
Úvod 
Poruchou pozornosti s hyperaktivitou

(ADHD – Attention deficit hyperactivity
disorder) trpí 6–8 % ‰kolních dûtí. Typické
jsou potíÏe se zamûfiením a udrÏením
pozornosti, hyperaktivitou a impulzivitou.
Podle dosud pfievaÏujících údajÛ jsou
chlapci postiÏeni 2,5krát ãastûji neÏ dívky
[1]. Diagnostická kritéria pro ADHD uvá-
dí tab. 1. Nûkteré pfiíznaky nebo pln˘ syn-
drom pfietrvají do dospûlosti aÏ u 60 %
pacientÛ. Hyperaktivita a impulzivita se
zmírÀují s vûkem, poruchy pozornosti
a zhor‰ená schopnost organizace aktivit
naopak pfietrvávají [2, 3]. Velmi ãastá (60 %
pacientÛ) je psychiatrická komorbidita. Nej-
ãastûji se spolu s ADHD vyskytují úzkost-
né poruchy, porucha opoziãního vzdoru
a poruchy chování, tiky, specifické poruchy
‰kolních dovedností a deprese [4]. ADHD
zpÛsobuje hor‰í v˘kon ve ‰kole, obtíÏe se
zafiazením do kolektivu a pozdûji kompli-
kuje navázání a udrÏení pevnûj‰ích vzta-
hÛ, uplatnûní v profesním a rodinném Ïivo-
tû. Zhor‰ení kvality Ïivota je u ADHD vût‰í
neÏ napfi. u asthma bronchiale. Dal‰ími rizi-
ky jsou abúzus návykov˘ch látek, riskantní
fiízení auta a dal‰í neuváÏené chování, napfi.
promiskuita apod. [1, 5].

Podklad ADHD je u dvou tfietin pacientÛ
genetick˘, uplatÀuje se více genÛ s mal˘m
efektem (hlavními kandidátními geny jsou
geny pro dopaminové receptory a dopami-

nergní, noradrenergní transportér a dopa-
min betahydroxylázu) [6]. U tfietiny posti-
Ïen˘ch se uplatÀují vnûj‰í faktory, nejv˘-
znamnûj‰í je hypoxická zátûÏ plodu bûhem
gravidity a pfii porodu [1]. Patofyziologic-
k˘m mechanismem ADHD je dysfunkce
kortikosubkortikálních cerebelárních kate-
cholaminergních okruhÛ [7].

Základní léãebné pfiístupy 
Léãebn˘ pfiístup k ADHD je excelent-

ním pfiíkladem komplexní práce pedopsy-
chiatra. Terapeutick˘ ãas dûlíme mezi pa-
cienta a jeho rodinu, spolupracujeme se
‰kolou a v‰emi, ktefií se o dítû starají. Kom-
plexní bio-psycho-sociální pfiístup nachází
u ADHD oporu nejen z pohledu zdravého
rozumu, ale jako optimální je ovûfien i v kli-
nick˘ch studiích.

V roce 2006 byly vytvofieny první ãeské
doporuãené postupy pro léãbu hyperkine-
tické poruchy. Vycházejí z anal˘zy dostup-
n˘ch svûtov˘ch klinick˘ch guidelines pro
léãbu ADHD a z reáln˘ch moÏností ve zdra-
votnickém systému âR [8]. âeská dopo-
ruãení byla rozdûlena na dvû skupiny:
postupy léãby Poruchy aktivity a pozor-
nosti F 90.0 a postupy léãby Hyperkine-
tické poruchy chování F 90.1 [9]. Tato
doporuãení pfiedkládají ucelen˘ algoritmus
postupu a jsou nadûjí pro standardizaci
péãe o dûti s ADHD v âR, resp. s hyper-
kinetick˘mi poruchami.

Vztah farmakologické léãby
a psychoterapie 

V roce 1999 probûhla ve Spojen˘ch stá-
tech americk˘ch rozsáhlá studie nazvaná
Multimodal Treatment Study of Children
with ADHD (MTA) s unikátním designem,
zamûfiená na srovnání efektivity rÛzn˘ch
léãebn˘ch postupÛ [10]. Studie se zúãast-
nilo 579 dûtí, jednalo se o Ïáky 1.–4. tfiídy
(ve vûku 7–10 let) s diagnózou ADHD kom-
binovaného subtypu, stanovenou na zákla-
dû klinického vy‰etfiení a ‰kál pro rodiãe
a uãitele. Kromû ADHD trpûlo 40 % dûtí
zároveÀ poruchou opoziãního vzdoru, 14 %
poruchami chování, 38 % úzkostn˘mi poru-
chami a 14 % tiky. Pacienti byli náhodnû
rozdûleni do ãtyfi skupin podle terapeu-
tického pfiístupu: medikace (Med), beha-
viorální léãba (Beh), kombinovaná léãba
(Comb), komunitní léãba (Com). Studie
trvala 14 mûsícÛ. 

Behaviorální léãba (Beh) sestávala z tré-
ninku rodiãÛ (skupinová a individuální seze-
ní) a práce s dûtmi (intenzivní letní v˘cvikov˘
program v rozsahu 8 t˘dnÛ a ‰kolní kon-
zultace).

Farmakoterapie (Med) probíhala za dale-
ko vût‰ího dohledu, neÏ je obvyklé v bûÏné
klinické praxi. Pacienti byli léãeni methyl-
fenidátem podávan˘m tfiikrát dennû, vstup-
ní dávka do studie byla stanovena aÏ po
28denní titraci a po zhodnocení grafick˘ch
záznamÛ efektivity nûkolika zku‰en˘mi klini-
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Souhrn
Goetz M. Současný pohled na léčbu ADHD. Remedia 2009; 19: 190–196.

