
484

Úvod
ADHD – hyperkinetická 

porucha: definice, výskyt,
etiopatogeneze

Dûti trpící hyperkinetick˘m syndromem
s poruchou pozornosti (Attention Deficit
Hyperactivity Disorder, ADHD) mají nejvût-
‰í potíÏe s tím, aby udrÏely pozornost, resp.
vytrvaly v úsilí zamûfieném na dan˘ úkol.
(Dfiívûj‰í termíny lehká dûtská encefalo-
patie (LDE), minimální mozková dysfunk-
ce (MMD) vycházely z etiopatogenetic-
k˘ch pfiedstav o syndromu, zatímco termín
hyperkinetick˘ syndrom vychází pfiísnû ze
symptomatického popisu.) Hyperkinetick˘
syndrom se vyskytuje asi u 6 % dûtské
populace v pomûru chlapcÛ a dívek 3 aÏ 
5 : 1. Dûti trpící ADHD chronicky trpí nepo-
zorností, nadmûrnou aktivitou a impulzivi-
tou. Tyto charakteristiky se u nich v˘raznû
projevují jiÏ v ran˘ch stadiích v˘voje, a to
zfietelnûji, neÏ odpovídá jejich mentálnímu
vûku. Symptomy vystupují v˘raznûji v situa-
cích, které kladou poÏadavky na udrÏení
pozornosti, kontrolu pohybÛ a utlumení
impulzÛ (‰kolní úlohy, pobyt v kolektivu,
nutnost pfiizpÛsobení se urãit˘m normám
nebo pravidlÛm apod.).

Hyperkinetick˘ syndrom se ãasto vysky-
tuje s následujícími komorbidními poru-
chami (tab. 1). Tomu je nutné pfiizpÛsobit
pfiíslu‰nou farmakoterapii.

Hyperkinetická porucha dítûte zásad-
ním zpÛsobem ovlivÀuje nejen ‰kolní pro-
blémy, ale i rodinné interakce (tab. 2, 3).

Primární charakteristika
ADHD

1. Deficit pozornosti
Dûti trpící ADHD mají problémy s udr-

Ïením pozornosti ve v˘raznûj‰í mífie neÏ
ostatní dûti stejného vûku a pohlaví. 
Av‰ak souborn˘ pojem deficit pozornosti
je multidimenzionální a mÛÏe se vztahovat
k deficitu ãilosti, vzru‰ivosti, v˘bûrovosti
podnûtÛ, soustfiedûné pozornosti, k tûka-
vosti, k nedostateãnému rozsahu chápá-
ní atd. Dûti trpící ADHD mají nejvût‰í potí-
Ïe s udrÏením pozornosti ãi volního úsilí
zamûfieného na plnûní dan˘ch úloh. Tyto
potíÏe se obvykle projevují uÏ pfii hrav˘ch
testech typu World-Testu, pfii nichÏ má dítû
k dispozici volnou plochu a mnoÏství roz-
manit˘ch hraãek, a to tím, Ïe takové dítû si
hraje s hraãkami krat‰í dobu (tj. ménû vytr-
vá) a ãasto a rychle „pfiebíhá“ od jedné
hraãky ke druhé. Av‰ak nejdramatiãtûji se
tyto obtíÏe projeví v situacích, jeÏ nutí dûti,
aby udrÏely pozornost a soustfiedily se na
tûÏkopádné, nudné, opakované úlohy, jako
je napfiíklad ‰kolní práce bez bezprostfied-
ního dohledu uãitele, domácí úlohy nebo
(obecnûji) stál˘ (a nepfiíli‰ zajímav˘) pra-
covní v˘kon. PotíÏ nespoãívá ve zv˘‰ené

tûkavosti ani ve snadnosti, s níÏ se dítû
odvrací od úkolu k vnûj‰ím podnûtÛm, tfie-
baÏe mnozí rodiãe a uãitelé takové dítû tak-
to popisují. V˘zkum v typick˘ch pfiípadech
zji‰Èuje, Ïe tyto dûti nejsou v dÛsledku vnûj-
‰í stimulace tûkavûj‰í neÏ normální dûti.
Av‰ak irelevantní stimulace v rámci úlohy
sníÏí ãi zhor‰í v˘kon dítûte spí‰e neÏ sti-
mulace mimo úkolové materiály. V˘znam-
né je rovnûÏ sníÏení vytrvalosti pfii plnûní
úloh, zvlá‰È takov˘ch, které nepfiiná‰ejí bez-
prostfiední pozitivní odezvu, jeÏ je pro dítû
v˘znamná. Dále je zfiejmé, Ïe pozornost
dítûte s ADHD je snadno odvedena k jiné-
mu „zajímavûj‰ímu“ úkolu. Problémem je
tedy nejen porucha pozornosti, ale i vytr-
valosti.

