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Zakladni informace o
epidemiologii ADHD

Rozsireni ADHD, jadrove deficity,
rizikové faktory, predpokladané

priciny, ADHD u dospelych




Co je to epidemiologie?

e Epidemiologie je zUzené definovana jako nauka o
pricinach a sireni nakazlivych nemoci[1]. SkuteCnym
Jadrem® epidemiologie je studium rozlozeni urcitych
nemoci, poruch a syndromu v populaci (tedy nikoliv
pouze onemocheni nakazlivych). Mezi metody
epidemiologickych vyzkumu nalezi napf. historické

sledovani vyskytu nemoci v populaci, odhad
iIndividualniho rizika onemocneéni, hledani pricin
nemoci na zakladé srovnani ruznych skupin
obyvatelstva (HGschl a kol., 2002, str. 228).

[1] cit. podle Klimes, L. (1994): Slovnik cizich slov




RozsSireni ADHD

e Rowland a kol. (2002) upozornuji, ze nejsou zakladni
udaje o rozlozeni ADHD v populaci (podle veku, pohlavi,
etnické prislusnosti a socioekonomickeho statutu)
dostateCne znamy — neuspokojivy stav pricCitaji zvlaste
zmenam nazvoslovi a diagnostickych kriterii
v poslednich 20 letech.

O téchto ,demografickych” udajich vSak presto
iInformace existuji — napr. Koukolik (2002) zminuje, ze se
v rodinach deti s ADHD vyznamne Casteji vyskytuje
nesoulad mezi rodici, rozpad manzelstvi rodi¢u, pfilis
velky poéet ¢lenu rodiny, nizky socioekonomicky
status, kriminalita rodi¢u, dusevni onemocnéni matky
a prip. umisténi ditete do detskeho domova




Prevalence ADHD I. (Hort, HrdliCka, Kocourkova, Mala

a kol., 2000)

e Celkove je rozsireni ADHD (prevalence)
odhadovano na 2-12%, konzervativnéj
na 3-5% deti skolniho veku

e Pomeér chlapci : divky je obvykle

uvaden jako 3:1 (ale nekteri autori
udavaji az 8:1)




Prevalence ADHD IlI.

Dle Rowlanda a
prevalence ADH

tato hodnota vSa

Kol. (2002) je nejCasteji uvadena
D 3-5% skolnich deti

K obvykle vychazi ze statistickeho

kritéria — 1.5 az 2 standardni odchylky nad prumérem ve
Skalach na zjistovani ADHD (CBCL=Child Behavior
Checklist, a Conners Parent and Teacher Ratings

Scales) — tedy ze statistického pojeti normality
pfi prostém srovnani projevu déti s diagnostickymi kritérii
DSM-1V kritéria ADHD splnuje 11-16% skolnich deti

podobne screeni

ngovy vyzkum epidemiologie LMD

nalezl 14.8% deti, které splnovaly kritéria LMD (z

populace 5080 d

&ti) (Tyl a kol, 1990)




Prevalence u chlapcu a divek

e Dle Rowlanda a kol. (2002) jsou chlapci
diagnostikovani nejmene 4x Casteji nez divky (vyssi
zastoupeni chlapcu pravdépodobné odrazi jak chybu
posuzovatele[1], tak skutecny rozdil mezi
pohlavimi) — nejcitovangjsi klinicky prumér je 6:1 ,ve
prospéch” chlapcu (Paclt, Florian,1998, str.118).

[1] Tzn. posuzovatel muze napf. ,védét‘ o vySSim
vyskytu ADHD u chlapcu a proto ma méné zabran u
chlapce ADHD diagnostikovat. Chlapci byvaji také

diagnostiku (ugitelu...).




Komorbidita u ADHD

e Poruchy pozornosti a aktivity jsou
rizikovym faktorem pro jiné
psychiatricke a psychosomaticke
poruchy (opozicni chovani, poruchy

chovani, zneuzivani navykovych latek,
enuréza, tiky, specifické vyvojove
poruchy motorické funkce a skolnich
dovednosti, balbuties).




Jadrové deficity?

Snaha nalézt spolehlivé neuropsychologické indikatory, které by jednoznaéné
svédcily pro ADHD — muzeme je oznacovat jako ,jadrové deficity
V této souvislosti byly zkoumany zvl. exekutivni funkce

Barkley (2000) postuluje jadrovy deficit v oblasti inhibice odpoveédi, ktery
negativné ovlivhuje ostatni exekutivni funkce a vede v disledku ke snizené
socialni inteligenci

Tannock (2000) uvazuje o 3 oblastech jako 0 moznych jadrovych deficitech:

deficity v exekutivnich funkcich (pfedevsim problémy s pracovni paméti)
deficit vizuo-spacialni orientace
problémy s energetickym stavem, zvl. s aktivaci