Porucha pozornosti s hyperaktivitou (ADHD – Attention deficit hyperactivity disorder) je nejčastějším psychiatrickým onemocněním dět-
ského věku, postihuje 6–8 % školních dětí. Je zatížena až 60% psychiatrickou komorbiditou, dědičnost ADHD je 75%. U většiny pacientů
přetrvávají příznaky poruch pozornosti a organizace aktivit do dospělého věku. ADHD představuje dispoziční faktor pro riskantní chování
a abúzus návykových látek. Léčebným přístupem volby je kombinace farmakoterapie a behaviorální terapie spolu s dalšími psychosociál-
ními intervencemi. V prvním kroku farmakoterapie se uplatňují psychostimulancia (methylfenidát) a atomoxetin. V případě přidružené poru-
chy chování je při selhání farmakoterapie první volby doporučena podpůrná terapie risperidonem. První doporučené postupy terapie ADHD
byly vytvořeny v roce 2006. Léčbou ADHD se má zabývat dětský psychiatr.  

Klíčová slova: ADHD – hyperkinetické poruchy – stimulancia – methylfenidát – atomoxetin – risperidon – psychoterapie.

Summary
Goetz M. Current insight into ADHD treatment. Remedia 2009; 19: 190–196.

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is the most common psychiatric disorder in childhood. It affects 6-8% of school-age child-
ren and is associated with high psychiatric comorbidity, around 60%. Attention deficit is a defect of higher cognitive-executive functions,
the most persistent symptoms last mostly to adulthood. ADHD is considered to be a predisposing factor for substance abuse and other ris-
ky behaviour. The heritability of ADHD is 75%. The treatment approach of choice is medication combined with behavioural therapy and
other psychosocial interventions. First-line pharmacotherapy for ADHD are stimulants (methylphenidate) and atomoxetine. In ADHD comor-
bidity with conduct disorder, risperidone augmentation is recommended in non-responders to first-line therapy. Since 2006 we follow the
Czech ADHD treatment guidelines. Only a children psychiatrist is fully qualified to treat ADHD. 

Keywords: ADHD – hyperkinetic disorders – stimulants – methylphenidate – atomoxetine – risperidone – psychotherapy.

Souãasn˘ pohled na léãbu ADHD
MUDr. Michal Goetz
Dûtská psychiatrická klinika UK 2. LF a FN Motol, Praha
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ky ve spolupráci s rodiãi. U 68 % pacientÛ
byla úvodní vstupní dávka dosaÏená touto
metodou 30,5 mg methylfenidátu/den.
I pacienti v komunitní léãbû (Com) ve dvou
tfietinách dostávali farmakoterapii (stimu-
lancia), ale k jejímu fiízení nebyl vytvofien
tak efektivní aparát jako ve skupinû Med.
âtvrt˘m léãebn˘m pfiístupem byla kombi-
novaná léãba (Comb) zahrnující behavio-
rální pfiístup a intenzivní farmakoterapii, stej-
nû peãlivû vedenou jako u skupiny léãené
pouze touto metodou (Med).

Ve v‰ech skupinách do‰lo v prÛbûhu
studie k redukci symptomÛ ADHD. Skupiny
léãené intenzivní medikací (Med a Comb)
dosáhly nejvût‰í redukce symptomatiky
a statisticky signifikantnû se tento efekt 
li‰il od skupin léãen˘ch pouze behaviorál-
nû nebo komunitnû [11].

V následném 24mûsíãním sledování se
ukázalo, Ïe od 14. mûsíce léãby je ve sku-
pinû s kombinovanou léãbou potfieba niÏ-
‰ích dávek stimulancií neÏ u skupiny s pou-
hou medikací [12]. To je velmi v˘znamné
zji‰tûní, protoÏe fiada neÏádoucích úãinkÛ
stimulancií, jako je napfi. zpomalení rÛstu,
je závislá na dávce [13].

Pfii posuzování efektivity terapeutick˘ch
pfiístupÛ je tfieba se zajímat i o úãinek na
symptomy pfiidruÏen˘ch psychiatrick˘ch
poruch. V MTA z 19 hodnocen˘ch domén
(jako jsou napfi. opoziãní/agresivní pfiíznaky,
úzkostné pfiíznaky, sociální dovednosti, vztah
dítû – rodiã a úspûch ve ‰kole) byla kombi-
novaná léãba nejúspû‰nûj‰í ve 12 pfiípa-
dech, samotná farmakoterapie ve ãtyfiech,
behaviorální léãba ve dvou a komunitní 
léãba v jednom pfiípadû. Tyto dal‰í domé-

ny mají zásadní vliv na kvalitu Ïivota dûtí
s ADHD a jejich blízk˘ch, ktefií se podílejí
na v˘chovû a vzdûlávání. Dal‰ím v˘znam-
n˘m údajem byla spokojenost rodiãÛ 
s léãbou. Ukázalo se, Ïe kombinovaná léã-
ba byla signifikantnû více pozitivnû hod-
nocena neÏ pouze farmakologick˘ pfiístup
[11].

Souãasné moÏnosti
farmakoterapie ADHD 

v âeské republice
Pro léãbu ADHD, resp. pro léãbu hyper-

kinetické poruchy, jsou v souãasné dobû
v âR registrovány pouze tfii preparáty. Ze
stimulancií je to methylfenidát ve dvou léko-
v˘ch formách, dále máme k dispozici nesti-
mulaãní lék atomoxetin. V pfiípadû selhání
tûchto lékÛ první a druhé volby mohou b˘t
pouÏita antidepresiva s noradrenergním
a dopaminergním úãinkem, ale jejich efekt
není tak spolehlivû prokázán jako u stimu-
lancií a atomoxetinu, navíc je tato léãba zatí-
Ïena vy‰‰í mírou neÏádoucích úãinkÛ. V pfií-
padû závaÏnûj‰í poruchy chování b˘vá vedle
základní léãby pouÏit je‰tû risperidon [9].
Pfiehled nejãastûji uÏívan˘ch léãiv v terapii
ADHD pfiiná‰í tab. 2.

