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Öz 
Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), kalıtsal olarak geçebilen, çevresel faktörlerden etkilenen, çocukluk çağının en 
yaygın görülen nöropsikiyatrik sendromu olup, yetişkin çağda da devam edebilen ve hatta geriatrik popülasyonda görülebilen 
bir bozukluktur. Geriatrik popülasyonda kendini farklı semptomlarla gösterebilen, tanısı genelde göz ardı edilen DEHB, kimi 
zaman kendini demans ya da depresyon belirtileri ile de gösterebilmektedir. Yaşlı popülasyonda prevalansın %3-4 oranında 
olduğu düşünülmektedir. Henüz yaşlılara özgül DEHB tanı ölçütleri mevcut olmamakla birlikte DSM-5’de bulunan ölçütlerden-
yararlanılarak tanı konulmaktadır. Görüntüleme ve nörofizyolojik yöntemlerden yararlanılsa da DEHB’ye yönelik özgül bir 
bulgu ya da görüntü yoktur. Frontal ve prefrontal alanlarda, gri cevher lezyonlarında bozukluklar manyetik rezonans 
görüntüleme (MRI) ile gösterilebilmektedir. DEHB patofizyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olsa da geriatrik popülasyonda 
uyku bozukluklarından demansa kadar uzanan geniş bir spektrumda klinik özellikler gözlenmektedir. Dolayısıyla yaşlı birey-
lerde DEHB ayrıntılı bir şekilde incelenmeli ve yeni çalışmalarla hastalığa özgül tanı ölçütleri geliştirilmelidir çünkü mevcut 
literatürde belirtilen DEHB sıklığının gerçek yaşamdakinden çok daha az olduğu düşünülmektedir. 
Anahtar sözcükler: Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, yaşlılık, tanı 
 
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. 
Keywords: Attention deficit hyperactivity disorder, elderly, diagnosis  
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DİKKAT eksikliği Hiperaktivite bozukluğu (DEHB), dikkatsizlik ve/ veya hiperaktivi-
tenin eşlik ettiği, kişinin işlevselliğini ve günlük yaşam aktivitelerini olumsuz etkileyen 
bir hastalıktır  (Springer 2018). DEHB, bireyi hayatı boyunca etkileyen bir rahatsızlık 
olup ilk semptomlarını küçük yaşlarda göstermektedir. Kadınlarda da bu rahatsızlık gö-
rülebilmesine rağmen daha çok erkekleri etkilemekte ve erkeklerde semptomlar daha fark 
edilir olmaktadır (Springer 2018). Tanı koymada yardımcı olacak 3 önemli semptom 
kümesi vardır: dikkatsizlik, hiperaktivite ve dürtüsellik. Bu semptomlarla birlikte bireyin 
yaşamı ve işlevselliği olumsuz etkilenmektedir. Geçmiş yıllarda sadece çocukluk çağının 
bir rahatsızlığı gibi düşünülse de, semptomların yaşla beraber devam etmesi, hatta bir 
kısmının yaşlı bireyler de görülebilir olması, DEHB’nin gün geçtikçe önemini arttırmak-
ta ve bir yaşlı hastalığı olduğunu da göstermektedir (APA 2000, Michielsen ve ark. 
2012). Bununla beraber yaşlı popülasyonda DEHB’nin kesin tanısı halen tam olarak 
konulamamaktadır, bir tarafta zamanında tanı konulan hastalar olmakla birlikte, çocuk-
lukta yanlış tanı konan, atlanan, yaşlı bireylerde tanısı gözden kaçan, ılımlı kognitif bo-
zukluk gibi tanı konulup aslında altta yatan DEHB olması gibi birçok problem göze 
çarpmaktadır (Springer 2018). Derlememizde DEHB’nin gözden kaçırılmaması gereken 
önemli bir hastalık olduğuna dikkat çekilmiştir. Yaşlı popülasyonda tanı koymanın zor-
luklarından bahsedilmiştir. DEHB’nin patofizyolojisi, prevalansı tanı, tedavi ve progno-
zu ayrıntılı olarak incelenmiştir. 

Patogenez 
Hastalığın patogenezi tek bir mekanizma ile açıklanamamaktadır. Genetik, psikososyal, 
nörokimyasal, nörofizyolojik ve çevresel faktörler DEHB oluşmasında etkin rol oyna-
maktadır (Kooij ve ark. 2019). DEHB’nin gelişmesinde genetik yatkınlık en önemli 
faktörlerden biridir. Aile çalışmalarında birinci derece akrabalarında DEHB olanlarda 
riskin 4-6 kat arttığı, ikiz çalışmalarında ise ikizlerden birinde DEHB varlığında diğer 
bireyde %30-40 oranında DEHB’ye rastlandığı gösterilmiştir. Bu veriler rahatsızlığın 
genetik yönüne vurgu yapmaktadır (Faraone 2000, Kooij ve ark. 2019). Nörogenetik 
çalışmalarda özellikle dopamin ile ilgili iki gen ön plana çıkmaktadır. Bunlardan ilki 
DAT1 geni olup, sinapstan dopamin geri alımını kontrol eden ve bipolar bozukluğun da 
patofizyolojisinde rol alan bir membran proteinidir. İkinci gen ise DRD4 geni olup, 
adenilat siklazı inhibe eden reseptör proteinidir. Bulunan bütün genler arasında şu an 
için en yüksek risk DDR4 genindedir. Ama unutulmamalıdır ki hastalıktan tek bir gen 
sorumlu değildir (Yener 2017, Springer 2018). Başka bir çalışmada ise hastalıkla ilişkili 
diğer genlerin DRD5, 5HTT, HTR1B, SNAP25 olabileceği gösterilmiştir (Gizer ve 
ark. 2009).  

