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Abstrakt

ADHD pfedstavuje pomérné Siroce rozsitenou diagnézu v détském veéku. Aktualni studie
uvadéji vyskyt u 5 az 10 % populace. Jednd se o skupinu vyvojovych poruch, projevujici se v
mensi ¢i vEtsi mife ve vSech oblastech zivota ditéte, ale i jeho okoli. Jde o poruchu
vyznacujici se nadmérnou aktivitou, nepozornosti a impulzivitou. Vyznacuje se rozmanitou
symptomatologii, rtiznou etiologii a nejednotnym vyvojem a je modelovou poruchou pro

interakci mezi faktory genetickymi, neurobiologickymi a zevnimi epigenetickymi.

Disertacni prace se zabyva problematikou variability somatického vyvoje u déti s ADHD.
Hlavni cilem disertacni prace je analyzovat rlstové odchylky medikovanych 1
nemedikovanych déti s ADHD od populaéni normy. Diléi otazkou prace je, zda jednim
z faktort,, eventualné zjisténych rozdili mohou byt specifické stravovaci navyky, resp.
specificky Zivotni styl této skupiny. Za ucelem zodpovézeni otazek byly realizovany dvé
nezavislé studie, prvni zaméfena na antropometrické vySetfeni, druhd zaméfena ziskéani

infromaci o stravovacich navycich a Zivotnim stylu u déti s ADHD.

Vysledky prvni studie poukazuji na rozdily v télesnych parametrech mezi skupinou déti
s ADHD ve srovnani s kontrolnimi détmi a také mezi skupinou déti s ADHD uZivajici
medikaci a nemedikovanymi détmi s ADHD. Déti s ADHD jako celek dosahuji primérné
niz$i télesné vysky nez déti kontrolni, medikované déti maji primérnou télesnou vysku nizsi
nez déti medikované. Vyznamné rozdily byly zjiStény zejména Vv ukazatelich stavu vyzivy.
Statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami je v télesné hmotnosti, kdy nemedikované déti
S ADHD maji nejvys$i hodnoty té€lesné hmotnosti a nejniz§i medikované déti s ADHD.
Obdobné je tomu 1 u procenta podilu télesného tuku.

Druhé studie pfinesla vyznamné informace o pohybové aktivité¢ a stravovacich navycich
déti s ADHD ve srovnani s détmi kontrolnimi. Vysledky srovnani poukazuji na nizsi
pravidelnou pohybovou aktivitu déti s ADHD a specifické rozdily ve stravovacich navycich.
U déti s ADHD nalézdme niz$i miru pravidelnosti ve stravovani, vétsi piijem slazenych
napojii a méné Casty piijem ovoce a zeleniny ve srovnani se skupinou kontrolni.

Tyto nalezy do urcité miry potvrzuji hypotézu o mozném specifickém stylu stravovani u
déti s ADHD, ktery miiZe souviset s rozdily v télesnych parametrech oproti kontrolni skupiné.

Prace piinasi nové poznatky o specifickych souvislostech ADHD v oblasti variability
somatického vyvoje, které mohou byt, samoziejmé kromé jinych faktora, ¢astecné zpiisobeny

specifickymi stravovacimi navyky a zivotnim stylem obecné.
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Abstract

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is one of the most commonly diagnosed
childhood psychiatric disorders, with prevalence 5 — 10 % in general population. This
developmental disordes is manifested in every part of children’s behavior and it is
characterized by inadequate level of attention, excessive activity and impulsivity. ADHD is a
complex disorder influenced by genetic and environmental factors, characterized by variol
symptomatology, etiology and heterogeneous development. It is a model disorder for
combination of interaction of genetic, neurobiological and environmental factors.

The aim of the presented study was to describe the variability of somatic development of
ADHD children. The main aim wass to analyze the growth of medicated and non-medicated
ADHD children compared with population norms. Partial question is to identify factors which
may be conneted with these changes, e. g. specific life style of this group. In order to ansewer
these question two independent studies were provided- the first focused on anthropometric
examination, the second focused on eating habits and lifestyle in ADHD children.

