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Epidemiologické udaje o ADHD, uvahy o etiologii

Epidemiologie je ztzené definovana jako nauka o pfi€inach a Sifeni nakazlivych
nemoci”. Skuteénym ,jadrem* epidemiologie je studium rozloZeni uréitych nemoci, poruch a
syndromid v populaci (tedy nikoliv pouze onemocnéni nakazlivych). Mezi metody
epidemiologickych vyzkumt nalezi napt. historické sledovani vyskytu nemoci v populaci,
odhad individualniho rizika onemocnéni, hledani pfi¢in nemoci na zakladé srovnani riznych
skupin obyvatelstva (Hoschl a kol., 2002, str. 228).

Autofi podrobného prehledu o epidemiologii ADHD Rowland a kol. (2002) chapou

slovo epidemiologie jesté Sifeji, a ve svém prispévku informuji 1 o dalSich aspektech: o
nazorech na jadrové symptomy poruchy, o jeji predpokladané pficing, historickém vyvoji
nazvoslovi, rizikovych faktorech... V této kapitole budeme Cerpat pfevazné z jejich publikace.

Rowland a kol. hned z kraje upozortiuji, ze nejsou zékladni udaje o rozlozeni ADHD
v populaci (podle veéku, pohlavi, etnické pfislusnosti a socioekonomického statutu) dostatecné
znamy — neuspokojivy stav pfi¢itaji zvlasté zméndm nazvoslovi a diagnostickych kritérii
v poslednich 20 letech.

O téchto ,,demografickych™ udajich vSak ptesto jisté informace existuji — napft.

Koukolik (2002) zmitiuje, ze se v rodinach déti s ADHD vyznamné Castéji vyskytuje nesoulad

mezi rodiCi, rozpad manzelstvi rodict, pfiliS velky pocet clenl rodiny, nizky

socioekonomicky status, kriminalita rodicti, duSevni onemocnéni matky a pfip. umisténi ditéte
ot s 20

do détského domova™.

Rowland a kol. dale s politovanim konstatuji, ze se pouze minimum vyzkumi

ADHD zaméfovalo na detekci faktortu, které je mozné zmirnit nebo dokonce odstranit

vhodnou prevenci.

Historie nazvoslovi ADHD
Rowland a kol. (2002) uvadéji, ze jiz v roce 1902 popsal 1ékat George Still nedostatek

mordlni kontroly u déti, u nichz jinak nebyly nachazeny zadné jiné zdravotni problémy?'.

19 cit. podle Klimeg, L. (1994): Slovnik cizich slov

*% Vratime-li se k pojmu LMD, stoji za zminku epidemiologicky vyzkum Tyla a kol. (1990), ktery jako
predispozicni faktory LMD identifikoval napt.: skutecnost, Ze matka ditéte byla v péci psychiatra; podprimérné
vzdelani matky, odrazejici podprumérny intelekt matky nebo piip. poruchy CNS (nebo oboji). Jak uvidime dale,
nelze opomenout ani rizikovy vliv vystaveni plodu skodlivym latkam v dusledku nevhodné Zivotospravy matky
(alkohol, kouteni).

! Tyl a kol. (2004) uvadgji ve své knize o EEG-biofeedbacku, 7e vzhledem k restriktivni vychové déti v 19.
stoleti a dfive nemohla byt porucha pozornosti s hyperaktivitou rozpozndna jako masovy jev (neboli: télesné
tresty byly Siroce rozsiteny jako ,,u¢inna prevence™) - hyperaktivita zacala byt diagnostikovana az po rozsireni
tolerantnich postoji k détem v euroamericke civilizaci.
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Postupem casu se objevovaly dalsi nazvy: syndrom minimalniho poskozeni mozku,
minimdlni (lehka) mozkova dysfunkce, hyperkinetickda reakce v détstvi, syndrom poruchy
pozornosti (attention deficit disorder). Casné pokusy vtélit do nazvu syndromu jeho
predpokladanou etiologii (tj. mozkové poskozeni) byly ovlivnény epidemii encefalitidy
v letech 1917-1918, ktera zanechala na ptfeziv§ich détech nasledky projevujici se v chovani a

