TAIENDUSKOOLITUS

Aktiivsus-tahelepanuhaire lastel

Jiiri Liilvamiagi — TU psiihhiaatriakliinik

Votmesonad: plisimatus, tahelepanuhiire,
hiiperaktiivne laps, aktiivsus-tahelepanuhéire

Eri maades ja eri aegadel tehtud epidemio-
loogilised uuringud néitavad aktiivsus-té-
helepanuhiire (ATH) ebathtlast levimust.
Ilmneb hiéire oluline sagenemistendents:
1989. a hinnati Inglismaal ATH levimu-
seks 0,05%, USAs 1,5% tldrahvastikust;
viimastel aastatel paljudes maades tehtud
uuringute tulemusel on tiheldatud selle hii-
re levimuseks ildrahvastikus enamasti 3—
7%, monedes uuringutes isegi 10-20% (1).
Nihtavasti soltuvad uuringute tulemused
uuritavate ealisest ja soolisest jaotuvusest
(poistel esineb ATHd 2-9 korda sagedami-
ni kui tidrukutel), kultuuri- ja kasvatustra-
ditsioonidest (reglementeeritum vOi vabam
kasvatus), sotsiaalse imbruse (esmajoones
Opetajate, vanemate) “taluvusest” laste kdi-
tumise suhtes jm. Suur osatdhtsus on ka uu-
ringutel kasutatud diagnostilistel skaaladel
ja héire eristamiskriteeriumidel. RHK-10
esitab ATH diagnoosimisel rangemad ndu-
ded ja selle jargi on ATH levimuse riikideva-
helised erinevused vidiksemad (2).

ATHga voib sageli kaasneda ka muid
pstithikahdireid (vdhemalt 50-60%-1 juh-
tudest): 12-60%-1 opivilumuste puudulik-
kus (lugemine, kirjutamine, matemaatika),
10-54%-1 kdonearengu pérssumine (viljen-
dusoskus enam hiéiritud kui vastuvotuvoi-
me), 20%-1 ndgemis- vOi kuulmisteravuse
norkus, 18-60%-1 drevushiired voi depres-

sioon, 35-60%-1 kditumishéired (3). ATH
diagnoosimisel tuleb arvestada voimaluse-
ga, et hoopis kaasnevana néivad héiired voi-
vad olla primaarsed, mis pohjustavad lapsel
kroonilist stressi, mille avaldused sarnanevad
paljuski ATH siimptomitega. Seetdttu on va-
jalik, et esmakordse ATH diagnoosi lapsele
pustitaks ja ravi méadraks lastepsiihhiaater.

Artikli eesmérgiks on tutvustada laste-
ga tegelevatele spetsialistidele ATH Kkliinili-
si variante, nilidisaegseid seisukohti héire
pOhjuste kohta ning ravi- ja korrektsiooni-
pOhimaotteid.

ATH MOISTE KUJUNEMINE

Juba 1902. aastal tutvustas George Still oma
loengutel Arstide Kuninglikus Akadeemias
Inglismaal véljendunud kontsentreerumis-
ja tdhelepanuvoimetusega ning moraalse
kontrolli defektsusega lapsi (5). Samasu-
guseid stiimptomeid tdheldati lastel ka péa-
rast ajukahjustust. 1930. aastaiks kinnistus
arusaam, et laste pisimatu ja impulsiivse
kéditumise pohjuseks on arengu varasema-
tel etappidel saadud ajukahjustus. Selliseid
seisundeid on nimetatud jargmiselt: 1940.
aastatel brain dysfunction syndrome, 1950nda-
tel hyperkinetic syndrome, 1960ndatel minimal
brain dysfunction, 1968. a hyperactive child
syndrome, 1980ndatel attention deficit disorder
| hyperactiviry disorder, 1994. a attention deficit
hyperactivity disorder (ADHD) (4, 5). Nende
héirete diagnostikas toetuti esialgu hiiperak-
tiivsuse tunnustele. Alates 1960. aastaist sai
tha selgemaks, et aju orgaaniline kahjustus
ei ole enamasti selle hédire esmaseks pohju-
seks. V. I. Douglas (1980) rohutas ATH kor-
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ral hoopis tdhelepanuhdire primaarsust,
R. A. Barkley (1997) juhtis tdhelepanu ATH
korral lisanduvaile kognitiivsetele hdiiretele.
Téanapéeval peetaksegi ATH peamiseks tun-
nuseks keskendumisvoime ja tdhelepanu puu-
dulikkust. Liigset impulsiivsust ja tiliaktiivsust
késitletakse sekundaarsete probleemidena.