According to the results of the first study there are differences in anthropometric
parameters between the group of ADHD children compared to control children and also
between the group of children with medicated ano non-medicatedc ADHD children. ADHD
children have lower average body height than the control children, medicated children have
an average body height lower than children medicated. Significant differences were found
mainly in indicators of nutrition. There is statistically significant difference between groups in
body weight and body fat - non-medicated ADHD children have the highest values,
medicated children the lowest.

The second part of the research poined on significant information about physical activity
and eating habits of ADHD children compared to control children lower regular physical
activity of ADHD children and specific differences in dietary habits. ADHD children have
probably a lower rate of regularity in diet, increased intake of sweetened beverages and less
frequent intake of fruits and vegetables compared to the control group.
These findings support the hypothesis of a possible specific style of eating in ADHD children
which may be related to differences in the physical parameters.

The study has brought new knowledge about the the variability of somatic development in
ADHD children, which can be, among other factors, partly associated specific dietary habits

and lifestyle.
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Seznam pouzitych zkratek

AAP - Americka akademie pediatrii

ACTH - adrenokortikotropni hormon

ADD - Attention Deficit Disorder

ADHD - Attention Deficit Hyperactivity Disorder

ADHD-C - Attention Deficit Hyperactivity Disorder Combined Type — Kombinovany typ

ADHD-I - Attention Deficit Hyperactivity Disorder Inattentive Type — Nepozornostni typ

ADHD-HI - Attention Deficit Hyperactivity Disorder Hyperactive/Impulsive Type —
Hyperaktivn¢ impulzivni typ

ADRAZ2A - alpha-2-adrenergni receptor

Amx - atomoxetin

BMI — body mass index

BMR — bazalni metabolismus

CAV - celostatni antropologicky vyzkum

CBCL - Child Behavior Checklist

CPQ — Conners Parents Questionnaire, Dotaznik Connersové pro rodice

CD - conduct disorders

CT - pocitatova tomografie

COMT - katechol-O-methyltransferaza

DAT — dopaminovy transportér

DAT1 — gen dopaminového transportéru

Dex - dextroamfetamin

DBH - dopamin beta-hydroxylaza

DNA — deoxyribonukleova kyselina

DRD — gen pro dopaminovy receptor

DSM-1V — Diagnosticky a statisticky manual dusevnich nemoci 4. revize

EEG - elektroencefalogram

fMRI - funkéni magnetické rezonance

GABA — kyselina gama-aminomaselna
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GH — rtistovy hormon

GIT — gastro-intestinalni trakt

HPA osa - hypotalamo-pituitarni-adrenokortikalni osa

HTR1B — 5-hydroxytryptaminovy receptor 1B

HT - hydroxytryptamin

ICD-10 — International Classification of Diseases, Mezinarodni klasifikace nemoci
IQ — inteligenc¢ni kvocient

KBT - kognitivné-behavioralni terapie

LMD — lehkéd mozkova dysfunkce

MAOQO — monoaminooxidéaza

MAO-A — monoamin oxidaza A

MKN-10 — Mezinarodni klasifikace nemoci, 10. revize

Mph - metylfenidat

MRI - magneticka rezonance

ODD - porucha opozi¢niho vzdoru

PDD - pervazivni vyvojové poruchy

SDS — SD skore

SNAP25 - synaptosomal-associated protein 25

SNP — Single Nucleotide Polymorphism, jednonukleotidovy polymorfismus
T3 — trijodthyronin

T4 — tyroxin

TACR1 — tachykininovy receptor 1

TRH - thyrotropin

VNTR — variable number of tandem repeat, variabilni pocet tanemovych repetic
WHO — World Health Organisation, Svétova zdravotnicka organizace