Stimulancia 
Stimulancia jsou nejdéle pouÏívan˘mi

léky v dûtské psychiatrii. V placebem kon-
trolovan˘ch dvojitû slep˘ch studiích u dûtí,
adolescentÛ a dospûl˘ch s ADHD nalézá-
me 65–75 % respondérÛ, oproti 4–30 %
ve skupinách s placebem [13]. Pfii hodno-
cení úãinku pomocí ‰kál vychází velikost
efektu prÛmûrnû okolo 1,0, coÏ stimulan-
cia fiadí mezi nejúãinnûj‰í psychofarmaka
vÛbec [14]. Úãinek stimulancií je patrn˘ jiÏ
v prvním t˘dnu léãby [15]. V âeské republi-
ce máme v souãasné dobû k dispozici jedi-
ného zástupce této skupiny, methylfenidát.
Krátkodobû pÛsobící forma methylfenidátu
(Ritalin) má biologick˘ poloãas 2,5 hodiny,
klinick˘ úãinek trvá 2,5–4 hodiny, coÏ pro
kontrolu symptomÛ vyÏaduje podávání 3krát
dennû. Zejména dávka bûhem dopolední-
ho vyuãování je problematická. Proto bylo
vûnováno velké úsilí v˘voji lékov˘ch forem
s prodlouÏen˘m úãinkem (aÏ 12 hodin).
Dlouhodobû pÛsobící lékové formy proka-
zatelnû zlep‰ují spolupráci [16] a usnad-
Àují dûtem i rodiãÛm situaci zejména v ães-
k˘ch podmínkách, kdy nemáme ‰kolní
zdravotníky. Nicménû nepokr˘vají nûkteré
klíãové ãásti dne ráno a veãer. Dvojitû sle-
pé studie prokázaly stejnou úãinnost dlou-
hodobû pÛsobících lékov˘ch forem v léã-
bû ADHD, jako mají krátkodobû pÛsobící
stimulancia.

V kvûtnu 2009 byly na‰e léãebné moÏ-
nosti roz‰ífieny o methylfenidát s dlouho-
dob˘m úãinkem (Concerta). Funguje na prin-
cipu pomalého osmotického uvolÀování
úãinné látky ze speciální tablety, kterou pa-

Tab. 1 DIAGNOSTICKÁ KRITÉRIA PRO ADHD DLE DSM-IV

nûkteré ze symptomÛ hyperaktivity, impulzivity a nepozornosti se vyskytují jiÏ pfied 7. rokem vûku

nûkteré z pfiíznakÛ se objevují na dvou ãi více místech (doma, ve ‰kole…)

pfiíznaky není moÏné vysvûtlit jinou psychickou poruchou

kritéria A I: ‰est nebo více symptomÛ pfietrvávajících minimálnû 6 mûsícÛ v mífie, která zhor‰uje
pfiizpÛsobivost a v˘kon dítûte

porucha pozornosti 

nepozornost pfii ‰kolních úkolech, pomíjení detailÛ, chyby z nepozornosti

neudrÏí pozornost pfii hfie

vypadá, Ïe neposlouchá bûhem hovoru

neposlouchá instrukce a nedokonãuje úkoly

má organizaãní problémy

nesná‰í úkoly vyÏadující mentální úsilí, vyh˘bá se jim

ztrácí vûci (hraãky, ‰kolní potfieby…)

vnûj‰í stimuly snadno pfieru‰í jeho soustfiedûní

zapomnûtlivé v denních aktivitách

kritéra A II: ‰est nebo více symptomÛ hyperaktivity-impulzivity trvajících minimálnû 6 mûsícÛ,
nepfiimûfien˘ch v˘vojovému stupni

hyperaktivita

ãasto neúãelnû pohybuje rukama nebo se vrtí na Ïidli

ãasto opou‰tí lavici ve tfiídû

ãasto pobíhá nebo pfielézá v nepfiimûfien˘ch situacích (adolescenti a dospûlí mají subjektivní pocit
neklidu)

pfii hrách obtíÏnû zachovává klid a ticho

stále v pohybu – „jako by mûlo v sobû motor“

nadmûrnû mnohomluvné

impulzivita

ãasto vyhrkne odpovûì pfied dokonãením otázky

dûlá mu obtíÏe ãekat v pofiadí

ãasto pfieru‰uje ostatní (pfii hrách, v hovoru…)

DSM – Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
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cient uÏívá jednou dennû (ráno). Úãinek
nastupuje podobnû jako u lékov˘ch forem
s okamÏit˘m uvolÀováním do jedné hodi-
ny od uÏití a pfii mírném kolísání hladin pfie-
trvává, nezávisle na jídle, 10–12 hodin. 

Léãba methylfenidátem je zahajována
krátkodobû pÛsobící lékovou formou v dáv-
ce 5 mg/den podané ráno. Po t˘dnu pfii
dobré toleranci lze dávku zv˘‰it na 10 mg/
den. Dal‰í dávky léku rozdûlujeme do zbyt-
ku dne tak, aby pokryly alespoÀ nejkritiã-
tûj‰í úseky (dopolední a odpolední vyuão-
vání, domácí pfiíprava, krouÏky). Stimulancia
vykazují lineární závislost úãinku na dávce
a není Ïádné oficiálnû stanovené terapeu-
tické okno, proto pro kaÏdého pacienta
hledáme optimální schéma titrace se zvy-
‰ováním dávky jednou t˘dnû a peãliv˘m
vyhodnocováním efektu léãby doma a ve
‰kole. Zhruba jedna tfietina ‰kolních dûtí
bude mít iniciální odpovûì pfii nízké dáv-
ce (≤ 15 mg methylfenidátu/den), stfiední
odpovûì pfii dávce 16–34 mg/den a vyso-
kou odpovûì pfii dávce ≥ 34 mg/den [17].
PfiipomeÀme, Ïe v MTA studii byla ve far-
makoterapeutické skupinû, která byla spo-
lu se skupinou s kombinovanou léãbou
vyhodnocena jako nejúspû‰nûj‰í, vstupní
dávka 30,5 mg/den u 68 % dûtí ve vûku
7–10 let [12]. V pfiípadû osvûdãeného efek-
tu a dobré sná‰enlivosti krátkodobé léko-
vé formy methylfenidátu mÛÏeme pfiejít na
podávání methylfenidátu s prodlouÏen˘m
úãinkem jednou dennû. Krátkodobé léko-
vé formû methylfenidátu dáváme pfiednost
tam, kde ADHD naru‰uje v˘znamnû ‰kolní
vyuãování, ale mimo vyuãování rodiãe ani
pacienti léãbu nepoÏadují.