ATH DIAGNOOSIMISE KRITEERIUMID

Praeguseni ei ole kindlaks tehtud ATH alu-
seks olevat iihtset bioloogilist mehhanismi
voi etioloogilist tegurit, seepérast toetutakse
diagnostikas mitmesugustele skaaladele ja
kriteeriumidele (3). RHK-10-s on esitatud
kriteeriumid hiiperkineetiliste héirete (kood

F 90), sealhulgas ka ATH (F 90.0) diag-

noosimiseks (6). Oluline on silmas pidada,

et ATH diagnoosimiseks on vajalik, et kdigi
alljirgneva 7 punkti nduded oleks tdidetud.

1. Tdahelepanuhiire. Héiret voib diag-
noosida, kui vihemalt 6 alljirgnevat tdhe-
lepanu-keskendumisvdime puudulikkuse-

le viitavat simptomit esineb vidhemalt 6

kuu viltel sellisel méiéral, et pdhjustavad

ulesannete tditmisel raskusi ega vasta lapse
arengutasemele:

1) laps ei poora sageli tihelepanu tiksikasja-
dele voi teeb hooletusvigu koolitdds, t60-
tamisel voi muudes tegevusvaldkondades;

2) mingudele voi tilesannetele keskendumi-
ne on viga liihiajaline;

3) sageli ndib mittekuulvat, mida talle
riadgitakse;

4) sageli ei jargi juhtndédre, mistottu koolis,
160l voi kodus antud tlesannete tditmine
jadb sageli Iopetamata (ei ole tingitud trot-
sist ega vOoimetusest juhistest aru saada);

5) sageli on puudulik oma tegevuse ja ules-
annete ettekavandamise voime;

6) sageli vildib kestvamat vaimset pingu-
tust ndudvaid tlesandeid, nagu kooli- voi
kodut6od, voi viljendab tugevat vastu-
meelsust nende suhtes;

7) sageli kaotab vajalikke asju, nagu kooli-
tarbed, pliiatsid, raamatud, minguasjad,
riietusesemed vOi toOriistad;

8) keskendumine on kergesti héiritav viliste
drritajate poolt;

TAIENDUSKOOLITUS

9) sageli on hajameelne, unustab end mone
igapdevase tegevuse juurde.

2. Hiiperaktiivsus on ATH kui seisun-
di teine oluline komponent. Vdhemalt 3
jargmistest hiiperaktiivsuse stimptomitest
peavad olema kestnud vihemalt 6 kuud
sellisel mééral, et pohjustavad raskusi iga-
pdevaelus ega vasta lapse arengutasemele:

1) siblib kérsitult kite ja jalgadega voi nihe-
leb toolil;

2) lahkub oma kohalt klassis voi muudes
olukordades, kus eeldatakse paigal-
plsimist;

3) sageli jookseb voi ronib ringi olukorda-
des, kus see ei sobi (nooruki- voi tdiskas-
vanueas vOib avalduda vaid kérsitus);

4) méingides on sageli sobimatult lairmakas
vOi on raskusi kaasata teda vaiksetesse
vaba aja tegevustesse;

5) avaldub pisivalt motoorne tliaktiivsus,
mida oluliselt ei mdjuta sotsiaalne olu-
kord voi vilistingimused.

3. Impulsiivsus on ATH kolmas kom-
ponent. Vihemalt iiks jargmistest impul-
siivsuse simptomitest peab olema kestnud
vihemalt 6 kuu viltel sellisel méiral, et
pohjustavad lapsele toimetulekuraskusi ega
vasta lapse arengutasemele:

1) sageli pahvatab vilja vastuse ilma Kkiisi-
muse 10ppu dra kuulamata;

2) sageli ei oota médngudes voi rithmatdos
dra oma jarjekorda;

3) sageli katkestab kannatamatult teiste jut-
tu vOi on pealetikkiv (nt sekkub teiste
omavahelisse vestlusse voi mingu);

4) sageli rdédgib liiga palju, arvestamata olu-
korda ja sotsiaalse imbruse reaktsiooni.
4. Hiéire on avaldunud 7aastaselt voi

varem.