5-HT — serotonin, 5-hydroxytryptamin

5-HTT — serotoninovy transportér
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Uvod k disertacni praci

Disertacni prace se zabyva problematikou variability somatického vyvoje u déti s ADHD.
Prace navazuje na pilotni projekt sledovani télesnych zmén u déti s ADHD, ktery sledoval
rozdily v télesné vysSce Vv souvislosti s uzivanim metylfenidatu. Tento vyzkum poukazal na
nizsi télesny vzrast u celé skupiny déti s ADHD a vyssi hodnoty ukazatelli stavu vyzivy.
Z tohoto diivodu jsem se rozhodla zaméfit predkladanou doktorskou disertacni praci tomuto

tématu.

Hlavni cilem disertatni prace je analyzovat rustové odchylky medikovanych i
nemedikovanych déti s ADHD od popula¢ni normy. Dilé¢i otazkou prace je, zda jednim
z faktorti, eventualné zjisténych rozdili mohou byt specifické stravovaci navyky, resp.
specificky zivotni styl této skupiny.

V teoretické diserta¢ni praci je podan piehled variability vyvoje déti s ADHD nejen
V oblasti somatického riistu, ale ve vSech oblastech souvisejicich. Podan je tak ptehled
variability v oblasti genetickych souvislosti, neurobiologie, ale téz specifickych témat jako je
psychicky vyvoj nebo odpovéd na lécbu. Tato cast tvofi teoretickou zakladnu, ze které
vychazeji formulace vyzkumnych otazek a hypotéz v ¢asti empirické.

V empirické ¢asti jsou uvedeny dvé samostatné studie. Prvni studie je zaméfena na
podrobnou analyzu ristovych zmén u skupiny déti s ADHD nemedikovanych a skupiny déti
s ADHD wuzivajicich Ritalin (methylfenidat). Tato studie vychéazela z metodologickych
nedostatkt studii pfedchozich, a hlavni pozornost byla vénovana jednak vybéru probandi a
verifikaci diagnozy ADHD a dale podrobnému a peclivému antropometrickému méfteni. Tato
studie pfinesla zajimavé poznatky o statisticky vyznamnych zménach mezi sledovanymi
skupinami. Nicméné ziskana zjisténi neumoznuji hodnotit kauzalitu téchto zmén. Z tohoto
ditvodu jsem se po porad¢ se Skolitelem rozhodla tuto studii doplnit jesté o studii dil¢i, ktera
by se zamétfovala na jeden z moznych etiologickych faktort, kterym je specificky stravovaci a
zivotni styl. Tato studie bohuzel nemohla byt realizovana u zakladni zkoumané skupiny,
nicméné€ ziskané poznatky u souboru s pfijatelnou statistickou power ptinaseji dalsi zajimavé
informace o dnes velmi diskutované a frekventované diagnoze.

Souhrem prace pifinasi nové poznatky o specifickych souvislostech ADHD v oblasti
variability somatického vyvoje, které mohou byt, samoziejmé kromé jinych faktort, ¢astecné

zpusobeny specifickymi stravovacimi navyky a Zivotnim stylem obecng.
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Zjisténi prezentovana Vv této praci jsou i v kontextu jinych publikovanych studii stale spise
pilotni a upozoriiuji na nutnost dalsiho systematického studia této problematiky nejen u déti
medikovanych, ale i déti bez medikace. Diikladna a dlouhodoba analyza této problematiky
mize piinést zajimavé, ale i chybé&jici informace k pochopeni komplikované problematiky

ADHD. Ve studiu této problematiky pokracuji i po dokonceni ptedlozené disertacni prace.

16
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TEORETICKA CAST
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1 Uvod k teoretické ¢asti

Ustiednim tématem predkladané prace je variabilita télesného vyvoje déti s diagnézou
ADHD. Vzhledem Kktomu, Ze samotnd problematika variability ristu je pomérné uzka,

teoreticka ¢ast se zabyva variabilitou vyvoje déti s ADHD v komplexu celého vyvoje.