2. Hyperaktivita
Druh˘m základním rysem ADHD je

nadmûrná nebo v˘vojovû nepfiimûfiená úro-
veÀ motorické ãi hlasové aktivity. Neklid,
nepokojné vrtûní se a v‰eobecnû patrné
pohyby tûla, které nejsou nezbytné ani
potfiebné, jsou u tûchto dûtí bûÏn˘m jevem.
Tyto pohyby b˘vají ãasto irelevantní vÛãi
zadané úloze ãi vÛãi celkové situaci
a v dané chvíli se zdají bezúãelné. Rodiãe
ãasto popisují tyto dûti obraty jako „stále
je vzhÛru a pofiád nûkde rejdí“, „dûlá, jako-
by mûl v zadku motorek“, „pofiád nûkam
leze“, „chvilku klidnû neposedí“, „moc poví-
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dá“, „ãasto si pro sebe brumlá a vydává
podivné zvuky“ a „pofiád se nûjak kroutí“.
KdyÏ jsou pozorovány pfii ‰kolní práci,
pozorovatelé zji‰Èují, Ïe tyto dûti jsou ãas-
to mimo lavici, pohybují se po tfiídû bez
svolení uãitele, bez ustání pfii práci pohybují
rukama i nohama, hrají si s pfiedmûty, kte-
ré nemají Ïádn˘ vztah k zadanému úkolu,
povídají si s jin˘mi dûtmi, a to tak, Ïe jim
ãasto skáãou do fieãi nebo si berou slovo,
i kdyÏ na nich není fiada. Pfiímá pozorová-
ní jejich sociálních interakcí s jin˘mi dûtmi
rovnûÏ ukazují celkovû nadmûrn˘ fieãov˘
projev a komentáfie.

3. Impulzivita
S tímto problémem (ne)vytrvalosti ve

volním úsilí je vzájemnû propojena nedo-
staãivost v útlumu chování reagujícího na
situaãní poÏadavky neboli nebrzdûnost
a nadmûrná impulzivita v porovnání s ostat-
ními dûtmi téhoÏ vûku a pohlaví. Podob-
nû jako pozornost je i impulzivita svou
povahou rovnûÏ multidimenzionální.

ZÛstává nejasné, které aspekty impul-
zivity jsou postiÏeny u dûtí trpících ADHD.
Po klinické stránce b˘vá ãasto patrné, Ïe
tyto dûti rychle odpovídají v rÛzn˘ch situa-
cích, aniÏ by ãekaly, aÏ budou dokonãeny
instrukce, ãi aniÏ by adekvátnû zhodnotily,
co se od nich v dané situaci vÛbec vyÏa-
duje. V˘sledkem b˘vají ãasto omyly vznik-
lé z nepozornosti. Tyto dûti mohou rovnûÏ
selhávat pfii uvaÏování o potenciálnû nega-
tivních, destruktivních ãi dokonce Ïivot
ohroÏujících následcích, které mohou vzni-
kat pfii urãit˘ch ãinnostech [15].

Diagnostická kritéria (DSM IV)
Diagnostická kritéria ADHD dle DSM IV

jsou uvedena v tab. 4. Na základû tûchto
kritérií lze ADHD rozdûlit do tfií podtypÛ: 
a) kombinovan˘ typ ADHD – kritéria 1A i 1B

jsou naplnûna minimálnû 6 mûsícÛ;
b) ADHD s pfievahou poruchy pozornosti

– splnûna jsou po dobu 6 mûsícÛ krité-
ria 1A;

c) ADHD s pfievahou hyperaktivity a impul-
zivity – splnûna jsou po dobu 6 mûsícÛ
kritéria 1B.
Pfii posuzování závaÏnosti ADHD nehra-

je roli jen poãet splnûn˘ch kritérií, ale i míra
odli‰nosti jednotliv˘ch projevÛ od normál-
ní populace (tab. 5). 

Pfii posuzování kritérií se doporuãuje
pouÏívat standardizovan˘ch posuzovacích
‰kál (rating scales) kvÛli urãení míry odchyl-
ky daného dítûte od jeho vrstevníkÛ téhoÏ
pohlaví a mentálního vûku. Získávání infor-
mací od rÛzn˘ch peãovatelÛ (rodiãe, uãi-
telé), ktefií dohlíÏejí na chování dítûte v rÛz-
n˘ch prostfiedích, je rovnûÏ velice dÛleÏité.
Tyto postupy mohou b˘t standardizované
(‰kála Connersové).

„V˘razn˘ stupeÀ“ je definován jako skó-
re pfiesahující devadesát˘ sedm˘ percen-

til chronologického a mentálního vûku dítû-
te pfii posuzování ‰kolního chování, mûfie-
no dobfie standardizovan˘mi metodami.

Hyperaktivní porucha spojená s úbyt-
kem pozornosti musí trvat del‰í ãasové
období (nejménû 6 mûsícÛ). Je-li pozoro-
vána u dûtí z men‰inov˘ch etnick˘ch sku-
pin ãi kultur (romské etnikum), musí b˘t
posuzována ve vztahu k ostatním dûtem
z téhoÏ prostfiedí a v témÏe mentálním
vûku. Aby se porucha pozornosti mohla
kvalifikovat jako ADHD, musí nepfiíznivû
ovlivÀovat ‰kolní v˘kon dítûte a musí se
(zároveÀ) projevovat v˘razn˘m rozporem
mezi intelektuálními schopnostmi dítûte

a jeho (její) uãební produktivitou (kapa-
citou). Tato porucha se ãasto projevuje 
velk˘mi, v˘vojovû neúmûrn˘mi potíÏe-
mi, pokud jde o naslouchání pfiíkladÛm
a instrukcím a fiízení se jimi a rovnûÏ pokud
jde o organizování, plánování, zahajování,
setrvání, dokonãení a ovûfiování akade-
mick˘ch úkolÛ, jako je ãtení, písemné kom-
pozice, matematika nebo rukopis.