ve struktufe osobnosti — postizené déti byly hyperaktivni, vykazovaly potize sucenim

a osobnostni zmény. Rowland a kol. vSak uzaviraji, ze pfes desetileti védeckého badani se
nepodaftilo nalézt jedinou ptfi¢inu ADHD - jak jsme jiz psali v predchozi kapitole o pojmech
ADHD a LMD, je ADHD vymezovano jako shluk behavioralnich symptomil, v nazvu se
rezignuje na piimy odkaz na o¢ekéavané pficiny.

Od 80. let 20. stoleti je do nazvu poruchy zahrnovan termin ,,nepozornost” —
Rowland a kol. tuto skutecnost ov§em povazuji za rozporuplnou — v diagnostickych kritériich
MKN-10 a DSM-IV neni pfitomnost pfiznakd nepozornosti nezbytn€ nutna pro stanoveni
diagnozy — samotny nazev poruchy ovSem ukazuje na né€co jiného a mize tak byt ponékud

matouci.

Exekutivni deficity u ADHD
Pres jisty skepticismus ohledné badani nad pfi¢inou ADHD se pokusili néktefi
vyzkumnici objevit tzv. jadrové deficity nebo také méfitelné neuropsychologické markery

tvofici zaklad ADHD — zkoumany byly zvl. exekutivni funkce?* (dle Rowland a kol., 2002).

Barkley (2000) postuluje jadrovy deficit v oblasti inhibice odpovédi, ktery

negativné ovliviiuje ostatni exekutivni funkce a vede v dusledku ke snizené socialni
inteligenci.

Tannock (2000) uvazuje o 3 oblastech jako o moznych jadrovych deficitech:

e deficity v exekutivnich funkcich (pfedevsim problémy s pracovni paméti)
e deficit vizuo-spacialni orientace
e problémy s energetickym stavem, zvl. s aktivaci
Rowland a kol. vSak pfipominaji, ze zatim neexistuje presvédcivy dukaz, potvrzujici
vyskyt jednoho urcitého jadrového deficitu u vSech jedinct s diagn6zou ADHD. ADHD je
podle téchto autoru tak heterogenni, ze je 1 v budoucnu nalezeni specifického ,jednoticiho*

deficitu nepravdépodobné.

** Exekutivni funkce se dle Koukolika (2002) podileji pfedevsim na planovani, piesouvani myslenkovych seti,
abstraktnim uvazovani, pracovni paméti a verbalni fluenci.
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Diagnéza
Jak jsme jiz uvadéli, povazuje vétSina vyzkumnika déti s ADHD za heterogenni

skupinu, ktera sdili urcity shluk symptomt (Rowland a kol., 2002). Dulezitym krokem bylo

rozliSeni podtyplt ADHD (nepozorny, s hyperaktivitou/impulzivitou, kombinovany).

Rowland a kol dale shrnuji, ze zatimco dfivéj§i verze DSM uznavala vyskyt

symptomi ADHD v jednom prostfedi za dostacujici, nynéjsi DSM-IV povazuje ADHD za
vyvojovou poruchu (pervasive) a proto vyzaduje vyskyt symptomu alespori ve 2 prostiedich
(nejéast&ji doma a ve $kole). Symptomy> museji pretrvavat alespoii 6 m&sicti a museji byt
zjevné pied 7. rokem véku — coz ovSem predstavuje problém pro diagnostickou praxi, nebot
nékteré déti s ADHD zaCnou mit vétsi problémy az tehdy, kdyz narazeji na pozadavky
soustfedéné Skolni prace — né€ktefi vyzkumnici proto navrhuji zmirnéni tohoto kritéria

(Barkley, Biederman,1997).