Hastalığın ortaya çıkmasında rol alan psikososyal ve çevresel etkenler; düşük doğum 
ağırlığı, gebeyken alkol ya da uyuşturucu kullanımı, gebelikte hipertansiyon tanısı, gebe-
likte valproik asit kullanımı, perinatal stres, anne ya da babada psikiyatrik bozukluk ol-
ması, çocukta duygusal ihmale yol açabilecek yetiştirme yurdunda kalma, düşük sosyal 
sınıf, aile içi şiddet gibi faktörlerdir (Tannock 1998, Stefanatos ve Baron 2017, Kooij ve 
ark. 2019). 

Hastalık patogenezinde rol oynayan faktörlerden biri ise endokrin sistemdeki değişik-
liklerdir (Martel ve ark. 2009, Roberts ve Martel 2013). Bazı çalışmalar (Liu ve Wang 
2002, Roberts ve Martel 2013); prenatal dönemde yüksek testesteron seviyesine maruz 
kalmanın, erkek ve kız çocuklarda erken dönemde DEHB riskinin artabileceğini göster-
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miştir. Testesteron, dopamin ve substantia nigrada  veziküler monoamin taşıyıcı mRNA 
ekspresyonunu arttırır. Böylece nigrostriatal yolakta dopamin cevabını değiştirir. 
ADHD’li çocuklarda bu yolaktaki disfonksiyona testesteronun neden olabileceği iddia 
edilmiştir. (Romanos ve ark. 2010, Purves-Tyson ve ark 2014, Kozlowska ve ark. 2019).  

DEHB patofizyolojisinde inflamatuar değişikliklerde mevcuttur. Çocuklarda yapılan 
bir çalışmada (Mittleman ve ark. 1997), BOS’ta ölçülebilir düzeyde IL-2, IL-5, IL-10 ve 
TNF-B düzeyleri tespit edilmiştir (Kozlowska ve ark. 2019). ADHD’li çocukların kan 
serum IL-6 ve IL-10 seviyeleri yüksek bulunmuştur ( Donfrancesko ve ark. 2016). Oades 
et al. (2010) proinflamatuar sitokinlerle, ADHD semptom şiddetini korele bulmuştur.  

İlerleyen yaşla beraber birey olgunlaştıkça yönetici işlevler, hedefe yönelik davranışlar, 
dürtü kontrolü, planlama gibi davranışlar gelişmektedir ve bu davranışlar prefrontal kor-
teks, frontal lob, bazal ganglionlar, paryetotemporal bölge gibi beynin yapısal ve fonksi-
yonel bölgeleri tarafından kontrol edilmektedir (Sowell ve ark. 2004, Luna ve ark. 2010). 
Nöroanatomik yapı ve işlevlerin açıklığa kavuşturulmasıyla DEHB için “normal beyin 
gelişiminin gecikmesi”  ya da “minimal beyin bozukluğu” gibi tanımlar öne sürülmüştür. 
Gelişen teknolojiyle beraber hastalığın nörokimyasal, nörobiyolojik yönü de açıklığa 
kavuşturulmaktadır (Ellison ve ark. 2008, Nakao ve ark. 2011).  

Nörogörüntüleme ve nörofizyoloji 
Nörogörüntüleme sistemlerinin gelişmesiyle Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ve 
Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI) gibi yöntemlerle DEHB’li bireyler araştırılma-
ya başlanmıştır. Beyin morfolojisi ile ilgili yapılan meta-analizde (Ellison ve ark. 2008), 
bazal ganglionlardaki gri maddede azalma saptanmıştır. Bu meta-analizde 114 DEHB’li 
birey ile 143 normal bireyin beyin yapıları karşılaştırılmıştır. Karşılaştırılma sonucunda 
DEHB’li bireylerin sağ putamen ve globus pallidusta gri maddede azalma saptanmıştır 
(Ellison ve ark. 2008). Çocuk, adolesean ve yetişkinlerle yapılan çalışmalarda, sağ globus 
pallidusta, sağ putamende ve her iki lobun kaudatında anlamlı bozukluk saptanmıştır 
(Nakao ve ark. 2011, Frodl ve Skokauskas, 2012). DEHB’li bireylerin akkumbens, 
amigdala, kaudat, hipokampal, putamen alanları ve beyin hacminin daha küçük olduğu 
tespit edilmiştir (Hoogman ve ark. 2011). Pallidum’un kapladığı hacimde ise iki grup 
arasında anlamlı fark bulunamamıştır (Hoogman ve ark. 2011). Shaw ve ark. (2007), 
DEHB’li çocukların kortikal maturasyonunun daha yavaş olduğunu göstermiştir. Fiziksel 
travmaya maruz kalmış ve daha önce bilinen DEHB rahatsızlığı olmayan 76 çocuktan 
15’inde travma sonrasında DEHB gelişmiştir (Casey ve ark. 2007, Ellison ve ark. 2008). 
Diğer çalışmalarda frontal lob, parietotemporal bölge, bazal ganglionlar, serebellum ve 
korpus kallozum kalınlığında azalma saptanmıştır (Ellison ve ark. 2008, Nakao ve ark. 
2011, Shaw ve ark. 2017). Başka bir çalışmada (Castellanos ve ark. 2002) ise artan yaş ve 
kronik psikostimülan kullanımı ile DEHB’li bireylerin bazal ganglionlarındaki yapısal 
bozukluğun düzeldiği gözlenmiştir.  