Preskripce methylfenidátu v jakékoliv
formû podléhá opatfiením pro skupinu
omamn˘ch a psychotropních látek skupi-
ny II. Pfii léãbû methylfenidátem je tfieba
upozornit rodiãe na moÏné zhor‰ení pfií-
znakÛ onemocnûní nastávající po ode-
znûní úãinku léku, jeÏ obvykle trvá nûkolik
desítek minut. Nejãastûj‰ími neÏádoucí-
mi úãinky jsou sníÏená chuÈ k jídlu, boles-
ti bfiicha, nauzea, bolesti hlavy, nervozita,
nespavost. Nûkteré z tûchto symptomÛ
mohou ãasem vymizet, jin˘m, jako je napfi.
nespavost, lze ãelit úpravou dávkovacího
schématu. Léãba stimulancii mÛÏe zpomalit
rÛst a pfiírÛstek hmotnosti dítûte, a proto
tyto parametry bûhem léãby monitorujeme
[12]. Zv˘‰ená opatrnost je nutná u pacientÛ
s tiky, epilepsií, v˘raznou depresí a úzkostí,
anorexií a lékovou závislostí. U pacienta
s kardiovaskulárními obtíÏemi a anamné-
zou náhl˘ch úmrtí v rodinû je nutné vy‰et-
fiení kardiologem a jeho souhlas s léãbou.

Předškoláci a stimulancia 
Stimulancia jsou pfiedepisována i dûtem

v pfied‰kolním vûku, a to zejména tam, kde
je hyperaktivita tak v˘razná, Ïe ohroÏuje
dítû na zdraví [18]. V této vûkové skupinû
bylo pochopitelnû provedeno mnohem
ménû klinick˘ch studií neÏ u dûtí star‰ích.
Connor (2002) [19] shrnul devût mal˘ch
studií s methylfenidátem u dûtí mlad‰ích 
6 let, vût‰inou s dvojitû slep˘m designem
nebo aspoÀ se srovnávacím souborem. Cel-
kovû zahrnují 206 dûtí, dávky methylfeni-
dátu se pohybovaly v rozmezí 2,5–30 mg/
den nebo 0,15–1,0 mg/kg/den. Osm
z tûchto studií potvrdilo úãinnost methyl-

fenidátu pfii dávkování 1 mg/kg/den, a dáv-
ky tak byly srovnatelné se ‰kolními dûtmi.
U dûtí s v˘znamn˘m v˘vojov˘m opoÏdûním
byl pozorován vy‰‰í v˘skyt neÏádoucích
úãinkÛ, jako je podráÏdûnost, sociální izo-
lace a plaãtivost [20], proto je doporuão-
vána velmi opatrná titrace dávky methyl-
fenidátu. Ve studii PATS (Preschool ADHD
Treatment Study) fiízené NIMH (National
Institute of Mental Health) [21, 22] bylo
v otevfieném designu léãeno methylfeni-
dátem 183 dûtí ve vûku 3–5 let. Z nich 
165 následnû pokraãovalo ve dvojitû slepé
placebem kontrolované fázi trvající 6 t˘-
dnÛ. V této studii se ukázalo jako optimální
dávkování methylfenidátu 0,7 mg/kg/den,
pro neÏádoucí úãinky farmakologickou léã-
bu pfiedãasnû ukonãilo 18 % dûtí [23]. Ve
srovnání se studií MTA (‰kolní dûti) byl ve
studii PATS zji‰tûn vy‰‰í v˘skyt emoãních
neÏádoucích úãinkÛ, jako je podráÏdûnost
a plaãtivost [24]. U pfied‰kolákÛ ve studii
PATS byl parametr effect size (míra úãin-
nosti) niÏ‰í, pouze 0,4–0,8, oproti 0,5–1,3
u ‰kolních dûtí [25]. Farmakogenetická stu-
die provedená jako souãást studie PATS
ukázala, Ïe pfied‰kolní dûti metabolizují
methylfenidát v prÛmûru pomaleji neÏ dûti
‰kolního vûku [26]. Závûreãné doporuãení
pro léãbu takto mal˘ch dûtí tedy zní: titro-
vat dávku velmi opatrnû, protoÏe i niÏ‰í
dávky mohou pfiinést klinick˘ efekt, a cílenû
sledovat dynamiku emoãních symptomÛ,
které by mohly b˘t neÏádoucími úãinky léã-
by. Pokud je léãba methylfenidátem úãin-
ná, je doporuãeno pokraãovat 6 mûsícÛ
a pak znovu vyhodnotit psychopatologic-
k˘ stav. V této vûkové skupinû mÛÏe dojít
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Tab. 2 P¤EHLED LÉâIV UÎÍVAN¯CH V TERAPII ADHD