Rowland a kol. upozorfiuji na vyrazny problém s praktickou diagnostikou ADHD —
diagnéza poruchy v USA je totiz vétSinou stanovovana pediatry, ktefi postupuji (dle
vyzkumnych zjisténi) jen v mensiné pripadd podle kritérii DSM-IV: 62% z nich se fidi
»klinickou intuici“ nebo jinou nestandardizovanou metodou — tento postup muze podle
autort pravdépodobné vést k nadhodnoceni vyskytu poruchy a k nadmérnému a zbyteCnému
medikovani §kolni populace psychostimulancii®*.

Dals§im problémem pfi diagnostikovani ADHD je ziskavani informaci z vice zdroji
— ,.objektivni informace“® z 1 zdroje (rodi¢, uitel) jsou nespolehlivé, dle Rowlanda a
kol.vedou k podceniovani vyskytu kombinovaného typu. Pokud naopak slou¢ime informace ze
2 zdroji, pomér vyskytu kombinovaného typu se vyrazné zvysi a samostatné podtypy
hyperaktivni/impulzivni a primarné nepozorny jsou zastoupeny mnohem méné (Mistis a kol.

cit. podle Rowland a kol., 2002).

Prevalence®
Dle DSM-IV je udavan vyskyt jedincd s ADHD v populaci 3-5%, jedna se vSak

patrné o Cislo odvozené z relativniho poctu jedincu, ktefi prekracuji klinicky prah ve 2

nejcastéji uzivanych Skalach ke zjistovani ADHD - CBCL (Child Behavior Checklist) a

2 Symptomy jsou povazovany za patognomické jen tehdy, pokud jsou v rozporu s ofekdvanimi od ditéte
stejného v&ku a kognitivnich schopnosti.

** Dle Searse a Thompsonové (1998) medikovalo Ritalin v roce 1995 1.5 milionu $kolnich déti v USA — toto
Cislo bylo 4x vy$si nez pocet déti medikovanych Ritalinem v r. 1990. V 90. letech tak do$lo k velmi vyraznému
nartstu uzivani psychostimulancii.

> Objektivni ve smyslu sdélené nékym jinym ne samotnym pacientem.

*° Prevalence je definovana jako ukazatel stavu v uréitém asovém intervalu (tedy napf. procentualni pocet
jedinci s urCitym definovanym syndromem v populaci).
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Conners Parent and Teacher Ratings Scales (Rowland a kol., 2002). Tento klinicky prah je

definovan jako ptekroCeni 1.5 az 2 standardnich odchylek nad primérem, pfip. jako hodnoty
nad 93. az 98. percentil rozlozeni. Tento udaj tedy vychazi ze statistického pojeti normality a
muzeme ho hodnotit jako pomérné obskurni az zavadéjici.

Epidemiologické vyzkumy, které na populacni vzorek jednoduSe aplikuji
diagnosticka kritéria DSM-IV obvykle dochazeji k vyrazné vyssim ¢islim — jako ADHD je
diagnostikovano 11-16% $kolni populace (Cantwell, cit. podle Rowland a kol.,2002).

Chlapci jsou diagnostikovani nejméné 4x Castéji nez divky (vyssi zastoupeni chlapct

2

pravdépodobné odrazi jak chybu posuzovatele’’, tak skuteny rozdil mezi pohlavimi) —

nejcitovanéjsi klinicky prameér je 6:1 , ve prospéch* chlapcti (Paclt, Florian, 1998, str.118).

Rowland a kol. popisuji vys§i prevalenci ADHD u méstskych déti nez na venkove,
upozoriuji vSak, ze se mize jednat o statisticky artefakt vypovidajici pouze o dostupnosti
lékaiské péCe. Nejsou adekvatni epidemiologické tdaje o vyskytu ADHD u raznych

etnickych skupin — bilé déti jsou vak v USA &ast&ji medikovany>®.