Fonksiyonel MRI, PET ve Tek Foton Emisyon Bilgisayarlı Tomografi (SPECT) gi-
bi ileri nörogörüntüleme yöntemlerinin geliştirilmesiyle beyindeki yapısal bozukluğun 
yanında fonksiyonel bozukluklar da araştırılmaya başlanmıştır. Özellikle fonksiyonel 
MRI son yıllarda gittikçe önem kazanmaktadır. Fonksiyonel MRI, beynin oksijen kulla-
nımına dayalı ölçüm tekniği olup 2 farklı ölçüm metodu mevcuttur. Bunlardan ilki olayla 
ilişkili (event-related design) olup beyne verilen uyarı sonrasında oluşan görüntüleri çek-
mektedir. Görev tabanlı yapılan bir çalışmada ise farklı sonuçlar elde edilmiştir ve tutar-
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sız sonuçlar ile karşılaşılması üzerine DEHB’li bireylerde resting state (dinlenme hali) rs-
fMRI çalışmalarına başvurulmuştur (Rosazza ve Minati 2011, Sokunbi ve ark. 2013). 
Fonksiyonel MRI, DEHB’li bireylerin kontrollere kıyasla dorsolateral, inferior frontal 
bölgelerinde ve frontostriatal bağlantılarında, ön singular bölgede, serebellumda, tempo-
roparietal bölgede sadece yapısal bozukluk değil aynı zamanda fonksiyonel azalma da 
olduğunu göstermiştir ki bu bölgeler inhibitör davranışların, dikkat, planlama gibi 
DEHB’nin gelişmesinde aktif rol oynayan klinik özelliklerin kontrol edildiği yerlerdir 
(Schneider ve ark. 2006, Cubillo ve Rubia 2010, Cubillo ve ark. 2012). DEHB’li birey-
lerde Default mode network (DMN) adı verilen media prefrontal korteks, posterior 
singulat korteks, precuneus ve medial, lateral, inferioparietal bölgeleri içeren bağlantılar-
da anormal bulgular saptanmıştır (Fassbender ve ark. 2009). DEHB’li yetişkinlerde bila-
teral ventrolatreral prefrontal korteks, superior parietal lob, anterior singulat korteksve 
serebellum arasındaki bağlantılarda azalma olduğu gösterilmiştir (Wolf ve ark. 2009). 
Ayrıca sol dorsal singulat korteks, sağ prefrontal bölgeler ve sol cuneusta bağlantılarda 
artış olduğu saptanmıştır.  

Görüntüleme yöntemlerinin yanında, nörolojide sıkça kullanılan ve rahatsızlığın nö-
rofizyolojik yönünü ortaya koyan başka bir yardımcı yöntem ise elektroensefalografi 
(EEG)’dir. Snyder ve Hall (2006) tarafından yapılan bir meta-analizde 9 çalışma değer-
lendirilmiş olup ADHD tanısı almış 1498 kişide EEG’de tetra dalgasında artma, beta 
dalgasında azalma ve tetra/beta dalga oranında artış gösterilmiştir. Bu meta-analizdeki 
bir diğer sonuç ise DEHB’li bireylerde yaşla beraber semptomlar değiştikçe, EEG’deki 
tetra/beta oranının da değişmiş olmasıdır. Bu oranın başka rahatsızlıklarda da artabildiği 
çeşitli çalışmalarda gösterilmekle birlikte DEHB için standardizasyonu sağlayacak başka 
çalışmalara da ihtiyaç olduğu bu meta analizde vurgulanmaktadır. Nörogörüntüleme 
çalışmaları yetişkin ve çocuklara yönelik olup, yaşlılar için yeterli çalışma yoktur. 