5. Avaldumine. Hiire tunnused peavad
ilmnema rohkem kui iihes olukorras, nt
koolis ja kodus voi koolis ja muudes olukor-
dades viljaspool kooli.

6. Jaotustes 1-3 toodud stiimptomid on
nii intensiivsed, et pOohjustavad Kkliiniliselt
olulist distressi vOi piiravad lapse hakkama-
saamist Opingutes, sotsiaalses vOi muudes
tegevustes.
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7. Héire ei vasta pervasiivse arenguhdire
(F 84), maaniaepisoodi (F 30), depressioo-
ni (F 32.) voi drevushdire (F 41) kriteeriu-
midele.

Paljud uurijad on siiski pé6ranud téhele-
panu asjaolule, et osal lastest ei ole viljen-
dunud hiperaktiivsust/impulsiivsust, kuid
suured on tdhelepanu koondamise rasku-
sed. Neil juhtudel mérgitakse seisundit kui
hiiperaktiivsuseta tdhelepanu-puudulikkuse
stindroomi (F98.8). Ameerika psiihhiaatria-
assotsiatsioon on psiiihikahéirete diagnos-
tikaks vilja to6tanud kdsiraamatu DSM-IV-
TR, kus eristatakse ATH kolme alatiitipi,
mida RHK-10 jargi voib kodeerida jargmi-
selt: 1) peamiselt hiiperaktiivsusega, kuid
olulise tdhelepanuhiireta kulgev seisund
(F 90.8 “Muud tipsustatud hiiperkineetili-
sed hédired”); 2) nii hiiperaktiivsuse kui ka
tdhelepanuhéirega avalduv hiire (RHK jir-
gi F 90.0) ning 3) hiire, mille korral juhtiv
on vaid tdhelepanu puudulikkuse stindroom
(F 98.8). Mitmed autorid kahtlevad siiski,
kas viimane alatiitip kuulub ATH hulka.
Kui lapsel on olemas nii ATH kui ka kii-
tumishéire kriteeriumidele vastav simpto-
maatika, hinnatakse seda hiiperkineetilise
kéditumishéirena (F 90.1). Aktiivsus-tdhele-

Tabel 1. ATH ja tédhelepanuhaire siindroomi
ilmingute vordlus

Tahelepanuhéire

(T-haire)
Naitajad ATH siindroom
Opiedukus Alla eakaaslaste Alla eakaaslaste
keskmist, keskmist
vordne T-héire
siindroomiga
Kognitsiooni- Kehvemad kui Paremad kui ATH
testide T-héire korral korral
tulemused:
Kaitumine Plisimatud, Arevad, loiud,
klassis torksad ,unistavad”
Trots, torksus  41% 19%
Kaitumishaired 21% 6%
Eridoppe vajadus 45% 53%
Torjutus Rohkem (impul-  Véhem, kuid
eakaaslaste siivsus, konflikt-  rohkem kiusatud
poolt sus) teiste poolt
Maotlemis- Kiire, labi- Aeglane, korvale-
protsess motlematu kalduv
Héire selgem Enne 7. eluaastat 9-11avanuselt
avaldumine
Sugu Sagedamini (3 Sagedamini
korda) poisid tiidrukud

panuhiire (F 90.0) ja hiiperaktiivsuseta

tihelepanu-puudulikkuse siindroomi

(F 98.8 ehk T-hiire siindroom) vordlus on

toodud tabelis 1 (11, 13, 14).