Biologicky zaklad ADHD
Predpokladany organicky podklad ADHD se ukazuje v zobrazovacich metodach

mozku — napt. Castellanos (2001) shrnuje dosavadni vysledky jako evidenci o dysfuncki a

dysregulaci cerebelarné-striatalniho/adrenergné-prefrontalniho okruhu (cerebellar-
striatal/adrenergic-prefrontal circuity). Vyzkumné studie poukazuji na abnormalni
anatomii a funkci pravé prefrontalni oblasti (cit. podle Rowland a kol., 2002).

Paclt a Florian (1998, str. 122) uvadé€ji k biologickym korelatim ADHD:

»Nejpravdépodobnéji jako mozny zdroj potizi vypadd oblast spojujici prefrontalni krajinu a
limbicky systém, zvlasté striatum. O téchto oblastech mozku je zndmé, Ze jsou jsou
zodpovédné za utlum reakci, pozornost a uceni stimulaci, nebo také za citlivost vici
(psychickému) posilovani. Zde také lezi nékteré oblasti mozku, které jsou nejbohatsi na
dopamin, takZe hypotéza o elektivnim vycerpdani dopaminu u deéti trpicich ADHD by se

. s 29
shodovala s uvedenymi ndlezy™”.“

" Tzn. posuzovatel mize napt. ..védét™ o vys$§im vyskytu ADHD u chlapcii a proto ma méné zébran u chlapce
(ucitelu...).

¥ Pravdépodobné pro t&snéjsi spolupraci bilych rodi¢i s Iékaii (je tieba piipomenout, Ze etnicita v USA stale
souvisi se socioekonomickym statutem).

** O dopaminové hypotéze ADHD se zminime i v souvislosti s dédi¢nosti syndromu.
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Pozitivni nalezy odchylek ve stavbé a funkci mozku u ADHD jsou uvadény v mnoha

vyzkumnych studiich. Rowland a kol.

pouze jako predbézna — pro svuj ,,opatrny pohled” uvadéji tyto argumenty:

vSak varuji, ze je nutné chapat dosavadni zjiSténi

e Nebyly dosud pfili§ studovany oblasti mozku, o kterych se nepfedpoklada vztah

k ADHD.

e Vyzkumy byly provedeny pouze na nizkém poctu zkoumanych osob, a vysledky tedy

nejsou prili§ prukazné a zobecnitelné.

e Interpretace vyzkumnych zji§téni jsou limitovany nedostatkem spolehlivych informaci

o normalnich vyvojovych zménach.

e Zobrazovaci metody mozku jsou doposud ,,mladou® technologii ve vyvoji (a nejsou

tedy spolehlivé ovéreny jejich limity, moznosti interpretace atd.).

Pres uvedené vyhrady jsou biologické (anatomické, neurotransmiterové atd.)

odchylky u ADHD zmifovany v mnohych relevantnich literarnich pramenech — zde si

uvedeme jejich stru¢ny piehled, vychazejici ze srovnani 3 znamych dostupnych knih,

pojednavajicich i o ADHD:

Uvadéné neuroanatomické a neurofyziologické korelity ADHD

Rowland a kol. (2002)

dyfunkce a dysregulace
cerebelarné-
striatalniho/adrenergngé-
prefrontalniho okruhu
(Castellanos,2001)

abnormalni anatomie
prave prefrontalni oblasti

Munden, Arcelus (2002)

mensi oblasti mozkové
tkan¢ v pravém frontalnim
laloku, niZsi krevni pritok

v této oblasti
snizenda metabolickda
aktivita ve frontalnich

oblastech mozku (Zametkin)

pravostranné nucleus

caudatus vétsi nez levé a
mensi nez u normalnich
déti (Hynd a kol., 1990),

potvrzen nizsi krevni
priitok. ve striatu

Koukolik (2002)

mens$i objem celého
mozku (Castellanos a

kol., 2001) —asi 0 5%

dysfunkce korového
prefrontalniho-
striatového-
palidového obvodu
véetné postiZeni
vermis cerebelli
funkéniho systému
dle elektrické aktivity
v prefrontalni oblasti
pomalejsi zpracovani
podnétii