Epidemiyoloji 
Geçmiş yıllara kıyasla erişkin çağdaki DEHB farkındalığı günümüzde artsa da yaşlılarda 
DEHB konusunda yeterli farkındalık ve yeterli sayıda çalışma henüz mevcut değildir 
(Wetzel ve Burke 2008, Simon ve ark. 2009, Brod ve ark. 2012). Geçmiş yıllarda 
DEHB’nin sadece çocukluk çağının rahatsızlığı olduğu düşünülmekteyken araştırmalar 
DEHB’nin %40 oranında erişkinlikte de devam ettiğini göstermektedir. Yaş ilerledikçe 
DEHB sıklığı azalmaktadır. Yaşlı bireylerde DEHB prevalansının %3-4 olduğu tahmin 
edilmektedir (Michielsen ve ark. 2012, Kooij ve ark. 2016). Michielsen ve ark. (2012) 
tarafından yapılan çalışmaya 65 yaş ve üstü 231 hasta katılmış olup, önemli sonuçlar elde 
edilmiştir. Bunlardan ilki semptomatik DEHB prevalansının %4.2 olarak bulunmasıdır. 
İkinci bir sonuç ise genç yaşlılarda (60-70 yaş), daha yaşlılara (71-94) göre daha fazla 
DEHB semptomlarının olduğu göze çarpmasıdır. Yazarlar bunu yaş ilerledikçe semp-
tomlarda azalma olabileceği şeklinde yorumlamaktadır.  DEHB’nin yaşlı popülasyondaki 
sıklığını araştıran çalışma sayısı oldukça azdır. Guldberg ve Johansson (2009) tarafından 
yapılan çalışmada, 65-80 yaş arası 2500 yaşlı birey çalışmaya dahil edilmiş olup, katılım-
cıların her birine 25 soruluk Wender Utah Rating Scale (WURS) uygulanmıştır. Katı-
lımcıların %64’ü bu ölçeği doldurmuş olup 36 puan ve üzeri DEHB olarak kabul edil-
miştir. Sonuç olarak 65-80 yaş arası DEHB sıklığı %3.3 olarak bulunmuştur. Alzheimer, 
ılımlı kognitif bozukluk, bipolar bozukluk, depresyon ya da kişilik bozukluğu tanılarını 
almış yaşlı bireylerin DEHB tanısı da olabilir ya da çocukluk çağından itibaren DEHB 
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semptomları devam etmiş olabilir, bu konunun henüz literatürde tam olarak karşılığı 
olmamakla birlikte, bazı verilerde DEHB’nin erken başlangıçlı demansın nedenlerinden 
biri olabileceğinden bahsedilmektedir (Faraone ve ark 2006, Guldberg ve Johansson 
2009). Ülkemizde 7-15 yaş arası öğrenciler arasında Senol ve ark. (2018) tarafından 
yapılan çalışmada ADHD sıklığı %6.2 olarak bulmuştur ancak yaşlı popülasyondaki 
ADHD sıklığını değerlendiren bir çalışma yoktur. 

Tanı ve klinik özellikleri 
Bu rahatsızlığın tanımı 1900’lü yıllarda hiperkinetik dürtü bozukluğu olarak yapılmış 
olmasına rağmen, 1902 yılında Sir George dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğunu 
ima ederek “bazı çocuklarda anormal psikolojik durumlar” olarak ilk defa  bilimsel olarak 
tanımlamıştır (Springer 2018). Bu tanım da DEHB’nin başlangıç noktasını oluşturmak-
tadır (Lange ve ark. 2010). DSM-II’de çocukluk çağının hiperkinetik bozukluğu (hyper-
kinetic reaction of childhood) olarak yer almıştır (APA 1968). Daha sonra DSM-III’te 
dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğunun olup olmamasına göre 2 gruba ayrılmış 
daha sonrasında DSM-III-R ile dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu tanımını 
almıştır (APA 1978, 1987). DSM-IV-TR’de ise dikkat eksikliği ve yıkıcı davranış bo-
zuklukları başlığı altında yerini almış olup, DSM-5’te DEHB’nin yeri değişerek  nöroge-
lişimsel bozukluklar başlığı altına taşınmıştır (APA 2000, APA 2013).  

DEHB, son yayınlanan DSM-5 kılavuzunda ayrıntılı olarak tanımlanmıştır. Dikkat 
eksikliği ve hiperaktivite/dürtüsellik ile ilgili kriterlerden bahsedilmiş olup bu belirtiler 
aşağıda yer almaktadır (APA 2013).  

1. Dikkat eksikliği 
a. İş yaşamında, okulda, derslerinde normal kişilere göre çok daha fazla olan 

dikkat eksikliğinden kaynaklanan yanlışlar yapar 
b. Sosyal ve iş hayatında bir görevi, konuyu bitirmekte zorlanır, mevcut iş ya da 

görevi sonlandırana kadar konsantrasyonunu sürdürmekte zorlanır. 
c. Kendisi ile konuşulurken, dikkatini vermemiş, ilgilenmiyor gibi görünür. 
d. Okul hayatında ve iş hayatında verilen görevlere bir an önce başlar ama so-

nunu getirmekte zorlanır. 
e. Birden fazla iş, görev olduğunda bunları uygun bir zamana göre planlayıp, 

yönetmede zorluklar yaşar. 
f. Zihnini zorlayan, dikkatli bir düşünme gerektiren işlerden, görevlerden ka-

çınır. 
g. Yaşamında ister işi olsun ister günlük yaşamı olsun devamlı bir şeyleri kay-

beder. 
h. Karşısındaki ile konuşurken, bir görevle uğraşırken biranda konu ile ilgili 

olmayan düşünceler akla gelir, etraftaki etkenlerden çabucak dikkati dağılır. 
i. ı.  Gün içerisinde yapması gereken, ya da daha önce planlamış olan görevle-

ri, etkinlikleri sıklıkla unutur. 
2. Hiperaktivite/ Dürtüsellik 

a. Bulunduğu konumda ya da oturduğu yerde eli, ayağı devamlı hareket halin-
dedir. Sabit durmakta zorluk çeker. 

b. İş hayatında, okulda oturmakta, bulunduğu yerde zorlanıp ayağa kalkar. 
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c. İleri yaşta, erişkinlikte huzursuzluk olarak kendisini hissettiren, olmadık yer-
lerde ya da durup dururken yürür, hareket eder, bir yerlere tırmanmaya çalı-
şır. 

d. Ev içinde, kendi kendine oyun oynamakta zorlanır, bir kenarda köşede sessiz 
kalıp, kendi işini görmekte zorlanır. 

e. Engellenemez bir hareket dürtüsü vardır. Devamlı hareket etmeye çalışır. 
f. Ailesinde, iş ve sosyal yaşamda çok konuşur ve artık etrafındakiler şikayet 

halindedir. 
g. Örneğin sınıfında bir soru sorulduğunda daha sıra kendisine gelmeden soru-

yu yanıtlamaya çalışır. Başkalarının sırasını hiçe sayar. İnsanların konuşma-
larına karışır. 

h. İnsanların beklediği, sıra oluşturduğu yerde kuyruğu, sırayı beklemekte zor-
lanır. 

i. ı. Karşısındaki insan konuşurken, daha konuşması bitmeden araya girip ko-
nuşmaya başlar. Ya da birisi bir işle meşgulken kendi işi olmasa dahi bu işe 
karışır. 