ATH viljakujunemisele viikelapse- ja
eelkoolieas vdivad viidata mitmed eelndhud.
Monikord on tdheldatud juba raseduse ajal
loote liigset ,rabelemist”, imikuna on nad
rahutud, raskesti rahustatavad, halva unega,
viikelapseeas tiha kirsitumad, impulsiivse-
mad, korrale raskesti alluvad (5). Diagnoosi
pustitamisel ja raviviisi valikul voivad olla
vajalikud tdpsustavad konsultatsioonid ja
uuringud jargmistel juhtudel:
¢ puudub selgus, kas lapse pilisimatus/

tihelepanematus on primaarne (ATH)

v0i sekundaarselt tingitud ebasoodsatest
kasvutingimustest ja suhetest (nt stress

kodus, Opiraskused koolis vim);

* vajalik on tdpsustada ATH struktuuri ja
raskusastet, saada andmeid logopeedili-
se, pstihholoogilise, somaatilise ja neuro-
loogilise seisundi kohta;

* on raskusi ravimeetodi ja vahendite vali-
kul;

» ravi ei ole edukas v0i ilmnevad ravimite
korvalndhud;

¢ lisanduvad ka teised pstitithikahédired
(depressioon, kiditumishéired, sdltuvus-
héired).

ATH VARAJASE DIAGNOOSIMISE JA RAVIMISE
TAHTSUS

Igapédevane praktika ja uuringud on néida-
nud, et ATHga laste plisimatus ja impulsiiv-
ne kditumine hiirib nende sobitumist ea-
kaaslastega, nende elukvaliteet on halvem.
Suur on muude psiiihikahdirete (tOrges-
trotslik kditumine, &revushéired, depres-
sioon) tekke voi sOltuvust tekitavate ainete
stistemaatilise kasutamise oht. Neil on ka
suur risk liituda samasuguste impulsiivsete
ja hilbinud kiditumisega eakaaslastega, sat-
tuda dnnetustesse ja saada vigastada. Opi-
raskused, kergesti tekkivad kditumishédired
ja halb edasijdudmine koolis kujundavad
neil madala enesehinnangu, pdhjustavad
kooli poolelijdtmise, puuduliku haridusega
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tdiskasvanuna ei leia nad t66turul rakendust
vOi pakutakse neile ebahuvitavat lihtt66d.
ATH stimptomaatika voib monevorra muu-
tununa pisida 65-80%-1 juhtudel ka tiis-
kasvanueas, pohjustades palju psiihholoogi-
lisi ja sotsiaalseid probleeme (12, 13).

ETIOLOOGIA
Knobel, Wolman, Mason (1959) jt oletasid
ATH ilmingutega lastel ,,kortikaalse tihen-
duse® katkemist ,,tahte ja mdtlemise vahel”.
ATH sotsiaal-kasvatusliku mudeli poolda-
jad leiavad, et ,,see on lapse kditumise prob-
leem®, ,,normaalse arenguspektri ddrmus®.
Plsimatust-impulsiivsust ja tdhelepanu ha-
juvust peetakse lapse stigava hingelise (ena-
masti teadvustamata) distressi avalduseks
monele negatiivsele (ka varases lapsepolves
olnud) psiihho-sotsiaalsele tegurile. Tdna-
pdeva uuringud toetavad enam ATH neuro-
bioloogilist mudelit, kuigi ei ole leitud selle
héire tihtset etioloogilist pohjust (3).
Senised uuringud lubavad ATH stimpto-
meid seostada ajus esmajoones virgatsainete
noradrenaliini (NA) ja dopamiini (D) dis-
regulatsiooniga (18), kuid oluline roll on ka
serotoniini (S) motoorset tegevust regulee-
rival aktiivsusel. Uuringud on nididanud, et
alfa-2-adrenergilise aktiivsuse vdhenemine
pOhjustab ajukoore tagaosas vilisstiimulitele
reageeriva NAst sOltuva tdhelepanusiistee-
mi aktiivsuse kasvu, sellega ka suunitletud
tdhelepanu hajumist mittevajalikele detaili-
dele. Samal ajal on eesaju koore pérssiv ja
tahtelise tegevuse juhtimisele suunatud D
aktiivsusest soltuv tdhelepanustiisteem vihe-
efektiivne (18). Seega peetakse ATH poh-
juseks mitte niivord ajukoore tleméérast
erutusseisundit kui prefrontaalkoore (PFK)
norgemat voimet kontrollida tdhelepanu ja
kditumise mehhanisme. Sellele viitab ka
ATH korral leitud gliikoosi metabolismi 8%
madalam tase ajus vorreldes kontrollriihma-
ga, eriti PFK iilaosas ja ajukoore premotoor-
sel alal. Just neid ajupiirkondi seostatakse
voimega koondada tdhelepanu instruktsioo-
nidele, detailidele, muust ,,miirast® vajaliku
info eristamisele, samuti on need seotud te-
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gevusprogrammide koostamise ja elluviimi-
sega, tulevikustindmuste hindamisega.