Dûti, jejichÏ primární postiÏení splÀuje
jiné diferenciálnûdiagnostické podmínky
(napfiíklad poruchy uãení, váÏné emoãní
poruchy nebo mentální retardace), pod
poruchu úbytku pozornosti nespadají.
Z této diagnostické kategorie jsou rovnûÏ
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Tab. 1 KOMORBIDNÍ PORUCHY HYPERKINETICKÉHO SYNDROMU 
S PORUCHOU POZORNOSTI

– opoziãní porucha chování 40–70 %

– porucha chování 20–56 %

– psychopatie 20 % (pfiibliÏnû)

– delikvence, antisociální aktivity 18–30 %

– úzkostné poruchy 10–40 %

– depresivní poruchy 0–45 % (ve 20 letech 27 % 
genetické vztahy)

– bipolární porucha 0–27 % (údaje nepfiesné, neexistu-
jí prospektivní follow-up studie)

dal‰í komorbidní poruchy: 

– poruchy uãení 24–70 %

– poruchy ãtení 15–30 %

– lexikální poruchy (expresivní deficit) 10–54 %

– somatické a koordinaãní pohybové problémy, neobratnost 50 %

– sníÏená somatická v˘konnost ve srovnání s dûtmi stejného vûku

– náhodné otravy tfiikrát zv˘‰ené riziko

podle [14] – Barkley, 2004

Tab. 2 ·KOLNÍ PROBLÉMY

– performanãní (v˘konové) (90 %)

– sníÏení intelektové v˘konnosti (IQ sníÏené o 10–15 bodÛ)

– ãasté problémy s provozní pamûtí – zapomnûtlivost – 100 %

– poruchy uãení (viz v˘‰e)

Tab. 3 RODINNÉ VZTAHY

– v˘razné zv˘‰ení poãtu konfliktÛ rodiã–dítû (dítû–rodiã)

– zv˘‰ení poãtu rodiãovsk˘ch pfiíkazÛ a sníÏení citlivosti k potfiebám dítûte

– více dûtské nespolupráce a negativismu

– pokles pravdûpodobnosti a délky trvání vzájemné shody

– vût‰í rodiãovsk˘ stres

– sníÏení sebedÛvûry v rodiãovské roli 
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vylouãeny ty dûti, jejichÏ porucha pozor-
nosti je závislá na nedostatku pfiíleÏitostí
ke vzdûlávání nebo na nedostateãném
kontaktu s (úfiedním) jazykem (té které
zemû), v nûmÏ jsou podávány oficiální
instrukce. Vylouãeny jsou téÏ dûti s akut-
ním návalem potíÏí, jeÏ jsou evidentnû 
reakcí: 
– na stresující události spojené s funkcí

rodiny (tj. rozvod rodiãÛ, úmrtí ãlena rodi-
ny nebo blízkého pfiíbuzného);

– na naru‰ení prostfiedí, v nûmÏ dítû Ïije 
(tj. zmûna bydli‰tû nebo ‰koly);

– na zneuÏití ãi zneuÏívání (tûlesné t˘rání,
sexuální zneuÏití, vãetnû citové depriva-
ce) nebo popfi. na pfiírodní ãi lidmi zavi-
nûné katastrofy (tj. posttraumatické stre-
sové reakce);

– na bolestivé nebo jinak traumatizující 
onemocnûní (napfiíklad akutní chirurgic-
k˘ v˘kon, chronické onemocnûní atd.).

Diagnostická kritéria 
pro ADHD ICD-10 a DSM IV
Klasifikace ICD-10 1992-WHO pouÏí-

vá podobn˘ soupis pfiíznakÛ jako DSM IV.
Av‰ak identifikuje pouze subtyp A dle 
DSM IV (obr. 1). ICD-10 tedy vyÏaduje
v‰echny uvedené symptomy, poruchu
pozornosti, hyperaktivitu a impulzivitu.
Nepojednává hyperaktivitu a impulzivitu
jako spoleãnou dimenzi. Kritéria poruchy
pozornosti, hyperaktivity a impulzivity musí
b˘t pfiítomna jak ve ‰kole, tak i doma [6].
Hyperkinetická porucha (HKD) dle ICD-10
je tedy závaÏnûj‰í poruchou neÏ ADHD
a ADHD je diagnostikována ãastûji neÏ
hyperkinetická porucha. Definice hyper-
kinetického syndromu dle ICD-10 je bûÏ-
nûj‰í v Evropû, zatímco DSM IV kritéria jsou
uplatÀována pfiedev‰ím v USA. 

Etiologie hyperkinetické
poruchy

Zdá se pravdûpodobné, Ïe v etiologii
poruchy hrají roli nejen faktory genetické,
ale také prenatální a perinatální. Vût‰í
v˘znam mají pravdûpodobnû dlouhodobé
noxy provázené hypoxií (patologie v tûho-
tenství). Nelze v‰ak pominout ani v˘znam
dal‰ích etiologick˘ch faktorÛ, jako je napfií-
klad alergie, infekce nebo závaÏnûj‰í úraz
hlavy.