úãinná látka název léãivého dávkovací formy typická úvodní dávka obvyklá maximální poznámka
pfiípravku* dávka 

methylfenidát Ritalin 10 mg 5 mg/den 60 mg/den úãinek zjistíme jiÏ v prvním t˘dnu

b˘vá nutná dávka bûhem vyuãování

Concerta 18, 36, 54 mg 18 mg/den 72 mg/den úãinek trvá aÏ 12 hodin

zlep‰uje spolupráci

event. sníÏení chuti k jídlu pfietrvává cel˘ den

atomoxetin Strattera 10,18, 25, 40, dûti a adolescenti 1,2–1,4 mg/kg/den nevyÏaduje opiátov˘ recept
60 mg ≤ 70 kg: 0,5 mg/kg/den 4 dny,

pak 1,2 mg/kg/den

úãinek poznáme aÏ po nûkolika t˘dnech

v˘hodn˘ pfii komorbiditû poruch, tikÛ, závislostí

zlep‰uje ranní a pozdnû veãerní chování, dobr˘ 
efekt na spánek

monitorovat event. v˘skyt suicidiálních my‰lenek

* uvedeny pfiípravky aktuálnû dostupné k 7. 7. 2009; zdroj AISLP verze 2009.2 – 1. 4. 2009 a Phoenix lékárensk˘ velkoobchod
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u urãité ãásti dûtí k vymizení pfiíznakÛ, a dal-
‰í léãba jiÏ není nutná [27]. Pfiístupem prv-
ní volby by u pfied‰kolních dûtí s ADHD
mûla b˘t edukace rodiãÛ a zlep‰ování rodi-
ãovsk˘ch dovedností [28].

Atomoxetin
Od roku 2007 je v âeské republice

k dispozici nov˘ preparát pro léãbu ADHD
atomoxetin, kter˘ nepatfií mezi stimulancia.
Jedná se o centrální sympatomimetikum
pÛsobící s vysokou afinitou a selektivitou
inhibici zpûtného vychytávání noradrenalinu
blokádou presynaptického noradrenalinové-
ho transportéru [29]. Jeho pÛsobení je tedy
v souladu s katecholaminergní hypotézou
ADHD. Zvy‰uje koncentraci noradrenali-
nu a nepfiím˘m efektem i koncentraci dopa-
minu v prefrontálním kortexu, ale nikoliv 
ve striatu a v nucleus accumbens. Tento
mechanismus úãinku zfiejmû podmiÀuje
fakt, Ïe terapie atomoxetinem nepÛsobí
psychostimulaãnû, nepodporuje vznik syn-
dromu závislosti ani tikÛ [8].

Trvání úãinku atomoxetinu je aÏ 24 hodin
pfii jednodenním dávkování, u vût‰iny pa-
cientÛ je podáván ráno. Michelson a kol.
[30] zjistili, Ïe atomoxetin je úãinnûj‰í neÏ
placebo od prvního t˘dne léãby, ale nej-
vy‰‰í efekt je pozorován od ‰estého t˘dne
léãby. S atomoxetinem jsou dnes jiÏ velké
klinické zku‰enosti a jeho úãinek byl tes-
tován v fiadû klinick˘ch studií. Míra úãinnosti
(effect size, ES) je u atomoxetinu vypoãí-
távána na 0,7; NNT je 4,2 (number needed
to treat – poãet pacientÛ, které je tfieba
léãit, aby právû jeden z nich dosáhl remi-
se). Tyto v˘sledky jsou srovnatelné s me-
thylfenidátem, kde je NNT 4,8. Pro ilustra-
ci uveìme, Ïe ES u antidepresiv je 0,5
a NNT 9 [31].

Unikátní profil úãinku atomoxetinu (ne-
podporuje vznik závislosti, nezhor‰uje
úzkost ani tiky) vedl k testování jeho úãin-
nosti u komplikované ADHD. Jednou z nej-
ãastûj‰ích komorbidit ADHD jsou úzkostné
poruchy, nalézáme je aÏ u 35 % dûtí. Geller
[32] ve dvojitû slepé studii u 176 pacien-
tÛ ve vûku 8–17 let s ADHD a komorbidní
úzkostnou poruchou zjistili, Ïe po 12 t˘-
dnech léãby atomoxetinem do‰lo k signi-
fikantnímu zlep‰ení symptomÛ ADHD 
(ES = 1,0) a zmírnily se i symptomy úzkost-
né poruchy (ES = 0,5). U jedné tfietiny dûtí
s ADHD se setkáváme s tiky. Allen a kol.
se zab˘vali úãinkem a sná‰enlivostí ato-
moxetinu u 7–17let˘ch pacientÛ s ADHD
a tikovou poruchou. Byla prokázána úãin-
nost atomoxetinu na pfiíznaky ADHD, nedo-
‰lo ke zhor‰ení tikÛ a v nûkter˘ch sub-
‰kálách pro hodnocení tikÛ bylo zji‰tûno
signifikantní zlep‰ení [33]. Stejnû dobré
v˘sledky zjistil Spencer a kol. u pacientÛ
s Touretteov˘m syndromem a ADHD.
Komorbidní tiková porucha nesniÏovala
úãinek léãby na pfiíznaky ADHD a ve dvou

ze tfií pouÏit˘ch ‰kál pro hodnocení tikÛ 
bylo patrné signifikantní zlep‰ení [34].

S ohledem na dobré zku‰enosti s nor-
adrenergními antidepresivy podávan˘mi
veãer pacientÛm s noãní enurézou byl v této
indikaci testován také atomoxetin. Sum-
ner a kol. prokázali ve dvojitû slepé place-
bem kontrolované studii u celkového sou-
boru 87 dûtí signifikantní zv˘‰ení frekvence
such˘ch nocí u skupiny léãené atomoxe-
tinem ve srovnání s placebem [35]. Nûkolik
studií se zab˘valo úãinkem atomoxetinu
u pacientÛ s ADHD a poruchou opoziãní-
ho vzdoru (Oppositional defiant disorder,
ODD) jakoÏto nejãastûj‰ím komorbidním
psychiatrick˘m onemocnûním [36–39].
Ukazuje se, Ïe u tûchto pacientÛ lze oãe-
kávat signifikantnû vy‰‰í úãinek atomo-
xetinu neÏ placeba na pfiíznaky ADHD,
srovnateln˘ se skupinou bez této komor-
bidity. V˘sledky v ovlivûní pfiíznakÛ poruchy
opoziãního vzdoru jsou nejednoznaãné.
V rozsáhlé 9mûsíãní studii u 416 dûtí a ado-
lescentÛ s ADHD a ODD, kterou provedl
Hazel a kol. [38], se ukázalo, Ïe pfiítomnost
komorbidní ODD nemûla vliv na dobr˘ úãi-
nek atomoxetinu v prevenci relapsu pfií-
znakÛ ADHD.