patologicka symetrie
nucleus caudatus™

Paclt, Florian
(1998)

nizsi denzita
mozkoveé hmoty
v pravé frontalni
oblasti

zmény v oblasti
nucleus caudatus

3% Nucleus caudatus se vyznamn¢ podili na zahajeni a fizeni uvédomélych pohybii —
u déti s ADHD je zmenSeno asi o 10%.
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mensi pravy globus zmény v oblasti
pallidus globus pallidus

mensi corpus callosum
(Hynd a kol.. 1991)

mens$i lobulus VIII-X  zmény v oblasti

mozecku cerebella
e v EEG zmenSena e vEtsi podil
odpovéd’ na pomalych vin
podnéty v pasmu delta a
e EEG zaznam jako theta™
mensi déti — méné e ostré a pomalé
vyzraly vzorec viny, pfip.
(Buchsbaum.Wend komplexy
er.1973) vlna-hrot (zvl.
frontotemporal
n¢)
zménéna aktivita poruchy systému e snizena hladina
noradrenalinu a dopaminu  nervovych prenasecu dopaminu
v mozku
e snizena
dopaminerg-
ni a nor-
adrenergni
transmise

Evidentni je také gemetickd komponenta syndromu ADHD: Biederman a kol

(1992) zjistili, ze 34-40% jedinci s ADHD uvadi vyskyt ADHD v rodin€ oproti pouhym 8%

zdravych jedinci. Konkordance® je vyssi u jednovajeénych dvojéat nez u dvojvajeénych -
starSi studie uvadéji konkordanci 51% u jednovajeCnych a 33% u dvojvajecnych dvojcat

(Goodman, Stevenson, cit. podle_Rowland a kol., 2002) — nov¢jsi vyzkumné vysledky a

relevantni prameny svéd¢i jesté pro mnohem vyssi konkordanci. Tak napt. Comings (1997,

cit. podle Munden, Arcelus,2002) uvadi pravdépodobnost 80-90% vyskytu ADHD u

jednovaje¢ného dvojcete, pokud poruchou trpi i druhé dvojce.

Zajimavé je zjisténi, ze se ADHD castéji dédi po muzské linii nez po zenské (coz
poukazuje na pravdépodobné umisténi nékterych genti spojenych s ADHD na pohlavnich
chromozomech).

Molekularné genetické studie nalezly 2 varianty (alely) genu pro dopaminovy

transport a genu pro receptor dopaminu, které ovliviiuji riziko ADHD (Swanson a kol., cit.

podle Rowland a kol.,2002). Predpoklada se, ze je gen pro dopaminovy transport vice

' Tyl a kol. (2004) podobné uvadgji, e EEG zaznamy déti s LMD (coZ jak jiz vime znamena ve vétsing
pripadi ADHD) sv&d¢i pro urCity druh cerebropathie. Ve srovnani se souborem EEG 60 zdravych déti statisticky
signifikantné vynikd zvySend pomald (delta) aktivita, rozdily jsou zvlast€ patrné nad frontdlnimi oblastmi. Na
inhibici pomalych vin v EEG spektru ptisobi nova metoda 1écby LMD: EEG-biofeedback, ktera tak zlepSuje
kognitivni (zvl. pozornostni), ale i jiné psychické funkce.

32 Shoda ve vyskytu symptomii (porucha se vyskytuje u obou dvojéat).
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zodpovédny za impulzivitu, zatimco gen pro receptor dopaminu je tésné€ji spojen

s nepozornosti. Swanson a kol. (cit. podle Rowland a kol., 2002) upfestiuji, ze ptes tato

e v s e v v ;17 v . 17 v ’ 033
zjisténi je obecné piedpokladano, ze se na expresi ADHD podili mnozstvi genia™.

Heterogenita vysvétluje dle Paclta a Floriana (1998) komorbiditu ADHD s Tourettovym

syndromem, poruchami chovani atd.