Zásadní v˘znam mají genetické poly-
morfismy, z nichÏ nûkteré mÛÏeme jiÏ pova-
Ïovat za prokázané (graf 1). Hyperkinetic-
ká porucha je polygennû podmínûná
porucha, která je dále ovlivÀována v˘‰e
uveden˘mi zevními faktory. Projevy hyper-
kinetické poruchy mohou b˘t potencová-
ny faktory sociálními a v˘chovn˘mi. Ro-
dinná interakce je zpûtnû zhor‰ována
chováním neléãeného hyperkinetického
dítûte.

Pouze v˘zkum nûkter˘ch kandidátsk˘ch
genÛ (DRD3, DRD4, DAT1, DRD5, DBH,

5HTT, 5HTR1B, SNAP25) pfiinesl relativnû
konzistentní v˘sledky potvrzující dûdiãnost
syndromÛ ADHD [4]. Nûkteré kandidátské
geny (geny acetylcholinov˘ch receptorÛ –
CHRNA4, CHRNA7, genÛ glutamátov˘ch
receptorÛ, genu tryptophan hydroxylázy,
tyrozin hydroxylázy, katechol-o-methyl-trans-
ferázy a norepinefrinového transportního
genu) nevykázaly asociaci s ADHD. V˘sled-
ky v˘zkumu ostatních genÛ (DRD2, MAO,
ADR2A, GABAA3, GABAB3) jsou nejas-
né. Tyto geny by mohly pomoci vysvûtlit
polygenní etiologii nûkter˘ch podskupin
ADHD a etiologii ADHD s komorbidními
poruchami.

Hypoteticky mÛÏe b˘t urãitá podskupi-
na ADHD identifikována korelací nûkter˘ch

fenotypick˘ch charakteristik: behaviorál-
ních, farmakogenetick˘ch a biochemic-
k˘ch s urãit˘mi kandidátsk˘mi geny. 

Zmûny biochemick˘ch markerÛ byly
popsány u nûkter˘ch podskupin ADHD
a u nûkter˘ch onemocnûní komorbidních
s ADHD. 1) U dûtí s ADHD bylo popsáno
sníÏení plazmatické hladiny 3-methoxy-4-
hydroxyphenyl glycolu (MHPG) a zv˘‰ení
metabolitu dopaminu – homovanilové kyse-
liny (HVA). 2) Dûti s extrémnû nízkou hla-
dinou MHPG byly nonrespondéry na léãbu
stimulancii. 3) Otázkou je, jestli je spojení
mezi velmi nízkou hladinou MHPG a geno-
typem DAT 10/10 – nonrespondéry na 
stimulancia. 4) Plazmatická hladina norad-
renalinu a MHPG mÛÏe b˘t zv˘‰ená u pa-
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Tab. 4 KRITÉRIA PODLE DSM IV PRO DIAGNÓZU ADHD

I. Buì A a/nebo B

A. 6 ãi více z následujících symptomÛ nepozornosti musí b˘t pozorováno minimálnû 6 mûsícÛ

Nepozornost

1. âasto nedává pozor nebo dûlá ve ‰kole, v práci apod. chyby z nedbalosti.

2. âiní mu (jí) potíÏe soustfiedit se aÈ uÏ na úkoly nebo pfii hrách.

3. âasto to vypadá, Ïe neposlouchá, co se mu (jí) fiíká.

4. âiní mu (jí) potíÏe fiídit se instrukcemi jin˘ch osob (a není to kvÛli opoziãnickému, negativistickému
chování ani kvÛli nepochopení), napfiíklad mu (jí) dûlává potíÏe dokonãit nûjakou práci.

5. âasto má potíÏe zorganizovat si ãinnost.

6. âasto se vyh˘bá ãinnostem ãi nesná‰í ãinnosti vyÏadující velké mentální úsilí (domácí úkoly, úkoly 
ve ‰kole).

7. âasto ztrácí vûci, které jsou nezbytné pro ‰kolní práci ãi pro rÛzné dÛleÏité ãinnosti vÛbec, aÈ uÏ doma,
nebo ve ‰kole (napfiíklad hraãky, tuÏky, knihy, domácí úlohy).

8. Lehce ho (ji) od úkolu vyru‰í vnûj‰í podnût.

9. âasto zapomíná dûlat bûÏné denní ãinnosti.

B. ·est nebo více pfiíznakÛ hyperaktivity ãi impulzivity musí b˘t pfiítomno po dobu del‰í neÏ 6 mûsícÛ
v rozsahu, kter˘ je nepfiimûfien˘ stupni mentálního v˘voje dítûte.

Hyperaktivita

1. âasto si neklidnû pohrává s rukama, bezúãelnû pohybuje nohama anebo se vrtí na Ïidli. V dobû
dospívání mÛÏeme omezit kladnou odpovûì na tuto poloÏku pouze na takové pfiípady, kdy adolescent
hovofií o tom, Ïe proÏívá subjektivní pocity vnitfiního neklidu.

2. âasto vstává ze Ïidle, kdyÏ má sedût.

3. âasto nûkde pobíhá a na nûco leze v nevhodnou dobu a na nevhodném místû.

4. Dûlá mu (jí) potíÏe hrát si ti‰e.

5. Dûlá, Ïe je fiízen motorem.

6. âasto je nadmûrnû povídav˘(á), pfiekotnû hovofií.

Impulzivita

1. âasto vyhrkne odpovûì na otázku je‰tû pfiedtím, neÏ ji ten, kdo se ptá, vÛbec staãil dovyslovit 
(coÏ vede k ãast˘m chybám).