Léãbu atomoxetinem zahajujeme dáv-
kou 0,5 mg/kg/den a po 7 dnech se zvy-
‰uje na doporuãené cílové dávkování
1,2 mg/kg/den [40]. Nejãastûj‰ími neÏá-
doucími úãinky, které mohou v prÛbûhu
prvních dnÛ léãby vymizet, jsou nechu-
tenství, bolest hlavy, bolest bfiicha, zvra-
cení. V nûkter˘ch zemích byl atomoxetin
spolu s antidepresivy zafiazen mezi léky
s tzv. black box warning a je doporuãeno
monitorování eventuálního v˘skytu suici-
diálních my‰lenek, pfiedstav a tendencí [41].
Vût‰ina pacientÛ uÏívá atomoxetin ráno,
v pfiípadû v˘skytu sedace po ranní dávce
lze pfiesunout uÏití léku na veãer. Podání
s jídlem sniÏuje pravdûpodobnost gastro-
intestinálních neÏádoucích úãinkÛ. 

Farmakologická léãba 
ADHD a kardiovaskulární

rizika
V bfieznu 2006 vydala americká Pedia-

tric Advisory Commitee varování pfied rizi-
kem náhl˘ch úmrtí pfii léãbû farmaky dopo-
ruãen˘mi u ADHD. Americk˘ úfiad FDA
shrnul 20 dostupn˘ch pfiípadÛ pfii léãbû
amfetaminem a dextroamfetaminem (14
dûtí a 6 dospûl˘ch) a 14 pfiípadÛ úmrtí
u dûtí a 4 dospûl˘ch pfii léãbû methyl-
fenidátem. Je tfieba pfiipomenout, Ïe frek-
vence náhl˘ch úmrtí v dûtské popula-
ci je celkovû odhadována na 1,3–8,5/
100 000 pacientÛ za rok [42]. Villalaba 
shrnul, Ïe frekvence náhl˘ch úmrtí u pa-
cientÛ s ADHD ve sledovaném období 
od ledna 1996 do prosince 2004 byla
0,2/100 000/rok pfii léãbû methylfeni-
dátem, 0,3/100 000/rok u amfetaminu

a 0,5/100 000/rok u atomoxetinu. Frek-
vence náhl˘ch úmrtí u dûtí léãen˘ch pro
ADHD tedy nepfiekraãuje celkovou frek-
venci v populaci [43]. PÛvodnû uvaÏova-
né „black box“ varování tedy nakonec
nebylo doporuãeno. V souãasné dobû není
povaÏováno za nezbytné provádût rutinní
kardiologické vy‰etfiení pfied zahájením 
léãby ADHD u jinak zdrav˘ch dûtí [44]. 
Platí ov‰em doporuãení spí‰e nezahajovat
léãbu stimulancii u pacientÛ s jiÏ existují-
cím kardiovaskulárním onemocnûním nebo
s pfiíznaky takového onemocnûní, stejnû
jako u jedince, kter˘ má náhlá úmrtí v rodin-
né anamnéze. Pokud by pfiece jen byla far-
makologická léãba ADHD i v takovémto
pfiípadû nezastupitelná, je nezbytné vy‰et-
fiení u kardiologa, jeho souhlas se zahájením
léãby a následné sledování v kardiologické
ambulanci po dobu trvání farmakologické
terapie [45].

Risperidon
Risperidon fiadíme mezi atypická neu-

roleptika. Ve dvojitû slep˘ch studiích pro-
kázal schopnost sniÏovat agresivitu, dráÏ-
divost a hyperaktivitu. Jako jedin˘ zástupce
své skupiny získal registraci pro léãbu
poruch chování u dûtí od pûti let.

Aman a kol. zjistili ve dvojitû slepé pla-
cebem kontrolované studii signifikantnû
vy‰‰í úãinek risperidonu neÏ placeba na
pfiíznaky poruch chování u dûtí s ADHD.
Pfiidání risperidonu k léãbû methylfenidá-
tem vedlo k v˘znamnému ústupu hyper-
aktivity. Kombinace methylfenidátu a ris-
peridonu nezv˘‰ila frekvenci neÏádoucích
úãinkÛ [46]. 

Ve dvojitû slepé placebem kontrolované
studii u 25 dûtí ve vûku 7–12 let léãen˘ch
stimulancii s diagnózou ADHD a v˘razné
agrese zjistili Armenteros a kol. zmírnûní
agrese dle hodnocení rodiãÛ, ale ne dle
hodnocení uãitelÛ [47].

Dobr˘ efekt prokázal risperidon u pa-
cientÛ s ADHD, s poruchami chování a se
sníÏen˘m intelektem [48]. 

Ve studii Gunthera a kol. u 23 dûtí ve
vûku 6–15 let s ADHD a poruchami cho-
vání nebylo zji‰tûno zpomalení kognitivní-
ho tempa a zhor‰ení pozornosti, pokud byl
vedle methylfenidátu uÏíván i risperidon.
Zmírnily se pfiíznaky poruch chování [49].