V teoretické casti jsou shrnuty zdkladni informace o ADHD a tato ¢ast je vénovana
poznatklim o variabilit¢ jak psychického, tak somatického vyvoje déti s ADHD. Podava
stru¢né vysvétleni a vymezeni pojmu, déle se ve stru¢nosti vénuje diagnostice. Dalsi kapitola
se vénuje etiologii ADHD. Nasledné jsou popsany projevy a variabilita psychického vyvoje u
téchto jedincl. Samostatnd kapitola se zabyva variabilitou endokrinni aktivity u ADHD,
nicméné tato oblast je dosud stidle nedostate¢né prostudovana. Dale jsou popsadny mozné
genetické pfiiny vzniku poruchy. V kratkosti jsou zde také podany informace o moznosti
1écby.

Teoreticka cast dale podava piehled vyznamnych zjisténi souvisejicich s télesnym
piehled nejvyznamnéjSich studii zamétenych jak na sledovani zmén v rlstu a télesném vyvoji
V souvislosti jak se samotnou poruchou, tak jako mozny vedlejsi t€inek 1écby. Dale jsou zde

diskutovéany stravovaci navyky jedincii s ADHD a jejich mozny vliv na odliSnosti v télesném

VYVoii.
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2 Uvod do problematiky

Diagnosticka kategorie ,,Attention deficit hyperactivity disorder* (dale jen ,,ADHD®) je
V poslednich letech vyraznym fenoménem v oblasti vyzkumu i klinické praxe, nejen v
psychiatrii. Jeji zavedeni mélo pfinést zpiehlednéni i vyjasnéni do té doby pomérné vagni
problematiky lehkych mozkovych dysfunkci a vSech pfibuznych jevl a pojmi. Soucasna
klinickd praxe i vyzkumné studie nicméné piindseji informace o tom, ze zvoleny koncept
pravdépodobné pfinesl vice novych otazek nez odpovédi. Nicméné i pres zivou diskusi
k diagnoze ADHD je vice nez jasné, ze problematika sni spojend neni bez vyhrady
psychiatricka, ale dotykd se i problematiky, ktera souvisi s celkovym psychickym, a
somatickym vyvojem.

ADHD je v soucasné dob¢ jednou z nejcastéji diagnostikovanych poruch v détském véku.
Jednd se o skupinu vyvojovych poruch, kterd zahrnuje kombinaci nadmérné aktivity,
impulzivity a nepozornosti. Porucha se projevuje v pribéhu vyvoje ditéte v podobé¢ oslabeni
v oblasti kognitivnich, exekutivnich a percepéné-motorickych funkci, v oblasti regulace
afektl a emotivity a také v socialnim pfizptsobeni.

ADHD je modelovou poruchou pro interakci mezi faktory genetickymi,
neurobiologickymi a epigenetickymi. Pficiny ADHD nejsou dosud zcela objasnény, nejvetsi
vliv se pfisuzuje dédicnosti a biologickym faktorim (napi. abnormalnimu fetdlnimu vyvoji,
vyvojovému poskozeni a dal§im). Podle dosavadnich studii se ukazuje, Ze na rozvoji ADHD
se podileji predevSim dysfunkéni geny pro dopaminové receptory, dopaminovy a
serotoninovy transportér, ale pravdépodobné i fada dalsich. Vyznamnou roli zde ovSem hraji i

faktory environmentalni.

