisina etkisini sorgu-
lamak gerekmektedir (Springer 2018, Kooij ve ark. 2019). Cocuklar davranglarini ¢ok
net ifade edemeyeceginden dolayr oyun terapisi ya da davrams degisikliklerini iceren
terapiler etkin olmakla birlikte yetiskin bireylerde kognitif terapinin baslangic tedavisi
olmasi gerektigine dair su an i¢in yeterli veri ve ¢aligma bulunmamaktadir (Springer
2018). Ormhgj ve ark. (2018) tarafindan yapilan ¢aligmada 2000-2012 yillar: arasinda 50
yas ustii bireylerde DEHB nedeniyle ila¢ kullaniminin arttig1 ifade edilmektedir. DEHB
hastalarinin %23’inde bir, %14’tinde de iki komorbid hastaligin eglik ettigi gosterilmistir
(Fayyad ve ark. 2017, Kooij ve ark. 2019). Bu da sorgulanmas: gereken ayri bir konu
olarak goze carpmaktadir.

Farmakoterapide ilk secenek amfetamin grubu ilaglar ya da stimulan ajanlardir. Bun-
lar metilfenidat, deksamfetamin olup yan etki olarak uykusuzluk, istahta azalma, kalp
hizinda artma, kan basinca artma ve ¢ok nadir olarak ani kardiyak 6lim bildirilmigtir
(Kooij ve ark. 2019). Metilfenidat, DEHB bireylerin %70’inde diizelme saglamaktadur.
Yapilan bir calismada (Krause 2008) metilfenidatin striatal dopamin tastyicilarini inhibe
ettigi, striatal bolgede dopamini arttirdifi ve frontal bolgede katekolamin seviyelerini
arttirdify saptanmugtir. Yapilan bir metaanaliz ¢aligmasinda (Fusar-Poli ve ark. 2012),
uzun streli metilfenidat kullaniminda beynin dopamin tasiyici seviyelerinde artma goz-
lenmis olup, tedavi almayan hastalarda ise dopamin tagiyici seviyelerinde azalma saptan-
mugtir. Bunun nedeni olarak ise uzun siireli metilfenidat kullaniminin beyinde plastisiteye
neden olup, nérotransmitter seviyesini degistirmis olabilecegi iddia edilmigtir. Baz: ya-
yinlar deksamfetamini ilk secenek olarak tavsiye etmekteyken amfetaminler daha etkili
bulunmustur (Faraone ve Glatt 2010). Yeni yayinlanan 2019 Avrupa konsensiis raporun-
da ise ilk secenek olarak metilfenidat ya da deksamfetamin 6nerilmektedir ve bu ikisi
arasinda pek fark olmadigini belirtilmektedir (Kooij ve ark. 2019). Gergek yasam ¢alig-
malarinda bu ilaglari kullanan bireylerin daha az trafik kazas: yaptig1, daha az sug igledik-
leri, depresyon ve intihar sikliginda azalma ve mortalite oranlarinda diisme gésterilmistir
ama bu ¢aligmalar randomize ve ¢ift kor calismalar degildir (Chen ve ark. 2014, Chang
ve ark. 2014, Chang ve ark. 2016, Koojj ve ark. 2019).

Tedavide faydas: gosterilmis bir bagka ilag ise atomoksetin olup, etkisini 1-2 haftada
gostermektedir. Atomoksetin segici olarak noradrenalin geri alimmini inhibe eder. Sti-
mulan ajanlarin verilemedigi durumlarda ise alfa-2 adrenerjik agonist olan guanfasinin
uzun salimiml formu kulanilabilmektedir ve kimi zaman da stimulan tedaviye eklenebil-
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mektedir. Dolayisiyla hem kombine hem de mono tedavide etkili olabilmektedir ancak
yetigkin grupta etkili olduguna dair yeterli ¢aligma bulunmamaktadir (Butterfield ve ark.
2016, Kooij ve ark. 2019). Klonidin de alfa blokaj yolu ile etkili olabilmekte ve gu an i¢in
6-17 yas arasinda monoterapi ya da psikostimulanlara ek olarak kullanilabilmektedir
(Kollins ve ark. 2011, Jain ve ark. 2011, Kooij ve ark. 2019). Bu ilaglardan farkli olarak
atomoksetine alternatif olarak bazi yayinlar reboksetinin de kullanilabilecegini ifade
etmektedir (Riahi ve ark. 2010, Ghanizadeh 2015). Trisiklik antidepresan kullanim ile
ilgili yeterli veri yoktur ve tek bagina kullanimi 6nerilmemektedir (Kooij ve ark. 2019).
Tek bagina selektif serotonin geri alim inhibit6ri (SSRI) kullanimi da 6nerilmemektedir
(Kooij ve ark. 2019). DEHB'de bazi durumlarda tedavi degisebilmektedir. Ornegin
DEHB'ye eslik eden depresyon olmasi, madde kullanimi gibi bozukluklarin olmas: teda-
vi de bazi degisikliklere yol agabilmektedir. Depresyonun eglik ettigi DEHB’de bupro-
pion iyi bir tercih olabilmektedir (Maneeton ve ark. 2011). Anksiyetenin eslik ettigi
DEHB'de ise psikostimulanin yanina SSRT'lar iyi bir tercih olabilir ya da bipolar bozuk-
luk komorbiditesi varsa duygudurum diizenleyiciler kullanilabilmektedir. Bu tedavilerin
yaninda psikoterapi, davranig kontrol terapisi ve DEHB koglugu gibi yaklagimlarin,
farmakolojik tedaviye eklenmesi bagar: sansin1 arttirabilmektedir (Kooij ve ark. 2019).