âeské doporuãené postupy léãby uvá-
dûjí jako první krok v léãbû ADHD a poruch
chování (resp. hyperkinetické poruchy cho-
vání) methylfenidát [9]. Pokus o samostat-
nou léãbu methylfenidátem je v souladu
s v˘sledky metaanal˘zy studií s celkov˘m
souborem 844 dûtí, kdy methylfenidát
u dûtí s ADHD a komorbidní agresí vyka-
zoval tzv. effect size 0,9 [50].

Ve druhém kroku je doporuãena aug-
mentace risperidonem. U dûtí s hmotností
niÏ‰í neÏ 50 kg je doporuãeno zaãínat
s dávkou 0,25 mg/den a obden tuto dávku 
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zvy‰ovat o 0,25 mg. Obvyklé dávky u dûtí
s ADHD a poruchami chování a s hyperki-
netick˘mi poruchami chování se pohybu-
jí v rozmezí 1–2 mg/den. 

Ve tfietím kroku je alternativou methyl-
fenidátu atomoxetin [9].

Dlouhodobá farmakologická
léãba ADHD

ADHD byla dlouho povaÏována za one-
mocnûní spí‰e dûtské populace, které z vût-
‰í ãásti spontánnû remituje bûhem adoles-
cence. Tento názor do znaãné míry souvisel
s dÛrazem na hyperaktivitu jako hlavní sku-
pinu symptomÛ ADHD, která se skuteãnû
s vûkem zmírÀuje. Rostoucí zájem o poru-
chy pozornosti a dal‰í kognitivní deficity
ukázal, Ïe jde o symptomy vût‰inou per-
zistující do dospûlého vûku a z hlediska
funkãnosti závaÏnûj‰í, neÏ je hyperaktivita
[51]. Poruchy pracovní pamûti a z toho
vypl˘vající obtíÏe s plánováním a organi-
zací aktivit, zhor‰ená schopnost odloÏit
odmûnu, to v‰e jsou charakteristiky, které
jsou protikladné k vlastnostem nezbytn˘m
ke stabilnímu a úspû‰nému Ïivotu.

S posunem v konceptu ADHD smû-
rem k poruchám pozornosti a organizace
aktivit pfiichází zájem o dlouhodobou léã-
bu dûtí, adolescentÛ a dospûl˘ch.

Probûhla fiada studií sledujících efektivitu
dlouhodobé farmakologické léãby ADHD.
Abikoff a kol. [52] neprokázali bûhem dvou-
letého sledování u 103 dûtí ve vûku 7–9 let
pokles efektu léãby methylfenidátem. Cha-
rach a kol. sledovali po dobu 5 let 79 z 91
úãastníkÛ pfiedcházející klinické studie
s methylfenidátem. Z nich 69 setrvalo v léã-
bû po dobu 5 let. Kritériem pro adherenci
bylo uÏívání methylfenidátu alespoÀ 5 dní
v t˘dnu a nepfiítomnost lékov˘ch prázdnin
del‰ích neÏ 14 dní. Ukázalo se, Ïe pacien-
ti splÀující kritéria pro adherenci byli v prÛ-
bûhu studie lépe hodnoceni uãiteli neÏ pa-
cienti neadherentní [53].

Willens a kol. ve studii u 407 dûtí s ADHD
ve vûku 6–13 let léãen˘ch methylfenidá-
tem s prodlouÏen˘m úãinkem zjistili, Ïe po 
dobu dvou let sledování setrvalo ve far-
makologické léãbû 229 dûtí a 85 % rodi-
ãÛ tûchto dûtí hodnotilo efekt léãby jako
dobr˘ nebo vynikající. PrÛmûrná dávka
methylfenidátu stoupla bûhem dvou let 
o jednu pûtinu [54].

Dlouhodob˘ úãinek atomoxetinu byl
sledován u 416 dûtí ve vûku 6–15 let. Opro-
ti placebu byl atomoxetin po 9 mûsících
léãby signifikantnû úspû‰nûj‰í v prevenci
relapsu pfiíznakÛ (návrat k závaÏnosti na
zaãátku) [55]. Willens dlouhodobû sledo-
val 601 adolescentÛ s ADHD léãen˘ch ato-
moxetinem, z nichÏ 219 dokonãilo dvoule-
tou léãbu. PrÛmûrná dávka atomoxetinu
byla 1,4 mg/kg/den. Pro nedostateãn˘ úãi-
nek odstoupilo ze studie 16,5 % adoles-
centÛ. U respondérÛ do‰lo podle hodno-

cení rodiãÛ ‰kálou ADHD RS-IV k úpravû
stavu k normû od tfietího mûsíce léãby
a tento efekt vydrÏel do konce dvouletého
sledování [56].

Podnûtné poznatky o dynamice efektu
medikace pfii dlouhodobé léãbû vze‰ly
i z následného, dnes jiÏ devítiletého, sle-
dování pacientÛ z MTA studie [57, 58]. Od
22. mûsíce pfiestávaly b˘t rozdíly ve v˘sled-
cích léãby mezi skupinami (medikovaní vs.
nemedikovaní; kombinovaná léãba vs.
samotná medikace) signifikantní. Nejvût‰í
zlep‰ení bylo pozorováno v prÛbûhu prv-
ních 14 mûsícÛ léãby a pak jiÏ bylo pozvol-
nûj‰í. Pfietrvávající postiÏení bylo spojeno
s pfiítomností komorbidní poruchy opoziã-
ního vzdoru a poruch chování vyskytujících
se jiÏ pfii vstupu do studie. Podle dlouhodo-
bého vývoje bylo možné pacienty rozdě-
lit do tří skupin:
1. dûti s mal˘m úvodním zlep‰ením

a následn˘m postupn˘m zlep‰ováním;
2. dûti s v˘razn˘m úvodním zlep‰ením, 

které vydrÏelo i po 36 mûsících;
3. dûti, které se zlep‰ily na zaãátku, ale

pak se zhor‰ily.
Poslednû jmenovaná skupina pacientÛ

mûla celkovû vy‰‰í skóre agresivity a prÛ-
mûrnû niÏ‰í IQ neÏ pfiedchozí dvû skupiny.
Zajímavé je, Ïe dynamika zlep‰ení zdaleka
nebyla u v‰ech pacientÛ ve shodû s aktuální
medikací. Zlep‰ení v první skupinû bylo na
aktuální medikaci vázáno, ale ve druhé
skupinû uÏ najdeme pacienty, ktefií bûhem
prvních 14 mûsícÛ studie sice byli inten-
zivnû farmakologicky léãeni, ale zlep‰ení
bûhem následného dvouletého sledování
pokraãovalo i bez farmakologické léãby.