PFi hledani jadrovych deficitl je problémem relativni heterogenita populace s
ADHD, dle Rowlanda a kol. (2002) je nalezeni jediného jadrového deficitu u
ADHD nepravdépodobné




Biologické odlisnosti

cetné nalezy na urovni anatomie a fyziologie mozku

genetické nalezy:

vyS8i konkordance u jednovajecnych dvojcat (80-90% dle
Comings, 1997)

Biederman a kol. (1992) zjistili, Ze 34-40% jedincu s ADHD uvadi
vyskyt ADHD v rodiné oproti pouhym 8% zdravych jedincl

objeveny 2 alely spojené s rizikem ADHD : alela genu pro
dopaminovy transport (zodpoveédna vice za impulzivitu), alela
genu pro dopaminovy receptor (zodpovedna vice za
nepozornost)

pres tato zjisteni se predpoklada, ze se na genetické determinaci

ADHD podili mnozstvi genu, je potfeba zkoumat interakci s
negenetickymi faktory




Rizika spojena s porodem a
S prostredim

e zviaste pro prakticka uziti preventivnich
opatfeni je dulezité sledovat faktory
prostredi, které je mozne shaze
ovlivhovat

® zkoumala se souvislost ADHD s

rizikovym porodem

e Souvislost ADHD s nizkou porodni
vahou

e souvislost toxickych latek a ADHD




ADHD a nizka porodni vaha

e Nejvyznamnejsi zjisteni pochazeji
Z longitudinalnich studii — napr. Botting a
kol. (1997) nalezli 3x vyssi riziko vyskytu
ADHD ve 12 letech ve skupine deti,
které mely porodni vahu nizsi nez 1.5 kg.

Breslau a kol. (1996) uvadeji podobna
Cisla u 6-letych déti (2-3.2x vyssi riziko
ADHD), ktere také mely nizkou telesnou
hmotnost pri porodu




ADHD a rizikovy porod

Dansky neurolog Lou (1996) se domniva, Ze muze existovat vztah
mezi ADHD, predCasnym porodem a rizikem poporodni hypoxie.

Je také znamo, ze matky déti s ADHD udavaji vice porodnich
komplikaci[1] (Rowland a kol.,2002) — ve vyzkumech, které toto
zdurazriovaly, vSak vétSinou nebyly uzity standardizované
epidemiologické metody sbéru dat a je proto nutné pokusit se je
replikovat s pomoci dukladnéjSi metodologie

[1] Podobné byly komplikace v téhotenstvi zdurazrfiovany u LMD —
napr. Tresohlava (1983) sdeluje, ze v souboru 168 matek deti

s LMD byly zjisteny pozitivni nalezy (=komplikace v tehotenstvi)

v 67.8%, oproti 19% matek kontrolnich. Tresohlava (1983, str.32)

zda byt téhotenstvi“. V souboru Tresohlavé bylo vSak rizikovéjsi
obdobi prenatalni nez perinatalni.




Toxické latky z prostredi a ADHD

Needleman (1979) zjistil vztah mezi
dezorganizovanym, hyperaktivnim chovanim deti ve
skole a mnozstvim olova v jejich organismu

podobné podavani olova zvifatim u nich vyvolava
agresivitu, nepozornost, neschopnost tlumit nevhodnée
reakce (Rice 1996)

je pravdepodobne, ze olovo mohlo v minulosti

zvysovat riziko vzniku ADHD, v soucCasnosti pri uzivani
bezolovnhateho benzinu se le olovo na vzniku ADHD
tolik nepodili

Prof. Faber (1998) zjistil ve vyzkumném souboru 30
déti s ADHD vyssi miru metalemie (hladiny kovu):
olovo, rtut’, lithium




Souvislost koureni matky a ADHD
ditete

e Existuje také korelacni souvislost mezi kourenim
matky béhem tehotenstvi a rizikem vzniku ADHD.
Podle Rowlanda a kol. muze byt tato souvislost
casteéné artefaktem, nebot’ i matka ditéte muze trpét
ADHD a uzivat tabak jako ,samoléébu” (nikotin pusobi
jako stimulancium)[1]

[1] Koukolik (2002) cituje v takeé v teto souvislosti
Millbergera a kol. (1996) kteri nalezli ADHD u 22%
déti matek, které koufily v prubéhu téhotenstvi, ovéem
pouze u 8% déti v kontrolni skupiné — efekt pretrval |
pote, co autori statisticky kontrolovali priznaky ADHD
u rodicu a dalsi relevantni intervenujici promenne. Zda
se tedy, ze souvislost je spise kauzalni.