Bu ölçütlere göre DEHB belirtileri iki grupta ele alınmakta, dikkatsizlik ve hiperakti-
vite/dürtüsellik belirti gruplarının her birinde 9 belirti yer almaktadır. DEHB tanısı için 
bu iki gruptan en az birinde 6 ya da daha fazla belirti varlığı ve belirtilerin 6 aydır devam 
etmesi gereklidir. Dikkatsizlik belirtilerinden 6 ya da daha fazlasının bulunduğu, ancak 
hiperaktivite/dürtüsellik belirtilerinin 5 ya da daha az sayıda olduğu durumda tanı; Dik-
kat eksikliğinin önde geldiği tip (DEHB-DE); hiperaktivite/dürtüsellik belirtilerinden 6 
ya da daha fazlasının bulunduğu, ancak dikkatsizlik belirtilerinin 5 ya da daha az sayıda 
olduğu durumda Hiperaktivite/Dürtüselliğin önde geldiği tip (DEHB-HA) olarak belir-
lenir. Her iki belirti grubundan da 6 ve daha fazla belirti varlığında ise tanı Bileşik tip’tir 
(APA 2013, Yener 2017). DSM-5’in yayınlanmasıyla bazı değişiklikler yapılmıştır. Bun-
lardan ilki beyin gelişimindeki bozuklukların da içinde bulunduğu nörogelişimsel hasta-
lıklar kategorisine DEHB’nin de alınmasıydı. Değişikliklerden diğeri ise daha önce tanı-
da bazı bulguların 12 yaş ve öncesinde olması gerekirken, DSM-5 ile beraber bu yaş 7 ve 
öncesine indirgenmiştir. Onyedi yaş ve sonrasında, ve yaşlı popülasyonda kriterlerden 6’sı 
hastalık için yeterli iken yeni DSM-5’te 5 kriter tanı için yeterli kabul edilmektedir 
(APA 2013). 

Literatürde bazı tarama yöntemlerinden özgüllüğü en yüksek olan Yetişkin DEHB 
özbildirim ölçeği (ASRS)’dir. Daha farklı ölçekler de mevcuttur. Bunlardan bazıları 
Wender Utah Derecelendirme Ölçeği, Diagnostik Interview for ADHD (DIVA-5), 
ADHD Child Evaulation Semi Structured Diagnostik Interview (ACE+) olarak belir-
tilmektedir (APA 2013, Kooij ve ark. 2019). 

DEHB tanısı koyarken kriterleri ve semptomları bireyin bulunduğu yaşa göre uyar-
lamak gerekmektedir. Her ne kadar kriterler mevcut olsa da yaşlı bireylerde DEHB tanı-
sı koymak oldukça güçtür. Tanıyı bir psikiyatrist ya da DEHB konusunda uzmanın 
koyması daha doğrudur. Öncelikle bireyin kapsamlı klinik öyküsü, aile öyküsü, preterm 
stres mevcudiyeti, psikiyatrik değerlendirme, ayrıntılı özgeçmiş ve bireyin günlük yaşam-
daki semptomları, davranış bozuklukları ve süreleri sorgulanmalıdır. Ayrıca kişinin sosyal 
çevresinden, ailesinden, arkadaşlarından bilgi alınmalıdır. Küçük yaştaki bir çocuk için 
ailesinden ve okuldaki öğretmeninden alınan kapsamlı öykü ya da ileri yaştaki bireyin 
eşinden, partnerinden, ailesinden, bakıcısından alınan detaylı bilgiler yardımcı olabil-
mektedir. Daha sonrasında da DSM-5’teki DEHB kriterlerine göre tanı konulabilmek-
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tedir (Guldberg ve Johansson 2009, APA 2013, Yener 2017, Springer 2018). Prematüre 
doğanlar, duygudurum bozukluğu olanlar, davranış bozukluğu olan çocuk ya da yetişkin-
ler, aile bireylerinde DEHB olanlar, epilepsi tanısı olanlar, nörogelişimsel bozukluğu 
olanlar (otizm gibi), öğrenme güçlüğü çeken bireyler, kriminal geçmişi olanlar, beyin 
hasarı olanlar, geçmişinde madde kullanım bozukluğu olanlarda DEHB’nin sıklığının 
arttığı unutulmamalıdır (Springer 2018).  

Yaşlılarda DEHB 
Yaş ilerledikçe bazı semptomlarda ya da hastalığın belirtilerinde değişiklikler olabilir. 
Kimi zaman yaşlı bireylerde belirtiler, yanlışlıkla demansın bir parçası gibi algılanabil-
mektedir (Brod ve ark. 2012). DEHB yaşlı bireylerde kendini sosyal izolasyon, yalnızlık, 
depresif semptomlarda artma, mutsuzluk, siklotimik özellikler, kişilik bozuklukları, bipo-
lar bozukluk, anksiyete, kognitif işlevlerde değişiklik olarak da gösterebilmektedir (Mic-
hielsen ve ark. 2013, Surman ve Goodman 2017, Kooij ve ark. 2019). Üzerinde durul-
ması gereken bir diğer konu da uyku bozukluğu ile gelen yaşlılarda da DEHB olabilece-
ğidir. Uykuya dalmada, sabah uyanmada zorluk, gece uykusuzluğu ve uyku ile ilişkili 
nefes problemleri ile başvuranlarda DEHB tanısı da akıldan çıkarılmamalıdır.  