V klinické praxi musíme tedy b˘t pfiipra-
veni na to, Ïe stav pacienta se mÛÏe pfii
dobré complianci postupnû zhor‰it navzdo-
ry nûkolikamûsíãnímu dobrému efektu 
léãby. Taková situace mÛÏe nastat zejmé-
na v pfiítomnosti komorbidních poruch, ale
mÛÏeme poãítat také s moÏností remise jiÏ
bez nutnosti medikace.

Za odpovûì na léãbu je povaÏována
redukce pfiíznakÛ o 50 % [59]. JestliÏe je
tedy pacient léãen˘ pro ADHD alespoÀ
jeden rok kompenzován, nevyskytují se pfií-
znaky ADHD, je potfieba zamyslet se nad
pokraãováním medikace.
Remisi onemocnění ADHD naznačují tyto
situace:
1. není tfieba úmûrnû zvy‰ovat dávku léku,

pfiestoÏe se zvy‰uje hmotnost a v˘‰ka
dítûte;

2. stav pacienta se nezhor‰í, pokud opo-
mene uÏít dávku stimulancia;

3. chování i koncentrace jsou na dobré
úrovni i bûhem del‰ích lékov˘ch prázd-
nin.
Období, kdy je men‰í zátûÏ a rodiãe

mohou chování dítûte celodennû hodno-
tit, jsou ideální pro to, aby farmakologická
léãba byla zkusmo ukonãena. K pfiesnûj-

‰ímu zhodnocení schopnosti koncentrace
a v˘drÏe u nároãnûj‰ích ãinností mohou
rodiãe bûhem prázdnin vyzkou‰et obãas-
nou domácí v˘uku.

Psychosociální léãba 
ADHD 

Behaviorálnû orientovaná psychosociál-
ní léãba je spolu s farmakoterapií základ-
ním terapeutick˘m pfiístupem k ADHD [60]. 
Dûti s ADHD ãelí v denním Ïivotû fiadû pro-
blémÛ, které pfiekraãují rámec jádrov˘ch
symptomÛ. Mívají problémy ve vztazích
s vrstevníky, s dodrÏením nárokÛ, které na
nû kladou dospûlí, mají hor‰í vztahy s rodi-
ãi. Kontrola jádrov˘ch pfiíznakÛ farmako-
logickou léãbou tedy neznamená, Ïe dítû
s ADHD je zcela v pofiádku [61]. Napfiíklad
to, Ïe dítû, které je díky farmakologické léã-
bû ménû hyperaktivní a impulzivní, a není
proto odmítáno kamarády, je‰tû neznamená,
Ïe se umí mezi dûti ‰ikovnû zaãlenit, apod.

Vyfie‰ení tûchto problematick˘ch oblas-
tí je v‰ak dÛleÏité pro dlouhodob˘ v˘voj.
Jak bude dítě s ADHD úspěšné v dospě-
lém věku, záleží nejvíce na třech oblastech:
1. zda jeho rodiãe zvládnou efektivní

v˘chovné postupy;
2. jak dítû vyjde se sv˘mi vrstevníky;
3. jak je úspû‰né ve ‰kole.

Psychosociální léãba se má zamûfiit 
právû na tyto oblasti [62].

V behaviorální léãbû jde o vytvofiení
dovedností kompenzujících deficity vypl˘-
vající z poruchy. ProtoÏe je ADHD chro-
nicky probíhající onemocnûní, budou rodi-
ãÛm i dûtem nauãené techniky prospû‰né
velmi dlouho a zaãátek léãby by se nemûl
odkládat [63]. Behaviorální pfiístup chápe
chování jako kaskádu relativnû ohraniãe-
n˘ch aktivit, které jsou urãit˘m podnûtem
spou‰tûny a vedou k zákonit˘m dÛsled-
kÛm. Na základû anal˘zy chování v tomto
smyslu, resp. systému ABC (Antecendens
– to, co pfiedchází urãitému chování ãili
spou‰tûã; Behavior – chování, které dûti,
rodiãe a uãitelé chtûjí zmûnit; Consequen-
ce – co následuje po urãitém chování), lze
postupnû fixovat aktivity Ïádoucí a elimi-
novat aktivity ‰kodlivé. Právû zde se uka-
zuje, Ïe léãba ADHD nemÛÏe b˘t zamûfie-
na jen na dítû. K úspûchu je nutné, aby na
svém chování byli ochotni pracovat i rodi-
ãe [64].

Psychosociální léãba v ‰ir‰ím smyslu
zahrnuje spolupráci dûtského psychiatra
se ‰kolou dítûte. Jejím cílem je v˘mûna
informací o pokrocích v úpravû chování
a v˘konu ve ‰kole a edukace uãitelÛ o pro-
blematice ADHD. Obeznámenost s moder-
ními poznatky o léãbû ADHD a pfiístupech
k dûtem s touto poruchou zatím nelze na
ãesk˘ch ‰kolách automaticky pfiedpoklá-
dat. Uãitel je pfiitom v prvních roãnících
základní ‰koly jednou z nejdÛleÏitûj‰ích
osob, s níÏ se dítû v tomto vûku setkává.
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