ADHD provazeji také také neuroendokrinni zmény. V souvislosti s témito a dalSimi
zménami se mimo jiné vedou i diskuse o moznych odlisnostech v rtstu a télesném vyvoji. Dle
dostupnych vysledkit mohou déti s ADHD dosahovat niz§iho té€lesného vzristu, ale mohou
mit také vysSi hodnoty body mass indexu (BMI) a podilu tukové tkané (Ptacek et al., 2009a,
2009b, 2009c). Tyto zmény mohou byt ale rovnéz dusledkem specifickych rozdili ve
stravovacich navycich — napt. impulzivité ve stravovani, preferovani rychle dostupného jidla

apod. (Cortese et al., 2008). Vyssi vyskyt obezity u pacienti s ADHD miiZe byt zptisoben také
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vétsimi obtizemi v redukci hmotnosti u téchto pacientd v dusledku snizené sebekontroly

(Altafas, 2002; Curtin et al, 2005).

Ptes velké mnozstvi studii vénujicich se problematice ADHD a télesnému rustu a vyvoji
jsou priciny a souvislosti stale neobjasnény. Jednim z divodl je i to, ze vétSina studii se
zamé&fuje na sledovani télesnych parametr pouze v souvislosti s uzivanim medikace, tedy
piipadné zmény studuje z hlediska vedlejSich u¢inkt farmakoterapie. V soucasné dob¢ je ale

znamo, ze zmény v t€lesném vyvoji provazeji pravdépodobné poruchu jako takovou.
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3 Vyvoj pojmu, Diagnostika a Etiologie ADHD

Prvni kapitola poskytuje zakladni informace o vyvoji pojmu ADHD, diagnostice a

hodnoceni ADHD, diferencialni diagnostice a komorbidnich poruchach.

3.1 Vyvoj pojmu a kritérii ADHD

Soucasna odbornad terminologie v oblasti hyperaktivity a poruch pozornosti je znacné
nejednotna. Béhem dosavadniho vyvoje bylo mozno setkat se s riznymi pojmy, V nichz se
odrazela ptedpokladand etiologie onemocnéni (napf. minimalni poskozeni mozku) a pozdéji
pfedevs§im vyskytujici se pifiznak celého syndromu — hyperkineticky syndrom,
hyperexcitabilni syndrom apod. Vyvoj pojmi vztahujicich se k problematice lehkych
vyvojovych poruch tak ilustruje posun od dirazu na ptic¢inu diagnoézy (,,Light brain demage )
ke snaze vyjadiit charakteristiky odrazejici se v chovani jedince (,,Attentinon Deficit

Disorder®).

Prvni znamy zdokumentovany popis chovani vztahujici se k dnesnimu ADHD byl
zaznamenan v roce 1902, kdy britsky 1ékai George Still pfednesl pfednasku o skupiné déti s
,»poruchami mravni kontroly* (Still, 1902). Tyto déti udajn¢ vykazovaly slabou sebekontrolu,
pfehnanou aktivitu a netrpélivost. Jako jeden z prvnich pak publikoval v roce 1902 popis
poruchy, kterou bychom dnes s nejvétsi pravdépodobnosti oznadili jako poruchu pozornosti
S hyperaktivitou. Svlij nalez popsal jako abnormalni deficit moralni kontroly a svévolnou
zlomyslnost a nic¢ivost (Still, 1902). V nasledujicim obdobi se vyskatla fada diagnostickych

termint, ktera popisovala poruchu v souc¢asné dob¢é oznacovanou jako ADHD:

e Prvni systematicky popis nalezneme ve Ctyficatych letech dvacatého stoleti pod
nazvem ,,syndromy dusSevnich poruch mozku* (brain disorders), kdy hlavni daraz
byl kladen na organické postizeni mozku a chybny vyvoj zapticinény predevSim
strukturalni poruchou mozku, aktuadlnim poskozenim CNS, nadmérnou nebo

nedostate¢nou stimulaci (Hort, 2000).
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1937: Dr. Charles Bradley vydal vysledky své studie zahrnujici déti s ,,organickym
mozkovym syndromem®, které vykazovaly zlepSeni chovani a Skolnich vysledka

jako reakci na Benzedrin (dextroamphetaminovy sulfat; Bradley, 1937).