Ka on ATHga laste aju maht 3—-4% véik-
sem kui eakaaslastel (16), kusjuures mida
viljendunumad on ATH siimptomid, seda
viiksem on otsmikusagarate, oimusagarate
hallaine, sabatuuma ja vidikeaju maht (10).
ATH korral leitaksegi koige olulisemad
hilbed nimetatud ajupiirkondade ehituses
ja fronto-striato-talamo-kortikaalsete nér-
viringide seostes (15, 16). M. T. Steini (9)
hinnangul jidb ATHga laste ajukoore aren-
gu kiipsus eakaaslastest maha 3 aastat. Koigi
nende asjaoludega vdib seostada puuduliku-
maid kognitiivseid véimeid ja pstihholoogi-
lise arengu hilbeid neil lastel.

Kaksikute
viitavad ATH avaldumise tisna selgele ge-
neetilisele seosele. 25-30%-1 ATHga laste
vanematest on samuti ATH tunnused (12).

ja perekondade uuringud

ATH pirilikkust seostatakse esmajoones
dopamiin 4 retseptori alatiiiibi DRD4 allee-
liga (7), kuid kuna geenide regulatsiooni
tdpsemad mehhanismid ei ole tdnini veel
selged, on oletatud, et ka mitmed teised gee-
nid on seotud ATH stiimptomite ja fenotiii-
pide tekkega.

ATH muude voimalike tekkepdhjuste
hulgas tuuakse esile ka lapse varases arengu-
perioodis esinenud ebasoodsaid arengutingi-
musi: raseduse ajal ema suitsetamine, alkoholi
ja/voi narkootikumide tarvitamine, aneemia,
mirgistused, rasedustoksikoos, ema stress,
toitainete ja vitamiinide puudus, samuti lap-
se stinnitraumad ja stinnijirgsed raskemad
haigused (8, 19). On oletatud, et need eba-
soodsad tegurid lapse varasel arenguperioo-
dil kahjustavad aju arengut, tagajirjeks voib
olla teatud ajumehhanismide ja juhteteede
puudulikum areng. Seetottu voib monel ju-
hul ATH tekke pohjusena oletada ka viliste
ebasoodsate tegurite moju voi nende kombi-
neerumist geneetilise eelsoodumusega.

ATH RAVI

Ravi aspektist oluline on tdpne diagnoos.
Alles lapse pohjaliku vaimse ja kehalise sei-
sundi uurimise jirel (sh EEG, perekonna ja
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lapse arengu anamnees, vajaduse korral ka
muud uuringud) on voimalik terviklikult
hinnata ta seisundit, eristada pohilist hédiret
ja sellega kaasnevaid ning kavandada adek-
vaatsed meetmed raviks.

Ténapdeval on vilja kujunenud ATH ravi
kaks suunda. Euroopa ravijuhendid soovita-
vad alustada ravi kditumuslike meetmetega
(kognitiiv-kditumis- ja pereteraapia, Opeta-
jate ndustamine jm). Pohja-Ameerikas on
esikohal medikamentoosne ravi (esmajoo-
nes stimulaatorid, mis 75-80%-1 juhtudest
vidhendavad kiitumisprobleeme, kuigi moju
tdhelepanuvdimele on ~ 3 korda ndorgem).

Stiimptomaatika intensiivsuse alusel
voib ATH tinglikult jagada kergeks, moo-
dukaks ja raskeks.