2. âasto vyÏaduje pozornost a ãiní mu (jí) potíÏe ãekat, neÏ se mu (jí) jí dostane.

3. âasto pfieru‰uje jiné anebo jim skáãe do fieãi, napfiíklad se plete do her jin˘ch dûtí.

II. Nûkteré symptomy byly pfiítomny pfied 7. rokem vûku.

III. Symptomy se projevují ve více prostfiedích.

IV. NesplÀuje kritéria v‰ezachvacující v˘vojové poruchy (Pervasive Development Disorder).
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cientÛ s ADHD a komorbidními poruchami:
dyslexie, poruchy chování. 5) SníÏení hla-
diny serotoninu v séru bylo pozorováno
u ADHD pacientÛ a jejich rodiãÛ, ktefií vyka-
zovali hyperkinetick˘ syndrom v dûtství. 
6) Opoziãní porucha komorbidní s ADHD
vykazuje niÏ‰í sérovou hladinu 5HT neÏ
ADHD bez opoziãní poruchy. 7) 5HT hladi-
na mÛÏe b˘t potenciálním markerem impul-
zivního chování. 8) SníÏená aktivita DBH
v séru byla nalezena u ADHD a u nesocia-
lizované poruchy chování. 9) Socializo-
vaná porucha chování nebyla spojena 
s nízkou aktivitou dopamin β-hydroxylázy
(DBH) [17].

Dal‰í moÏnosti pfii studiu etiologie ADHD
jsou studie farmakogenetick˘ch markerÛ
a korelace farmakogenetick˘ch a bioche-
mick˘ch markerÛ. Problém participace jed-
notliv˘ch transmiterov˘ch systémÛ v etio-
logii ADHD mÛÏe b˘t studován pomocí lékÛ
uÏívan˘ch v terapii ADHD se specifick˘m
mechanismem úãinku. Jsou to dopamin-
ergní léky (stimulancia), noradrenergní lék
(atomoxetin) a serotoninergní léky (inhibi-
tory reuptake serotoninu, pfiedev‰ím cita-
lopram, kter˘ je nejvíce specifick˘m inhibi-
torem reuptake serotoninu). A naopak
diferenciace urãité skupiny pomocí kandi-
dátsk˘ch genÛ mÛÏe pomoci predikovat
nonrespondéry na urãité léky.

Neuroanatomické struktury
a hyperkinetická porucha
V etiopatogenezi ADHD jsou v prena-

tálním a moÏná také postnatálním v˘voji
fixovány urãité genetické, resp. enviro-
mentální vlivy, které se projeví funkãnû
v˘znamn˘mi modifikacemi nûkter˘ch moz-
kov˘ch struktur. K tûmto strukturám patfií
prefrontální mozková kÛra, bazální gan-
glia a mozeãek (obr. 2). Tyto struktury mají
oproti zdravé populaci stejného vûku sní-
Ïen˘ objem o 7–10 % [6]. Dále pak jsou
uvedené struktury odli‰né také pomûrem
velikosti na obou stranách (u zdrav˘ch
osob dominuje strana pravá, u hyperkine-
tick˘ch osob strana levá.) Hyperaktivita
a sníÏená kontrola motoriky souvisí s dys-
funkcí bazálních ganglií, která pravdûpo-
dobnû obsahují sníÏené mnoÏství dopa-
minu (dopaminová hypotéza ADHD.) Lobus
posterior inferior mozeãku a area VIII aÏ X
vermis cerebelli byly zmen‰ené u jedincÛ
s ADHD. 

Frontální mozková kÛra, která souvisí
s procesy pozornosti, byla také v˘razn˘m
zpÛsobem zmûnûna u jedincÛ s hyperki-
netickou poruchou. Tyto oblasti zahrnují
gyrus cinguli anterior (struktury zodpoví-
dající za exekutivní kontrolní funkce), pra-
v˘ frontální lalok, kter˘ odpovídá za pozor-
nost a vigilitu, a lev˘ dorzolaterální region,
kter˘ souvisí s kognitivními procesy a krát-
kodobou verbální pamûtí. V‰echny tyto
struktury byly zmen‰ené oproti kontrolním
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Obr. 1 Srovnání definic hyperkinetického syndromu

ADHD – ICD 10

ICD 10 – hyperkinetická porucha

hyperaktivita impulzivita porucha aktivity
a pozornosti

+

+

+

+

—>

porucha chování hyperkinetická
porucha chování—>

ADHD – DSM IV

hyperaktivita / impulzivita ADHD kombinovan˘ subtyp

porucha
pozornosti

————————————> ADHD s pfievahou poruchy 
pozornosti

hyperaktivita / Impulzivita ADHD s pfievahou hyperaktivity 
a impulzivity

—>

—>

porucha
pozornosti

porucha
pozornosti

Tab. 5 KRITÉRIA ZÁVAÎNOSTI DEFICITU POZORNOSTI – HYPERAKTIVITY

mírn˘ Jen málo symptomÛ, pokud vÛbec nûjaké z tûch, které jsou potfiebné ke stanovení této 
diagnózy, se projevuje v nadmûrné mífie. ·kolní a spoleãenská angaÏovanost dítûte trpí 
v tomto stupni choroby jen minimálnû anebo vÛbec ne.

stfiední Symptomy ãi míra (spoleãenské) funkãní újmy kolísají mezi „mírnou“ a „váÏnou“.

váÏn˘ Ze symptomÛ potfiebn˘ch ke stanovení této diagnózy se mnoho projevuje v nadmûrné mífie.
Újma, aÈ uÏ se t˘ká ãinností doma, ve ‰kole nebo pfiátelství s vrstevníky, je (témûfi) 
v‰ezachvacující.