Rowland a kol poukazuji na potifebu podniknout vice vyzkumnych studii se

zaméfenim na interakci negenetickych faktori s genetickymi predispozicemi pfi rozvoji

ADHD.

Rizika spojena s porodem a s prostredim
Badatelé v oblasti ADHD se nezaméfovali pouze na biologické faktory — zvlasté pro

prakticka uziti preventivnich opatfeni je dulezité sledovat faktory prostiedi, které je mozné
snaze ovliviiovat.

ADHD a problematicky porod; nizkd porodni vaha...

Rowland a kol. (2002) pfipominaji, ze se jiz od r. 1950 mnoho vyzkumi zamétovalo

na vztah mezi nizkou porodni vahou a ADHD. Nejvyznamnéj$§i zjisténi pochazeji

z longitudinalnich studii — napt. Botting a kol. (1997) nalezli 3x vy$si riziko vyskytu ADHD

ve 12 letech ve skupiné déti, které mély porodni vahu nizsi nez 1.5 kg. Breslau a kol. (1996)

uvadéji podobna cisla u 6-letych déti (2-3.2x vyssi riziko ADHD), které také mély nizkou
t&lesnou hmotnost pii porodu®*.

Dansky neurolog Lou (1996) se domniva, ze muize existovat vztah mezi ADHD,
predcasnym porodem a rizikem poporodni hypoxie.

Je také znamo, e matky déti s ADHD udavaji vice porodnich komplikaci’

(Rowland a kol) — ve vyzkumech, které toto zdiraziiovaly, vSak vétSinou nebyly uzity

standardizované epidemiologické metody sbéru dat a je proto nutné pokusit se je replikovat

s pomoci dikladnéjsi metodologie.

33 Dle Paclta a Floriana (1998) se u hyperkinetické poruchy pravdépodobné jedna o polygenni pienos — dulezité
jsou podle téchto autort geny D3, D2, D4, transportni gen a gen pro dopamin beta-hydroxylazu, event. i nékteré
dalsi (napt. geny pro monoaminooxidazu, GABA a tryptofan, pfip. serotonin).

** Nizka porodni vaha (pod 2500 g) je uvadéna jako rizikovy faktor LMD i v epidemiologickém vyzkumu LMD
Tyla a kol. (1990).

*> Podobné byly komplikace v téhotenstvi zdiirazitovany u LMD — napf. Ttesohlava (1983) sdéluje, Ze v souboru
168 matek déti s LMD byly zjiStény pozitivni ndlezy (=komplikace v t¢hotenstvi) v 67.8%, oproti 19% matek
kontrolnich. Tiesohlava (1983, str.32) proto uzavird, Ze ,,nejzavaznéjsim obdobim pro diagnozu LMD se zda byt
téhotenstvic.
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Toxickeé latky z prostiedi?

Védci se také zabyvali otazkou, zda mize byt ADHD zplsobeno exogennimi
faktory® — tedy §kodlivinami z prostiedi. Nejzajimavéjsi vyzkumna zjisténi se tykaji efektu
olova — je totiz znamo, ze podavame zvifatim olovo, stavaji se agresivn&jSimi,
rozrusiteln€j§imi, jejich pozornost je snaze odklonitelna irelevantnimi podnéty, a jsou také

méné schopna utlumit nepiimétené reakce (Rice a kol., cit. podle Rowland a kol., 2002).

Informace z modelovani na zvifatech byly potvrzeny 1 na lidském vzorku -

Needlman a kol. (1979) prokazali souvislost mezi mirou olova v organizmu a hyperaktivnim,
dezorganizovanym a nepozornym chovanim déti ve Skolni tfidé (chovani bylo posuzovano

uciteli). Jak ovSem upozormuji Rowland a kol.,, Needlmanovy vysledky se v soufasnosti

nepodafilo replikovat. Autofi se domnivaji, ze je tento rozpor zpusoben vyrazné nizs$i mirou
uzivani olova v USA v soucasnosti (pfevazné pro piechod k bezolovnatému benzinu) — olovo
proto patrné nebude vyznamnym etiologickym faktorem hyperaktivity (ackoliv jim snad
mohlo byt v minulosti). Literatura o efektu olova je dulezita, nebot’ ukazuje, jak mize vné&jsi