ATH korral voib ravi alustada pstihho- ja

Kerge voi mddduka

kaitumisteraapiaga, samuti pedagoogiliste
mojutusvahendite kaasamisega. Ravivihe-
se tohususe korral on nididustatud psiithho-
troopsete vahendite lisamine. Raske hiire
korral on psiithhoteraapia ja pedagoogiliste
meetmete rakendamine esialgu rasken-
datud lapse ddrmise pisimatuse, Kiires-
ti tekkiva trotsi, impulsiivse kditumise ja
tihelepanu hajuvuse tdttu. Neil juhtudel
on esmavalikuks stimulaatorite, vajaduse

Tabel 2. Ulevaade ATH raviks kasutatavatest ravimitest

Ravimid
Keskmine raviannus

Kasutamise
sagedus paevas

Toime kestus

Toime algus (tundides)

Liihitoimelised stimulaatorid
1. Metiilfenidaat (Ritalin):
3-5a (kehakaal < 16 kg) 2,5-5 mg/p;
>6a20-40 mgi(
max 60 mg/p ( ehakaal > 50 kg: 100 mg/p)
2.D-, L-amfetamiin (Adderal):
3-5a2,5mg, kuigi < 6 a ei soovitata;
iile 6a5-10 mg/p
max 30 mg (> 50 kg 60 mg/p)
Keskmise toimekestusega stimulaatorid
1. Metiilfenidaat (Ritalin SR):
10 mg hommikul, kuni 40 mg/p;
max 60 mg/p (> 50 kg: 100 mg/p)
2.Dexedrine (D-amfetamiin):
>6a5-10 mg/p;
max 40 mg/p (> 50 kg: 60 mg/p)
Pika toimekestusega stimulaatorid (bhimodaalsed)
1. Metiilfenidaat (Ritalin LA):
20 mg hommikul;
max 60 mg/p (> 50 kg: 100 mg/p)
2.Concerta (metiililfenidaat):
18 mg hommikul (max 72 mg/p)
NE-valikulised tagasihaarde pérssijad
1. Atomoksetiin (Strattera)
<70kg 0,5mg/kg/p & péeva,
siis 1 mg/kg/p AEaeva
siis kuni 1,2 mg/kg/p;
max 100 mg/p.
Antidepressandid
1. Imipramiin:
1mg/kg/p;
max 200 mg/p
2. Bupropioon (Wellbutrin):
kuni 3 mg/kg/p ehk 150 mg/p;
max 300 mg/p
3. Nortriptiiliin:
0,5 mg/kg/p;
max 100 mg/p
Alfa-2 adrenergilised agonistid
1. Klonidiin:
kehakaaluga < 45 kg 0,05 mg/kg/p;
kaaluga > 45 kg 0,1 mg/ a/p;
max 0,2 mg/kg/p

20-60 min 2-6 2 kuni3

30-60 min

60-90 min 5-8 2

60-90 min 6-8 2

0,5-2 tundi 6-8 1voi2

0,5-2 tundi 12 1

max-efekt 2-6
nadala jooksul

1voi2
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korral ka muude psithhotroopsete ravimite
kasutamine (vt tabel 2).
Medikamentoosses ravis on keskne koht
NA ja D aktiivsust mdjutavail ainetel (12).
Nii stimulaatorid (mettatlfenidaat jt) kui ka
alfa-2A retseptorite agonistid (nt klonidiin),
soodustades endogeensete katehoolamiini-
de (NA, D) vabanemist PFK pliramiidneu-
ronite dendriitvoral, parandavad PFK neu-
ronvOrgustiku seostustegevust ning sellega
tugevdavad ajukoore reguleerivat osa tdhe-
lepanu, t66mélu, motoorika, motlemisprot-
sesside, emotsioonide ja kditumise juhtimi-
sel. Sama kehtib ka muude ravimite kohta,
mis suurendavad aju virgatsainete — NA, D
ja S — tOhusust (nt antidepressandid, ato-
moksetiin). Pikemaajalise pstiihhotroopse
ravi toime ja tohususe kohta on andmeid
napilt. On leitud, et lithiajaline ravi ei pa-
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randa olulisel mééral laste Opitulemusi ega
vihenda hilisemaid kéditumishéireid. Kaug-
tulemused on paremad, kui ravi on kestnud
vihemalt 1 aasta (17). Siiski tuleb silmas
pidada, et psihhotroopsete ravimitega voib
kil oluliselt vihendada ATH siimptomite
intensiivsust, kuid see ei lahenda lapse sot-
siaalseid ja pedagoogilisi probleeme (maha-
jddmus Oppetdos, spetsiifilistest Opivilumus-
test tingitud Opiraskused, tdrjutus koolis,
stress kodus jm).