Graf 1 Prokázané polymorfismy u ADHD: HTR1B, 5HTTLPR, SNAP25, DBH, SLC6A3, DAT,
DRD5, DRD4; podle [4] – Faraone, et al., 2005

FB – family-based studie, CC – case-control studie, DRD4 – dopaminov˘ D4-receptor, DRD5 – dopaminov˘
D5-receptor, SLC6A3 – dopaminov˘ transportér, DBH – dopamin β-hydroxyláza, SNAP25 – synaptosomál-
nû asociovan˘ protein 25, SLC6A4 – serotoninov˘ transportér, HTR1B – serotoninov˘ 1B receptor
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skupinám (zhruba o 7–12 %). I tyto struk-
tury mozkové kÛry jsou bohaté na dopa-
minové receptory. Pacienti s poruchami
uãení se naopak vyznaãují zmen‰en˘mi
parietookcipitálními laloky mozkové kÛry.
V nûkter˘ch studiích byly také zachyceny
analogické zmûny corpus calosu [6]. Není
zatím jasné, zda uvedené zmûny pfietrvá-
vají v prÛbûhu v˘voje, a to jak u pacientÛ,
u nichÏ dochází k normalizaci psychopa-
tologick˘ch projevÛ, tak u pacientÛ, u kte-
r˘ch hyperkinetická porucha, resp. ADHD
pfietrvává.

Psychofarmakoterapie 
ADHD

V centrálním nervovém systému dochá-
zí v dûtství k postupnému dozrávání norad-
renergních a dopaminergních neuronÛ,
noradrenergní transmise se v prÛbûhu
dospívání zvy‰uje a dopaminergní trans-
mise se sniÏuje. Noradrenalin zvy‰uje 
relevantní signály a dopamin potlaãuje 
signály irelevantní. Modifikuje se funkce
v rozhodujících strukturách CNS, bazál-
ních gangliích, locus coeruleus a prefron-
tálním a parietálním kortexu.

Stimulancia
Zlat˘m standardem farmakoterapie

ADHD jsou stimulancia s krátk˘m poloãa-
sem vyluãování [12]. Tato psychofarmaka
zlep‰ují pozornost, nevedou k útlumu, sni-
Ïují hyperaktivitu a impulzivitu, a tím také
zlep‰ují ‰kolní adaptaci a prospûch dûtí
[10]. Pfiehled stimulancií uÏívan˘ch ve svû-
tû i u nás ukazuje tab. 6.

V tabulce je také uveden amphetami-
nil, kter˘ byl dfiíve u nás úspû‰nû uÏíván
[8]. Úãinnost stimulancií s krátk˘m polo-
ãasem vyluãování potvrdilo do roku 1999

celkem 62 randomizovan˘ch kontrolova-
n˘ch studií, kter˘ch se úãastnilo 2897 pa-
cientÛ [12]. V posledních 4 letech byly 
publikovány je‰tû dal‰í kontrolované stu-
die, které dokládají úãinnost stimulancií
u 70–80 % léãen˘ch dûtsk˘ch pacientÛ.
NeÏádoucí úãinky stimulancií s krátk˘m
poloãasem (tab. 7) vyluãování lze elimino-
vat podáváním mezi jídlem, vynecháním
veãerní dávky a event. i tzv. lékov˘mi prázd-
ninami. Tyto lékové prázdniny pfiedstavují
pfiechodné vysazení lékÛ (vût‰inou v dél-
ce 6–7 t˘dnÛ) o letních prázdninách. Léky
se znovu nasazují asi jeden t˘den pfied
zaãátkem ‰kolního roku. Toto opatfiení eli-
minuje moÏné sníÏení hmotnosti, eventu-
álnû nepatrné sníÏení v˘‰ky ve srovnání
s neléãenou populací [4, 5]. SníÏení chuti
k jídlu je v na‰ich podmínkách ãastûji spí-
‰e v˘hodou vzhledem k tomu, Ïe znaãná
ãást populace je obézní a stravovací návy-
ky jsou chybné a vedou k pfiejídání. Dále
je moÏné problém fie‰it sníÏenou dávkou,
event. kombinovanou terapií.

Dfiívûj‰í obavy, Ïe uÏívání stimulancií
v dûtství a v adolescenci vede ke zv˘‰e-
nému riziku návyku, byly vyvráceny [13]. 