Yagh bireylerde DEHB tedavisindeki ilk basamak, bireye ve ailesine hastalik ile ilgili
ayrintil bir egitim vermektir. Hastalig1 etkileyen cevresel ve psikolojik etkenler anlatil-
maly, ilerleyen yillarda kargilagabilecegi sorunlar hakkinda bilgilendirilmelidir. Hastaligin
tedavisinin, 6nce hastalii tanimaktan gectigi ve bununla yasamay: 6grenmesi gerektigi
anlatilmalidir. Sadece bireyin kendisine degil, akrabalarina, evde onunla birlikte yasayan-
lara da bilgi verilmedir (Kooji ve ark. 2016). Yash bireylerin DEHB tedavisinde eslik
eden komorbiditeler agisindan dikkatli olunmalidir. Yagh popiilasyonda da erigkinlerde
oldugu gibi ilk segenek ilaglar stimulan ilaglardir. Stimulan ilaglarin Etki giici yiksektir
ve diger ilaglara kiyasla daha az yan etki yapma olasiliklar1 vardir. DEHB tedavisinde
ikinci ve Ugtinct segenek ilaglar atomoxetin ve bupropiondir (Bolea-Alamanac ve ark.
2012, Seixas ve ark 2012, Kooji ve ark 2016). Yash bireylerin genelde daha dusik ilag
dozlarina ihtiyac: olmaktadir (Chang ve ark. 2015).

Stimulan ilaglarin en sik tercih edileni metilfenidattir (Kooji ve ark. 2016, Kooji ve
ark. 2019) Yaglilarda stimulan kullaniminda dikkat edilmesi gereken baz: hususlar vardir.
Distk dozda ilag baglanmali ve sonrasinda titre edilmelidir. Yan etkiler dikkatle gézlen-
melidir. Uyariar ilaglarin kardiyovaskiiler yan etkilerinin doz bagiml oldugu unutulma-
malidir(Kendall ve ark. 2008, Chang ve ark. 2015). Metilfenidat; epilepsi, aritmi, glo-
kom, hipertiroidi, hipertansiyon, anksiyete gibi bozukluklarin eglik ettigi durumlarda
tercih edilmemelidir. Kullanilmas: gerekiyorsa oncelikle komorbid hastaliklar tedavi
edilmeli, sonrasinda tedaviye baglanmalidir(Kooji ve ark. 2004, Kooji ve ark. 2016). Me-
tilfenidatin etkili olmadi durumlarda dexamfetamin kullanilabilir. Dexamfetaminin yan
etkileri arasinda baslangicta carpinti ve sinirlilik olabilmekte ve zamanla gectigi gosteril-
migtir. Kontrendikasyonlar acisindan ise metilfenidat ile benzerlik gostermekte-
dir.(Kendall ve ark. 2008, Kooji ve ark. 2016).

DEHB tedavisinde bir bagka grup ilag ise atomoksetindir. Atomoksetin, stimulan
ajanlarla yan etki gelisen ya da yeterli yanit alinmayan hastalarda kullanilabilir. Yan etki
olarak agiz kurulugu, uykusuzluk, yorgunluk, bulanti gorilebilir(Adler ve ark. 2009,
Kooji ve ark. 2016). Bupropion ile ilgili ¢celigkili datalar mevcut olup, diger tim ilaglar-
dan yanit alinamayan hastalarda sinirh olarak kullanilabilmektedir (Kooji ve ark. 2019).
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Taglara ek olarak biligsel davranis terapisi, destek gruplarina katilim gibi ilag dist te-
daviler de 6nemlidir (Kooji ve ark. 2019).

Sonug

DEHB, giin gectik¢e 6nemi artan ¢ocukluk ¢agindan baglayip ileri yaslara kadar devam
eden bir psikiyatrik bozukluktur. Hastaligin geriatrik popiilasyonda da olmasi 6nemli bir
problem olup heniiz bu yasa 6zgi gegerli ve glivenilir tan1 yontemleri olmamasi sorunu
daha karmagik hale getirmektedir. Bu popiilasyonda eslik eden komorbiditelerin varlig
tedavi se¢iminde zorluk yaratmaktadir. Hentiz yash popiilasyona 6zgil yeterli sayida
caligma bulunmamaktadir. Yaglilikta depresyon varligi, uykusuzluk, uyku bozuklugu,
madde kullanimi, sug isleme gibi sorunlarin olmas: belki de DEHB’nin bir parcas: ola-
bilmekte ama klinisyenler tarafindan yetersiz tani konmasindan ve objektif kriterlerin
yetersiz olmasindan dolay: tan1 gézden kagabilmektedir. Su an i¢in mevcut kriterler ge-
nelde ¢ocukluk ve geng yetiskin ¢agdaki DEHB tams: koymakta olup, bu kriterlere da-
yanarak yagli bireylerde tan1 koymak dogru bir yaklagim olmayabilir. Dolayisiyla bu der-
lemede yaglilarda DEHB ile ilgili bilgiler paylagilmig olup, mevcut literatiriin bu konuda
heniiz yeterli olmadigini gostermektedir. Yaghlarda DEHB’ye 6zgiil tan1 yontemlerine ve
tedavi secimlerine yonelik yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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