Bir çalışmada (Henry ve Hill 2011) çocukluk çağında DEHB tanısı almamış, ileri 
yaşta DEHB tanısı alan kadınlar detaylı olarak incelenmiştir. Çalışmada bu bireylerin 
büyük bir kısmının kendilerini yalnız hissettiği göze çarpmaktadır. Yine aynı çalışmada 
ek olarak yaşlı bireylerin gençlik yıllarında da kendi yaş grubuna göre daha farklı olduğu-
nu düşündükleri gösterilmiştir ve diğer insanlara göre normal görünmek için daha fazla 
çaba sarf ettiklerini ifade etmişlerdir. İlginçtir ki yaşlı bireylerin bir kısmında DEHB 
kendini iş ve sosyal yaşantıda kendini etrafa göre daha yaratıcı özellikler olarak gösterebi-
lir. Düşük sıklıkta da olsa DEHB’li bazı kadın bireyler kendilerini mazlum olarak dü-
şünmektedir (Henry ve Hill 2011). Yapılan başka bir çalışmada (Wetzel ve Burke 2008) 
ise yeni DEHB tanısı alan yaşlı bireylerin bir kısmının zamanında söz dinlemeyen, sorun 
çıkaran bir çocukluk çağı öyküsü olduğu saptanmıştır.  

Bazı yayınlarda Alzheimer demansına göre, yaşlı DEHB’li bireylerde Lewy cisimcikli 
demansın daha sık görüldüğü ifade edilmiştir. Bunun nedeni olarak ise yazarlar iki hasta-
lıkta da norepinefrin ve dopaminin azalması olabileceğini öne sürmüştür (Golimstok ve 
ark. 2011, Fischer ve ark. 2012). Dikkat eksikliği yaşla beraber artan bir durum olup 
DEHB tanısının koyulabilmesi için Lewy cisimcikli demans, serebrovasküler hastalıklar, 
iskemik inme, travmatik beyin yaralanması, deliryum, Alzheimer gibi bazı durumların 
dışlanması gerekmektedir. Bu da tanının konmasını zorlaştırmaktadır. Bununla beraber 
tanının konabilmesi için ayrıntılı anamnez ve özgeçmiş alınmalıdır ki bu da oldukça 
zordur. Zamanla silinen kayıtlar, aile bireylerine ulaşmada zorluk, okul kayıtları tanının 
konmasını zorlaştıran başka bir etkendir (Fischer ve ark. 2012). Yaşlı bireylerde yanlış ya 
da yetersiz DEHB tanısı koyulmasından dolayı ne yazık ki birçok yaşlı birey belki de 
tedavi almadan hayatları boyunca DEHB’nin yarattığı olumsuzluklarla yaşamaktadır 
(Springer 2018). 

DEHB tanısında, bozukluğa özgül bir kan testi ya da görüntüleme yöntemi yoktur. 
Gelişen teknolojiyle beraber DEHB’de fonksiyonel MR gittikçe önem kazanmaktadır. 
Beyin dokusuna ulaşan kandaki oksijen miktarı ölçümüne dayanan bu yöntem de farklı 
çekim yöntemleri mevcuttur. Özellikle dinlenme hali (resting state) fonksiyonel MR’da 
beynin dinlenme halinde aktif olan nöronal ağları incelenebilmektedir ve DEHB ile 
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beraber bu yöntem Alzheimer, epilepsi gibi diğer nörolojik rahatsızlarda kullanılabilmek-
tedir (Rosazza ve Minati 2011). Sokunbi ve ark. (2013) tarafından yapılan çalışmada 
dinlenme hali fonksiyonel MR ölçümünde özellikle frontal, striatal ve serebellar bölgede 
DEHB’li bireylerde olmayan bireylere göre anlamlı farklılıklar göze çarpmaktadır. Ama 
unutulmamalıdır ki DEHB tanılı yaşlı bireylere spesifik görüntüleme çalışmaları henüz 
yeterli düzeyde değildir. Hastalığın ayırıcı tanısı yaparken; ihmal, istismar, ilaç bağımlılı-
ğı, zeka geriliği, öğrenme güçlüğü, bipolar bozukluk, kötü ve karmaşık aile yapısı da göz 
önünde bulundurulmalıdır (Wetzel ve Burke 2008, APA 2013). 