Stimulancia s prodlouženým
vylučováním

Nev˘hody stimulancií s krátk˘m polo-
ãasem vyluãování (omezená doba úãinku
na nûkolik málo hodin, nutnost podávat
2–3krát dennû, vût‰í v˘skyt neÏádoucích
úãinkÛ, kter˘ souvisí s v˘kyvy hladin pre-
parátu v plazmû) eliminují podávané léky
s prodlouÏen˘m poloãasem vyluãování.
Tyto léky je moÏné podávat pouze jeden-
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Tab. 7 NEJDÒLEÎITùJ·Í NEÎÁDOUCÍ ÚâINKY STIMULANCIÍ S KRÁTK¯M
POLOâASEM VYLUâOVÁNÍ

neÏádoucí úãinek v˘skyt

sníÏení chuti k jídlu 30 %

nespavost 17 %

bolesti Ïaludku 9 %

pozn.: Nekontrolované studie uvádûjí ménû neÏádoucích úãinkÛ, neÏ odpovídá skuteãnosti.

podle [12] – Schachter, et al., 2001 

Tab. 6 STIMULANCIA S KRÁTK¯M
POLOâASEM VYLUâOVÁNÍ 
(ZLAT¯ STANDARD TERAPIE)

amphetamin Adderall * 

dexamphetamin Dexetrin, Dextrostat *

dexmethylphenidat Fokalin * 

amphetaminil Aponeuron **

methylphenidat Ritalin

* není k dispozici v âR, ** v˘roba zastavena

Obr. 2 Neuroanatomické motorické spoje u ADHD
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krát dennû ráno, neru‰í spánek, nedochází
k v˘kyvÛm hladiny a tím i ke zmûnám kli-
nické úãinnosti. V âR v‰ak zatím nejsou
tyto léãivé pfiípravky registrované.

Další možnosti
psychofarmakoterapie ADHD

Terapie stimulancii je vysoce úãinná
u 70–80 % pacientÛ s ADHD. Ve zb˘vají-
cích 20–30 % pfiípadÛ rezistentních na
samostatnou léãbu stimulancii je vhodné
uÏít dal‰í léky, event. uÏít léãbu kombino-
vanou. Nejãastûji uÏívané léky mimo sti-
mulancia jsou uvedeny v tab. 8. Tyto léky
jsou uÏívány také v pfiípadû neÏádoucích
úãinkÛ stimulancií. 

Atomoxetin
Vedle stimulancií je v souãasné dobû ve

svûtû nejãastûji uÏíván atomoxetin. Tento
lék se vyznaãuje v˘bornou sná‰enlivostí,
spektrum neÏádoucích úãinkÛ je podob-
né jako u stimulancií, ovlivnûní chuti k jíd-
lu je ménû v˘razné stejnû jako ostatní neÏá-
doucí úãinky, jeho uÏívání není provázeno
neÏádoucími kardiovaskulárními úãinky a je
povaÏován za vysoce perspektivní moÏ-
nost léãby. Byla provedena fiada kontrolo-
van˘ch studií s pozitivními v˘sledky. Je
pravdûpodobné, Ïe bude v blízké dobû (do
1 roku) registrován také v âeské republi-
ce. Úãinnost mûfiená sub‰kálou pozornosti
a sub‰kálou hyperaktivity a impulzivity
v dávkování 0,5 mg/kg/den, 1,2 mg/kg/den
a 1,8 mg/kg/den je uvedena v grafu 2. UÏí-
vaná dávka je nejãastûji 1,2 mg/kg/den.
Uveden˘ preparát byl podroben fiadû kon-
trolovan˘ch klinick˘ch studií a je jiÏ del‰í
dobu uÏíván v USA a v nûkter˘ch evrop-
sk˘ch zemích.

Tricyklická antidepresiva
Stále je moÏné vyuÏít také nûkter˘ch tri-

cyklick˘ch antidepresiv, zejména u paci-
entÛ s tiky a anxietou, resp. depresí. DÛle-
Ïité je monitorování EKG pfied zahájením
léãby a v jejím prÛbûhu (tab. 9).

ββ2-agonisté
Clonidin je látka, která byla uÏívána opa-

kovanû v zahraniãí, existuje dostateãn˘
poãet kontrolovan˘ch studií, jeho ‰ir‰ímu
uÏití brání v˘skyt neÏádoucích úãinkÛ, 
byl v âR uÏíván pouze v˘jimeãnû, na dru-
hé stranû jeho úãinnost u nûkter˘ch far-
makorezistentních, impulzivních a agre-
sivních pacientÛ mÛÏe vést v budoucnu
k jeho ãastûj‰ímu uÏívání. 

Psychofarmaka uÏívaná
zejména u farmakorezistentních

pacientÛ a u komorbidní
poruchy chování

V léãbû ADHD s v˘raznûj‰í hyperaktivi-
tou a impulzivitou zejména pfii farmakore-
zistenci na stimulancia uÏíváme s dobr˘mi

v˘sledky zejména risperidon, carbamaze-
pin a lithium.

Risperidon
Nízké dávky risperidonu vedou k blo-

kádû presynaptick˘ch inhibiãních recep-
torÛ, a tím zvy‰ují noradrenergní transmisi.
Je proto dÛleÏité dodrÏovat dávkování do
1 mg/den. V léãbû je dle posledních v˘zku-
mÛ preferována kombinace stimulancií
s dlouhodob˘m úãinkem a nízké dávky ris-
peridonu do 1 mg/den.

Carbamazepin
Pozitivní v˘sledek mÛÏeme ãastûji 

oãekávat pfii podávání carbamazepinu
u pacientÛ s epileptiformními EEG grafy
i u pacientÛ bez epileptick˘ch záchvatÛ.