Lisaks eeltoodule vdib paljudel juhtudel
(~ 20%-1) medikamentoosne ravi osutu-
da toimetuks voi tekivad hdirivad voi isegi
ohtlikud kdrvalndhud (isutus, pea- voi kohu-
valud, unetus, siidame ritmihdéired, hiper-
kineesid, krambid jm). Seetdottu on ATH
ravi pOhiprintsiibiks komplekssuse nodue,
tihe side lapse, vanemate, pedagoogi ja arsti

| etapp: Diagnoosi piistitamine: probleemid, anamnees, uuringud, konsultatsioonid

(psiihholoogiline, logopeediline, EEG, MRT jt)

Il etapp: Perekonnale lapse psiitihikahéire olemuse selgitamine, ndustamine, ravistrateegia
valik. Pedagoogi néustamine, kooliprobleemide arutelu

Il ehk ravi etapp l

Ainult kditumise korrektsioon,
sotsiaalsed meetmed

v

Ravi on edukas
Ravi jatkub

'

Stimulaatorid +
psiihhosotsiaalsed meetmed

\

Ravi on edukas
Ravi jatkub

Raviefekt on vdahene voi puudub
Analiitisi 1) diagnoosi digsust (seda, mis on pdhi-, mis kaasnev haire); 2) meetmete
puudulikkust; 3) stimulaatori doosi, kasutamissageduse voi preparaadi muutmise vajalikkust;
4) kdrvalndhtude olemasolu. Vajaduse korral konsulteeri lastepsiihhiaatriga; jatka ravi

Lisandunud on kaasnevad haired

' T

Kéitumishaired Depressioon Arevushiire

Stimulaator

+ depressioonialgoritm.
ATH ega depressioon

ei taandu -~ ainult
depressiooni ravi

Ravi drevushaire
algoritmi kohaselt

Jatka ravi
neuroleptikumi voi
antidepressandiga ilma
stimulaatorita

Joonis. ATH ravi algoritm.
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vahel. ATH puuduliku raviefekti, lisandu-
vate korvalndhtude vOi kaasnevate hiirete
korral on soovitatav jitkata ravi antidepres-
santide, neuroleptikumide (rispolept, ato-
moksetiin) voi klonidiiniga (10, 20) (vt joo-
nis). Ravi edukust tuleb hinnata iga 3 kuu
jarel, et otsustada edasiste meetmete tile.
Puudulik ravitulemus vdib olla tingitud ka
valitud stimulaatori toime liiga liithiajalisest
kestusest (ordineerida siis 2—3 korda pédevas
voi asendada pikema toimekestusega stimu-
laatoriga), psihho-sotsiaalsete meetmete
puudulikkusest, ravimite korvalndhtudest
vOi kaasnevate pstiihikahéirete lisandumi-
sest.

KOKKUVOTE

ATH on lastel suhteliselt sageli (vihemalt
3-10%-1) esinev pstitthikahdire, mis oluli-
selt halvendab nende elukvaliteeti ja suhteid
thiskonnas. Kuigi ATH korral ei ole leitud

LP KOLLEEG

Lugedes tdhelepanelikult artiklit ja vastates
Oigesti artikli 10pus esitatud kisimustele,
on voimalik saada tdienduskoolituse punk-
te. Selleks tuleb vastata koigile kiisimustele,
mairkides 0ige vastuse (nt 3a, 4b; esitatud néi-
ted on suvalised), ning saata vastused Eesti
Arsti toimetusele kirja teel voi elektroonselt.
Vastuste esitamise tdhtaeg on 31. juuni 2008.
Vastaja peab teatama oma nime, todkoha,
ameti, eriala ja aadressi, kuhu saata toend
koolituse ldbimise kohta. Vastused saata aad-
ressil Eesti Arst, Pepleri 32, 51010 Tartu voi
e-postiaadressil eestiarst(@eestiarst.ee.