1947: termin se transformuje do tzv. ,,brain demage* (Straus and Lehtinen, 1947)

nebo ,,Minimal Brain Demage* (Gessel and Amatruda, 1947).

1952: Pavodni diagnosticky a statisticky manuéal (DSM; Americkéd psychiatricka
asociace APA, 1952) pouzil termin ,,Minimalni mozkové poskozeni* (MBD) nebo

»Hyperkineticky syndrom®.

1957: ,,Hyperkinetickd impulsivni porucha® (Denhoff et al., 1957) pfisoudila
symptomy nadmérné kortizolové stimulaci. Hovoii o tzv. ,,Cerebral Dysfunctions*
a dlraz se zacina obracet na souvislosti se specifickymi vyvojovymi poruchami

Skolnich dovednosti.

1960: ,,Hyperaktivni détsky syndrom* (Chess, 1960) byl zaméfen na excesivni
motorické pohyby.

1968: V DSM-II (APA, 1968) bylo pouzito terminu ,Hyperkineticka détska
reakce® (nebo adolescentni) a specifikovano, ze jestlize se vyskytuji tyto pfiznaky
sekundarné k organickému poskozeni mozku, nemélo by byt toto oznaceni
pouzito. V této verzi DSM byly také zahrnuty symptomy nesoustfedénosti a

kratkodobé koncentrace pozornosti, dale prehnana aktivita a neklid.

V sedmdesatych a osmdesatych letech se zacind klast diiraz na nejzfetelngjsi

projevy, a to neklid a zvySenou aktivitu (Barkley, 1990).

1980: V DSM-III (APA, 1980) byly pouzity terminy ,,Porucha pozornosti
s Hyperaktivitou“ (ADDH), ,,Porucha pozornosti bez Hyperaktivity*“ (ADD) a
,Porucha pozornosti, rezidualni typ* (ADD-RT). ADDH kladlo stejnou vahu na tfi
oblasti: nepozornost, impulzivitu a hyperaktivitu. ADD kombinovalo nepozornost
a impulzivitu, ale byla mozna absence hyperaktivity. ADD-RT zohlediovalo

rezidudlni pfiznaky, které pretrvavaly 1 poté, co hyperaktivita odeznéla.

1987: V DSM-III-R (APA, 1987) byly vSechny piiznaky sjednoceny pod
diagnostickou kategorii ,,Poruchy pozornosti/Hyperaktivni porucha“ (ADHD),
bez dalSich podkategorii. V ramci této kategorie byly pfidany dalsi symptomy
hyperaktivity. Byl pfedstaven koncept, ktery uvadél, ze dané symptomy musi byt
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pfitomny ve vétsim rozsahu, nez ma ,,vétSina populace stejného mentalniho véku*
(APA, 1987, s. 52). ,,Nerozlisené ADD* bylo zahrnuto do zvlastni sekce DSM-I111-

R a zahrnovalo nepozornostni rysy.

1994: V DSM-IV (APA, 1994) jsou specifikovany tzv. subtypy ,,ADHD*-
,»PFevaziné nepozornostni, PFevazné hyperaktivné-impulzivni a Kombinovany

typ“. Byla rovnéz zahrnuta kategorie ,,Nespecifikované ADHD*.

Stav v Ceské republice

V Ceské republice byl po dlouhou dobu pouzivan termin lehkd mozkova

dysfunkce (LMD).

V soucasné dob€ se pouzivaji nejCastéji dva terminy, které vychdzeji z desaté
revize Mezindrodni klasifikace nemoci (MKN-10,ICD-10) Svétové zdravotnické
organizace a z pojeti Americké psychiatrické asociace (podle DSM-1V). V souladu
S MKN-10 - Mezinarodni klasifikaci nemoci Svétové zdravotnické organizace je
uzivan termin hyperkineticka porucha a jeji subtypy — porucha pozornosti a
aktivity a hyperkineticka porucha chovani. V Ceské terminologii se pouziva i

oznaceni typu hyperkineticky nebo hyperaktivni syndrom.