Tedavi 
DEHB tedavisi multidisipliner bir yaklaşım gerektirmektedir ve çeşitli tedavi yöntemleri 
mevcut olup, ilaç tedavisi, diyet değişiklikleri, davranış kontrolü, kognitif terapiler, oyun 
terapisi, vitamin desteği, çeşitli yağlar bu yöntemlerden bazılarıdır. Tedaviye başlamadan 
önce DEHB belirtilerinin ciddiyetine, sosyal hayata, aile ve iş yaşantısına etkisini sorgu-
lamak gerekmektedir (Springer 2018, Kooij ve ark. 2019). Çocuklar davranışlarını çok 
net ifade edemeyeceğinden dolayı oyun terapisi ya da davranış değişikliklerini içeren 
terapiler etkin olmakla birlikte yetişkin bireylerde kognitif terapinin başlangıç tedavisi 
olması gerektiğine dair şu an için yeterli veri ve çalışma bulunmamaktadır (Springer 
2018). Ormhøj ve ark. (2018) tarafından yapılan çalışmada 2000-2012 yılları arasında 50 
yaş üstü bireylerde DEHB nedeniyle ilaç kullanımının arttığı ifade edilmektedir. DEHB 
hastalarının %23’ünde bir, %14’ünde de iki komorbid hastalığın eşlik ettiği gösterilmiştir 
(Fayyad ve ark. 2017, Kooij ve ark. 2019). Bu da sorgulanması gereken ayrı bir konu 
olarak göze çarpmaktadır.  

Farmakoterapide ilk seçenek amfetamin grubu ilaçlar ya da stimulan ajanlardır. Bun-
lar metilfenidat, deksamfetamin olup yan etki olarak uykusuzluk, iştahta azalma, kalp 
hızında artma, kan basınca artma ve çok nadir olarak ani kardiyak ölüm bildirilmiştir 
(Kooij ve ark. 2019). Metilfenidat, DEHB bireylerin %70’inde düzelme sağlamaktadır. 
Yapılan bir çalışmada (Krause 2008) metilfenidatın striatal dopamin taşıyıcılarını inhibe 
ettiği, striatal bölgede dopamini arttırdığı ve frontal bölgede katekolamin seviyelerini 
arttırdığı saptanmıştır. Yapılan bir metaanaliz çalışmasında (Fusar-Poli ve ark. 2012), 
uzun süreli metilfenidat kullanımında beynin dopamin taşıyıcı seviyelerinde artma göz-
lenmiş olup, tedavi almayan hastalarda ise dopamin taşıyıcı seviyelerinde azalma saptan-
mıştır. Bunun nedeni olarak ise uzun süreli metilfenidat kullanımının beyinde plastisiteye 
neden olup, nörotransmitter seviyesini değiştirmiş olabileceği iddia edilmiştir. Bazı ya-
yınlar deksamfetamini ilk seçenek olarak tavsiye etmekteyken amfetaminler daha etkili 
bulunmuştur (Faraone ve Glatt 2010). Yeni yayınlanan 2019 Avrupa konsensüs raporun-
da ise ilk seçenek olarak metilfenidat ya da deksamfetamin önerilmektedir ve bu ikisi 
arasında pek fark olmadığını belirtilmektedir (Kooij ve ark. 2019). Gerçek yaşam çalış-
malarında bu ilaçları kullanan bireylerin daha az trafik kazası yaptığı, daha az suç işledik-
leri, depresyon ve intihar sıklığında azalma ve mortalite oranlarında düşme gösterilmiştir 
ama bu çalışmalar randomize ve çift kör çalışmalar değildir (Chen ve ark. 2014, Chang 
ve ark. 2014, Chang ve ark. 2016, Kooij ve ark. 2019).  

Tedavide faydası gösterilmiş bir başka ilaç ise atomoksetin olup, etkisini 1-2 haftada 
göstermektedir. Atomoksetin seçici olarak noradrenalin geri alınımını inhibe eder. Sti-
mulan ajanların verilemediği durumlarda ise alfa-2 adrenerjik agonist olan guanfasinin 
uzun salınımlı formu kulanılabilmektedir ve kimi zaman da stimulan tedaviye eklenebil-
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mektedir. Dolayısıyla hem kombine hem de mono tedavide etkili olabilmektedir ancak 
yetişkin grupta etkili olduğuna dair yeterli çalışma bulunmamaktadır (Butterfield ve ark. 
2016, Kooij ve ark. 2019). Klonidin de alfa blokaj yolu ile etkili olabilmekte ve şu an için 
6-17 yaş arasında monoterapi ya da psikostimulanlara ek olarak kullanılabilmektedir 
(Kollins ve ark. 2011, Jain ve ark. 2011,  Kooij ve ark. 2019). Bu ilaçlardan farklı olarak 
atomoksetine alternatif olarak bazı yayınlar reboksetinin de kullanılabileceğini ifade 
etmektedir (Riahi ve ark. 2010, Ghanizadeh 2015). Trisiklik antidepresan kullanımı ile 
ilgili yeterli veri yoktur ve tek başına kullanımı önerilmemektedir (Kooij ve ark. 2019). 
Tek başına selektif serotonin geri alım inhibitörü (SSRI) kullanımı da önerilmemektedir 
(Kooij ve ark. 2019). DEHB’de bazı durumlarda tedavi değişebilmektedir. Örneğin 
DEHB’ye eşlik eden depresyon olması, madde kullanımı gibi bozuklukların olması teda-
vi de bazı değişikliklere yol açabilmektedir. Depresyonun eşlik ettiği DEHB’de bupro-
pion iyi bir tercih olabilmektedir (Maneeton ve ark. 2011). Anksiyetenin eşlik ettiği 
DEHB’de ise psikostimulanın yanına SSRI’lar iyi bir tercih olabilir ya da bipolar bozuk-
luk komorbiditesi varsa duygudurum düzenleyiciler kullanılabilmektedir. Bu tedavilerin 
yanında psikoterapi, davranış kontrol terapisi ve DEHB koçluğu gibi yaklaşımların, 
farmakolojik tedaviye eklenmesi başarı şansını arttırabilmektedir (Kooij ve ark. 2019). 