Castellanos: ADHD jako
neurovyvojové opozdeni

zajimavou hypotézu o podstate ADHD navrhuje Castellanos (1997),
ktery povazuje ADHD za vyvojové opozdeéni ve zrani mozku
(neurodevelopmental lag)

hladina metabolitll dopaminu v patefnim misnim moku je nejvys$si ve 2

letech véku, a poté pozvolna klesa — Castellanos tento fakt povazuje za
vysvétleni, proC se symptomy hyperaktivity mirni s vekem

Déti s ADHD take zaostavaji asio 2 ro g za svymi vrstevniky v socialni
zralosti (méreno napr. Skalou Vineland Social Maturity Scale). Pro

vyvojovou hypotezu svedci i pomer mezi pohlavimi (asi 4:1 ve prospech
chlapcu), ktery je typicky pravé pro vyvojové poruchy (developmental

disorders). Castellanova hypotéza je také konzistentni se vztahem mezi
predCasnym porodem a hyperaktivni poruchou

jako ucelné se jevi uvaZzovat o diagnostickych kritériich ADHD pro ruzné
vékové skupiny, a nediagnostikovat jen prostym vyétem symptomu bez
detailnejSiho ohledu na vék (Rowland a kol., 2002)




ADHD jako porucha na cely zivot I.

e Puvodné byl rozSifen nazor, ze ADHD
s dospivanim ,vymizi“ - longitudinalni vyzkumy
vsak ukazuji, ze symptomy poruchy a
souvisejici problemy pretrvavaji obvykle do
dospélosti

(je ovSem pravdou, Ze vétSina vyzkumu
zahrnovala klinickou populaci obvykle s vyssi

symptomu — a nemusela proto byt zcela
reprezentativni pro ADHD déti v ramci celkove
populace). (Rowland a kol., 2002)




ADHD jako porucha na cely zivot |l.

e Vétsina vyzkumu udava zmirdovani symptomu ADHD s vékem,
ale také zvysovani miry jinych typu poskozeni — napf. pfi
sledovani 100 hyperaktivnich chlapclu ve véku 6-12 let jich na
konci sledovani 43% pIné spliovalo kritéria pro ADHD, za 16 let
jiz jen 8% (Manuzza a kol., 1991). Ve srovnani s kontrolni
skupinou vSak hyperaktivni dosahli v priméru niz§iho vzdélani,
nizsi pozice v zaméstnani, ¢astéji se u nich objevovala
Iantiiociélni porucha osobnosti a abuzus psychoaktivnich

atek.

Dle Dencla a kol. (1976, cit. dle Munden, Arcelus, 2002) trpi
ADHD v dospélosti 1-2% populace (u 31-66% dospélych, ktefri v
detstvi ADHD trpéli, priznaky poruchy v urcité intenzite
pretrvavaiji)

Lze tedy uzavrit, ze celkoveé dochazi ke snizovani jadrovych
symptomd, avsak take k navysovani vyskytu komorbidnich
syndromu a dalSich problému (napf. v praci, manzelstvi, ve
vztazich s lidmi)




Jensen: 2 subtypy ADHD s ohledem
na prognozu

e ADHD s ranymi znamkami agrese
® vysoce anxiozni detis ADHD

e KliCovou se stava otazka, ktere deti s ADHD jsou
nejvice ohrozeny neblahym vyvojem syndromu — tak
napr. Rowland a kol. tvrdi, ze deti s ADHD a ranymi
projevy agresivity jsou vice nez jine deti s ADHD

ohrozeny skolnim selhavanim, kontakty s trestni
justici, a zavaznou psychopatologii vCetne
antisocialni poruchy osobnosti. Naopak uzkostnym
detem s ADHD hrozi v dalsim vyvoji propuknuti

deprese a dalsich internalizujicich poruch (Jensen
a kol., 1997).




Kriteria ADHD v dospelosti: kritéria
Jtah™ (Wender, 1971)

Pritomnost ADHD v detstvi

Pretrvavajici motoricka hyperaktivita

Nedostatecné soustredeni

krome vyse uvedenych musi byt splnény alespon 2 z
nasledujicich podminek:

1. Citova labilita

2. Neschopnost dokoncit tukoly

3. Potize se sebeovladanim

4. Impulzivita

5. Spatna snasenlivost stresu

diagn6zu nelze stanovit, je-li pritomna schizofrenie,
schizoafektivni porucha, primarni afektivni porucha, schizotypni
nebo hranicni proucha osobnosti




Komorbidita u dospelych s ADHD

(Shekim a kol., 1985)

e Dospéli, kteri splnuji kriteria ,Utah™ maji Casto i
dalsi komorbidni poruchy:

e U 53% generalizovana porucha nalady
e U 34% nadmerné uzivani/zavislost na alkoholu
e 30% zavislost na drogach

e 25% dystymie

e 25% cyklotymie

e Casteji | patologické hracstvi

e jen 14% splnovala kritéria ,pouze” pro ADHD
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