toxicka latka zvysit riziko ADHD. Rowland a kol. volaji po dalSich vyzkumech, které by se

mély zaméfit na rizika spojena s vystavenim plodu aktualné pasobicim Skodlivinam (jmenuji
napt. rozpoustédla, pesticidy, rtut).
Existuje také korelani souvislost mezi kouFenim matky béhem téhotenstvi a

rizikem vzniku ADHD. Podle Rowlanda a kol. mize byt tato souvislost Caste¢né artefaktem,

nebot’ i matka ditéte muze trpét ADHD a uzivat tabak jako ,.samolécbu® (nikotin pasobi jako
stimulancium)®’.

Rowland a kol. (2002) upozorfiuji, ze ackoliv hraji genetické faktory vyznamnou

roli, je tfeba pfihlizet k jejich interakci s faktory prostfedi: faktory prostiedi je totiz mozné

eliminovat €1 alespofi zmirnit vhodnou prevenci.

ADHD jako vyvojova porucha
Zajimavou hypotézu o podstaté ADHD navrhuje Castellanos (1997), ktery povazuje

ADHD za vyvojové opozdéni ve zrani mozku (neurodevelopmental lag).

% Mezi exogenni faktory bychom samoziejmé pocitali i nevhodnou vychovu — o té se viak jako o pii¢iné ADHD
seriozn¢ neuvazuje (aCkoliv samoziejme muze projevy ADHD zhorSovat).

*7 Koukolik (2002) cituje v také v této souvislosti Millbergera a kol. (1996), ktefi nalezli ADHD u 22% déti
matek, které koufily v prub&hu te¢hotenstvi, ov§em pouze u 8% déti v kontrolni skupin¢ — efekt pretrval i poté, co
autofi statisticky kontrolovali pfiznaky ADHD u rodicu a dalsi relevantni intervenujici proménné. Zda se tedy, Ze
souvislost je realna.
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Je znamo, ze je hladina metaboliti dopaminu v patefnim miSnim moku nejvyssi ve 2
letech véku, a poté pozvolna klesa — Castellanos tento fakt povazuje za vysvétleni, proc se
symptomy hyperaktivity mirni s vékem®®. Déti s ADHD také zaostavaji asi o 2 roky za svymi
vrstevniky v socialni zralosti (mé&feno napt. Skalou Vineland Social Maturity Scale). Pro
vyvojovou hypotézu svédci i pomér mezi pohlavimi (asi 4:1 ve prospéch chlapci), ktery je
typicky pravé pro vyvojové poruchy (developmental disorders). Castellanova hypotéza je také
konzistentni se vztahem mezi pfedéasnym porodem a hyperaktivni poruchou™.

Rowland a kol. (2002) v souvislosti s vyvojovou hypotézou ve svém prispevku

diskutuji moznost vytvoreni vékovych Kkritérii pro diagnostiku ADHD — napt. kritérii, ktera
by spiSe zohledfiovala miru postizeni (impairment) vzhledem k véku, nez mnozstvi
symptomu. Aby bylo mozné vyvoj poruchy v Case korektné sledovat, je vytvoreni vékovych

norem velmi zadouci.

ADHD jako porucha na cely Zivot™

Plvodné byl rozsifen nazor, ze ADHD s dospivanim ,vymizi“ - longitudinalni
vyzkumy vSak ukazuji, ze symptomy poruchy a souvisejici problémy pretrvavaji obvykle do
dospélosti (je ovsem pravdou, ze vétSina vyzkumt zahrnovala klinickou populaci obvykle

s vy$§i mirou komorbidity a vyrazné€jsi intenzitou symptomt — a nemusela proto byt zcela

reprezentativni pro ADHD déti v ramci celkové populace). (Rowland a kol., 2002)