1. Milline neist héiretest kaasneb ATHga
koige sagedamini?
a) Kalduvus soltuvust tekitavate ainete
kasutamisele,
b) lugemishéire vm Opivilumuste héire,
c) torges-trotslik kditumine,
d) drevushéired,
e) depressioon,
f) kditumishéired.

uhtset patognoomilist neuropsithholoogilist
piiritletust, seostatakse ATH stiimptomeid
otsmikusagara-juttkeha-talamo-kortikaal-
sete nérviringide desintegratsiooni ja PFK
juhtiva moju puudulikkusega. Votmerolli
simptomaatika avaldumises omistatakse
virgatsainetele D ja NA. Kliiniliselt voib
eristada a) peamiselt hiiperaktiivsusega,
b) nii hiiperaktiivsuse kui ka tdhelepanu-
hidirega avalduvat ning c) lisanduvate kiitu-
mishéiretega ATH vormi. Selge ei ole juh-
tivalt tdhelepanuhdirega avalduva seisundi
nosoloogiline kuuluvus. Ilma kaasnevate
pstiithikahéireteta kulgevat ATH vormi vdib
ravida sOltuvalt raskusastmest kas pohiliselt
sotsiaal-psithholoogiliste meetmetega vOi
kompleksselt koos ravimite (esmajoones sti-
mulaatorite) kaasamisega raviplaani. Kaas-
nevate héirete lisandumisel kulgeb ravi vas-
tava héire algoritmi kohaselt.

Fyri. Litvamagi@kliintkum. ee

2. ATH raviefekt stimulaatoritega on
a) tohusam poistel,
b) efektiivsem tidrukutel,
c) tihesuguse efektiivsusega nii poistel
kui ka tidrukuil.

3. ATH ravimisel stimulaatoriga on Kirjel-
datud laste dkksurma juhtumeid, lahan-
gul on tdheldatud siis siidame struktu-
raalseid anomaaliaid. Mida peaks ATH
korral alati enne ravi alustamist tegema?
a) EKG v0i ehhokardiograafilise uurin-

gu;

b) EKG ja ehhokardiograafilise uuringu
ainult siis, kui lapsevanema kisitlemi-
sel ilmneb ldhisugulastel siidamesur-
made vOi siidamehaiguste olemasolu
vOi kui lapsel on esinenud / esinevad
sidamevaevused (kahvatus voi kiire
vidsimine kehalisel pingutusel jm);

¢) méddrama enne ravi algust stimulaato-
ritega elektroliititide sisalduse veres ja
ravi viltel jilgima selle muutusi.
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4. Millised neist kaasnevatest héiretest on
vastundidustatud stimulaatorite kasuta-
misele ATH ravis?

a) Anamneesis soltuvusainete kasutamine,
b) unehiired,

¢) kahin stidametoonidel,

d) vdasimine kehalisel pingutusel,

e) tikski neist ei ole otsene vastunédidustus.
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SUMMARY

Attention deficit hyperactivity disorder
(ADHD)

About 3-5-10% of children, mainly boys,
have ADHD. This disorder is associated
with changes in the brain structures that
control attention, such as the frontal cortex,
and the posterior temporal and inferior pa-
rietal cortices which regulate impulsive be-
haviour. The biomedical model of ADHD
emphasizes the significance of genetic and/
or early negative environmental influences
on development of the brain. The ICD-10
differentiates the subtypes of ADHD as at-
tention deficit disorder with hyperactivity
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5. Lapsel on ATH koos agressiivsusega. Mil-

line raviviis on alustuseks efektiivseim?

a) Kognitiiv-kditumisteraapia,

b) antidepressant- voi klonidiinravi,

c) atiipilised neuroleptikumid kas ilma
voi koos kditumisteraapiaga,

d) stimulaatorid koos kéditumisteraa-
piaga.
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and attention deficit hyperactivity disorder
(F 90.0). The DSM-IV-TR distinguishes a
third subtype of ADHD, a syndrome with
predominant attention deficit (the ICD-10
identifies it as F98.8). ADHD is treatable by
several methods including cognitive-beha-
vioural therapy, social skills training, parent
training, and teacher consultation, as well
as psychotropic medications. Stimulants are
the first choice of medications, which reduce
hyperactivity and impulsivity, and improve
attention and physical coordination.
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