Klinické studie potvrdily v dûtské a doros-
tové psychiatrii úãinnost carbamazepinu
u poruch chování [7]. NeÏádoucí úãinky
jsou pfii zachování uvedené hladiny vût‰inou
malé. Je nutné kontrolovat bílou fiadu krev-
ního obrazu, zejména v prvních 1–2 mûsí-
cích léãby. Nûkdy se mÛÏe vyskytnout
nápadná únavnost, event. bolesti hlavy.
Plazmatické hladiny carbamazepinu by
mûly b˘t monitorovány a mûly by se pohy-
bovat mezi 4 a 10 ng/ml. 

Lithium
Lithium se vyznaãuje antiagresivním

úãinkem, dále pak stabilizuje nálady paci-
entÛ, zejména u pacientÛ s cyklotymními
rysy osobnosti, má antisuicidiální efekt
a sniÏuje impulzivitu, coÏ ukazuje na moÏ-
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Tab. 8 DAL·Í LÁTKY UÎÍVANÉ PRO LÉâBU ADHD

látka vlastnosti

atomoxetin * málo neÏádoucích úãinkÛ, Ïádné 
kardiovaskulární, selekt. reuptake noradrenalinu

tricyklická antidepresiva (desipramin, imipramin, neÏádoucí úãinky potenciálnû kardiotoxické
noradrenalin, dosulepin)

β2-agonisté * (clonidin a guanfacin) neÏádoucí kardiovaskulární úãinky, komplikovaná 
komedikace s methylphenidatem

* není t. ã. k dispozici v âR

Tab. 9 TRICYKLICKÁ ANTIDEPRESIVA POUÎÍVANÁ V LÉâBù ADHD

výhody prokázaná efektivita vãetnû uÏití u ADHD 
s komorbiditami: anxieta, deprese, tiky

nežádoucí účinky sucho v ústech, zácpa, únava, tachykardie

limity monitorování EKG a plazmatick˘ch hladin, riziko 
fatálního pfiedávkování (do 200 ng/ml, < 130/min, 
PR < 200 ms, QTc < 460 ms)

dávkování imipramin 0,7–6,3 mg/kg/den, 
nortriptylin 0,4–4,5 mg/kg/den

Graf 2 Atomoxetin ve srovnání s placebem, ovlivnění ADHD měřené subškálou pozornosti
a subškálou hyperaktivity a impulzivity
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nost uÏití u farmakorezistentních impulziv-
ních a agresivních pacientÛ. Je vÏdy nutno
sledovat hladiny lithia a v˘skyt neÏádou-
cích úãinkÛ (tab. 10).

Závûr
Psychofarmakoterapie hyperkinetické-

ho syndromu pfiedstavuje v mnoha pfiípa-
dech indikovanou a nezbytnou souãást

terapie. Úspû‰nost této léãby je plnû srov-
natelná s terapií psychofarmaky u dospû-
l˘ch. Léãba stimulancii nezvy‰uje, ale 
naopak sniÏuje rizika závislosti v ãasné
dospûlosti. Biologické zvlá‰tnosti v etiolo-
gii hyperkinetické poruchy vysvûtlují úãin-
nost lékÛ ze skupiny stimulancií a rovnûÏ
objasÀují, proã stimulancia nezvy‰ují, ale
naopak sniÏují riziko drogové závislosti. 

Stimulancia lze uÏít stejnû dobfie u dûtí,
dospívajících i dospûl˘ch. DÛleÏitá je pfies-
ná diagnostika vyÏadující klinickou zku‰e-
nost a uÏití standardizovan˘ch ‰kálovacích
postupÛ. NeÏádoucí úãinky stimulancií do
znaãné míry eliminují stimulancia s poma-
l˘m vyluãováním úãinné látky. Tyto léky
v budoucnu pravdûpodobnû ãásteãnû
nahradí dosud uÏívaná stimulancia s krát-
k˘m poloãasem vyluãování. Velkou per-
spektivu v léãbû pfiedstavuje atomoxetin,
kter˘ jiÏ nyní patfií k lékÛm ãasto uÏívan˘m
ve Spojen˘ch státech a v nûkter˘ch evrop-
sk˘ch zemích. U pacientÛ s kombinací
ADHD a poruch chování bude preferová-
na kombinace stimulancia a nízké dávky
risperidonu, event. dal‰ího neuroleptika,
u farmakorezistentních pacientÛ i dal‰í 
farmaka. Farmakoterapie bude stále ãas-
tûji dÛleÏitou souãástí prevence rozvoje
následné psychopatologie v oblasti poruch
chování, poruch osobnosti a drogov˘ch
závislostí u pacientÛ s hyperkinetickou
poruchou.

Úãast autora na 16. kongresu IACAPAP
v Berlínû v roce 2004 byla podpofiena 
firmou Eli-Lilly âR.
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Tab. 10 âASNÉ A POZDNÍ NEÎÁDOUCÍ ÚâINKY PODÁVÁNÍ LITHIA

ãasné úãinky pozdní úãinky

prÛjmy polydipsie

nauzea a zvracení polyurie

tfies prstÛ rukou struma, event. hypothyroidismus

mírná únavnost zvy‰ování hmotnosti

slabost v dolních konãetinách padání vlasÛ

edémy

kardiomyopatie (vymizí vût‰inou do 2–4 t˘dnÛ 
po zapoãetí léãby lithiem)

zapomnûtlivost

teratogenní úãinky 