Vétsina vyzkumi udava zmirfiovani symptomi ADHD s vékem, ale také zvySovani
miry jinych typl poskozeni — napt. pfi sledovani 100 hyperaktivnich chlapcti ve véku 6-12 let
jich na konci sledovani 43% plné€ spliiovalo kritéria pro ADHD, za 16 let jiz jen 8% (Manuzza

akol., 1991). Ve srovnani s kontrolni skupinou v§ak hyperaktivni dosahli v priméru nizsiho

vzdélani, niz§i pozice v zameéstnani, Castéji se u nich objevovala antisocialni porucha
osobnosti a abuzus psychoaktivnich latek.

Lze tedy uzavrit, Ze celkové dochazi ke snizovani jadrovych symptomu, avSak také
k navySovani vyskytu komorbidnich syndromil a dal§ich problémi (napf. v praci, manzelstvi,
ve vztazich s lidmi).

Kli¢ovou se stava otazka, které déti s ADHD jsou nejvice ohrozeny neblahym

vyvojem syndromu — tak napt. Rowland a kol tvrdi, ze déti s ADHD a ranymi projevy

38 Jak uvidime dale, nelze vak v celku souhlasit s doposud rozsifenym ndzorem, ze ,,LMD vymizi dozravanim
mozku®. Zranim se podle Tyla a Tylové (2003) spontanng¢ upravi jen asi 1/3 piipadia LMD.

**V souladu s vyvojovou hypotézou by bylo mozné vysvétlovat i nezralé nalezy EEG, kde se u déti s ADHD
vyskytuje vice pomalych vin — o EEG u ADHD napt. viz Tyl a kol. (2004).

% Je jasné, e tato koncepce je v jistém napéti s Castellanovou (1997) hypotézou vyvojového opozdéni.
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agresivity jsou vice nez jiné déti s ADHD ohrozeny Skolnim selhavanim, kontakty s trestni
justici, a zavaznou psychopatologii v€etné antisocialni poruchy osobnosti. Naopak uzkostnym
détem s ADHD hrozi v dal§im vyvoji propuknuti deprese a dalSich internalizujicich poruch

(Jensen a kol., 1997).

Jensen a kol. (1997) proto navrhuji zavedeni 2 novych subtypt ADHD:

e ADHD s ranymi znamkami agrese

e vysoce anxiozni déti s ADHD

DalSi rizika ADHD
Rowland a kol. (2002) uvadéji nékteré dalsi neptfiznivé aspekty ADHD: mladistvi

s ADHD participuji Castéji na rizikovém chovani, jako je napf. koufeni, riskantni sexualni
chovani (stfidani partneri, nechranény sex), a abtizus alkoholu a drog. Vyzkum zacileny na
bezpeCnost fizeni automobilu u jedinch s ADHD ukazal asi o 50% castéjsi porusovani
dopravnich predpisi a 3x vice nehod s poskozenim vozidla nez u kontrolni skupiny (Barkley

a kol., 1996).

Rowland a kol. dale upozoriuji, ze déti s ADHD vyuzivaji ¢astéji sluzeb zdravotni

péce nez déti zdravé — déti s ADHD maji az 10x vyssi riziko poranéni, které si zptisobi sami,

a 2x vys$si riziko vazného poranéni nez kontrolni skupina. Guevara a kol. (2001) zjistili, ze

détem s ADHD byla poskytnuta 2x drazsi zdravotni pée — a v ambulantni péci na né byla
vynaloZena v priméru 10x vys$si ¢astka®'.

Na spolecenskou zavaznost ADHD poukazuje 1 vyzkum Garlanda a kol. (2001),

kteti zminuji, ze 54% mladistvych klient 5 druhi sluzeb socialniho sektoru (jako napt. péce
o drogoveé zavislé, duSevni zdravi, vefejna Skola pro zaky s emocCnimi poruchami...)
spliiovalo diagnosticka kritéria ADHD. ADHD je dulezitym faktorem delikvence
mladistvych.
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