Yaşlı bireylerde DEHB tedavisindeki ilk basamak, bireye ve ailesine hastalık ile ilgili 
ayrıntılı bir eğitim vermektir. Hastalığı etkileyen çevresel ve psikolojik etkenler anlatıl-
malı, ilerleyen yıllarda karşılaşabileceği sorunlar hakkında bilgilendirilmelidir. Hastalığın 
tedavisinin, önce hastalığı tanımaktan geçtiği ve bununla yaşamayı öğrenmesi gerektiği 
anlatılmalıdır. Sadece bireyin kendisine değil, akrabalarına, evde onunla birlikte yaşayan-
lara da bilgi verilmedir (Kooji ve ark. 2016). Yaşlı bireylerin DEHB tedavisinde eşlik 
eden komorbiditeler açısından dikkatli olunmalıdır. Yaşlı popülasyonda da erişkinlerde 
olduğu gibi ilk seçenek ilaçlar stimulan ilaçlardır. Stimulan ilaçların Etki gücü yüksektir 
ve diğer ilaçlara kıyasla daha az yan etki yapma olasılıkları vardır. DEHB tedavisinde 
ikinci ve üçüncü seçenek ilaçlar atomoxetin ve bupropiondır (Bolea-Alamanac ve ark. 
2012, Seixas ve ark 2012, Kooji ve ark 2016). Yaşlı bireylerin genelde daha düşük ilaç 
dozlarına ihtiyacı olmaktadır (Chang ve ark. 2015). 

Stimulan ilaçların en sık tercih edileni metilfenidattır (Kooji ve ark. 2016, Kooji ve 
ark. 2019) Yaşlılarda stimulan kullanımında dikkat edilmesi gereken bazı hususlar vardır. 
Düşük dozda ilaç başlanmalı ve sonrasında titre edilmelidir. Yan etkiler dikkatle gözlen-
melidir. Uyarıcı ilaçların kardiyovasküler yan etkilerinin doz bağımlı olduğu unutulma-
malıdır(Kendall ve ark. 2008, Chang ve ark. 2015). Metilfenidat; epilepsi, aritmi, glo-
kom, hipertiroidi, hipertansiyon, anksiyete gibi bozuklukların eşlik ettiği durumlarda 
tercih edilmemelidir. Kullanılması gerekiyorsa öncelikle komorbid hastalıklar tedavi 
edilmeli, sonrasında tedaviye başlanmalıdır(Kooji ve ark. 2004, Kooji ve ark. 2016). Me-
tilfenidatın etkili olmadığı durumlarda dexamfetamin kullanılabilir. Dexamfetaminin yan 
etkileri arasında başlangıçta çarpıntı ve sinirlilik olabilmekte ve zamanla geçtiği gösteril-
miştir. Kontrendikasyonlar açısından ise metilfenidat ile benzerlik göstermekte-
dir.(Kendall ve ark. 2008, Kooji ve ark. 2016).  

DEHB tedavisinde bir başka grup ilaç ise atomoksetindir. Atomoksetin, stimulan 
ajanlarla yan etki gelişen ya da yeterli yanıt alınmayan hastalarda kullanılabilir. Yan etki 
olarak ağız kuruluğu, uykusuzluk, yorgunluk, bulantı görülebilir(Adler ve ark. 2009, 
Kooji ve ark. 2016). Bupropion ile ilgili çelişkili datalar mevcut olup, diğer tüm ilaçlar-
dan yanıt alınamayan hastalarda sınırlı olarak kullanılabilmektedir (Kooji ve ark. 2019). 
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İlaçlara ek olarak bilişsel davranış terapisi, destek gruplarına katılım gibi ilaç dışı te-
daviler de önemlidir (Kooji ve ark. 2019).  

Sonuç  
DEHB, gün geçtikçe önemi artan çocukluk çağından başlayıp ileri yaşlara kadar devam 
eden bir psikiyatrik bozukluktur. Hastalığın geriatrik popülasyonda da olması önemli bir 
problem olup henüz bu yaşa özgü geçerli ve güvenilir tanı yöntemleri olmaması sorunu 
daha karmaşık hale getirmektedir. Bu popülasyonda eşlik eden komorbiditelerin varlığı 
tedavi seçiminde zorluk yaratmaktadır. Henüz yaşlı popülasyona özgül yeterli sayıda 
çalışma bulunmamaktadır. Yaşlılıkta depresyon varlığı, uykusuzluk, uyku bozukluğu, 
madde kullanımı, suç işleme gibi sorunların olması belki de DEHB’nin bir parçası ola-
bilmekte ama klinisyenler tarafından yetersiz tanı konmasından ve objektif kriterlerin 
yetersiz olmasından dolayı tanı gözden kaçabilmektedir. Şu an için mevcut kriterler ge-
nelde çocukluk ve genç yetişkin çağdaki DEHB tanısı koymakta olup, bu kriterlere da-
yanarak yaşlı bireylerde tanı koymak doğru bir yaklaşım olmayabilir. Dolayısıyla bu der-
lemede yaşlılarda DEHB ile ilgili bilgiler paylaşılmış olup, mevcut literatürün bu konuda 
henüz yeterli olmadığını göstermektedir. Yaşlılarda DEHB’ye özgül tanı yöntemlerine ve 
tedavi seçimlerine yönelik yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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