Oznaceni ADHD vychazi z terminologie Americké psychiatrické asociace — jedna
se o oznaceni pro syndrom deficitu pozornosti spejeny s hyperaktivitou

(ADHD), a nebo syndrom deficitu pozornosti bez hyperaktivity (ADD).
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3.2 Diagnostika ADHD

3.2.1 Kritéria DSM-IV (DSM-IV-TR™) pro diagnézu ADHD

Aktualni verze DSM (DSM-IV-TR; APA, 2000) zahrnuje ADHD mezi ,,Poruchy obvykle
poprvé diagnostikované u batolete, v détstvi nebo adolescenci®. Behavioralni kritéria jsou
rozdélena do tii kategorii: Nepozornost, Hyperaktivita a Impulzivita. Devét kritérii zahrnutych
pod ,,Nepozornost* obsahuje primarni problémy s pozornosti (napt. Spatné vnimani detaild) a
sekundarni G¢inky nepozornosti (napf. ztraceni nezbytnych véci). Devét kritérii v kategorii
,Hyperaktivita“ a ,,Impulzivita®“ zahrnuje motorické (napf. vrténi rukama nebo nohama) i
verbalni projevy (napf. vyhrknuti odpovédi bez rozmyslu). VSech 18 symptomi obsahuje
slovo ,,Casto”, které naznacuje, ze symptomy, které se objevuji pouze pftilezitostné,
nepoukazuji na diagn6zu ADHD.

K projeviim téchto symptomil musi navic déti ¢i mladistvi spliiovat kritéria, kterymi jsou
veék pii manifestaci poruchy, viditelné maladaptace a pretrvavajici charakter. Nékteré aspekty
ADHD musi byt pfitomny pied 7. rokem zivota, dokonce i kdyz neni patrny kompletni projev.
Tyto symptomy musi pfetrvavat a byt perzistentni, tzn., Ze se musi objevit alespont ve dvou
oblastech (napf. ve Skole, v rodin¢, v $ir§i spolecnosti) a musi se vyskytovat konzistentné
béhem vyvoje (alespont 6 mésicti). Navic symptomy musi zptisobovat klinicky hodnotitelné
zmény v bézném fungovani. Jestlize tomu tak neni, nelze to povazovat za poruchu.

Pfiznaky tedy musi byt maladaptivni a inkonzistentni s vyvojovou urovni ditéte.
Napiiklad jestlize 13-tilet¢ dit€ s normalnim vyvojem a pramérnou inteligenci ma
poruchy pozornosti a kontroly chovani, muze to pro ADHD svéd¢it. Nicméné jestlize jiné
13-tileté dit¢ ma poruchy intelektu a kognitivni funkce na urovni 6-tiletého ditéte, pak je
pozornost na Urovni 6-tilet¢ho ditéte konzistentni s vyvojovou urovni ditéte a diagndza
ADHD neni odiivodnéna.

DSM-IV-TR uvadi, Ze musi byt zvazeny i jiné diagnozy, pro které mohou byt symptomy
charakteristické, napt. Pervazivni vyvojové poruchy (PDD), Schizofrenie, Jiné psychotické

poruchy, Poruchy nélad, Uzkostné poruchy, Disociativni porucha nebo Porucha osobnosti.
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Kli¢ové charakteristiky diagnézy ADHD dle DSM-IV-TR jsou symptomy nepozornosti,

hyperaktivity a/nebo impulzivity, které musi spliovat nasledujici kritéria:

Musi se objevovat ¢asto

Musi nastoupit pied 7. rokem zivota a byt perzistentni (trvalé)
Musi byt pervazivni (vSudyptitomné v riznych oblastech)
Musi byt nekonzistentni s vyvojovou trovni

Musi zpisobovat maladaptaci

Nesmi vice splitovat kritéria jiné diagnozy

3.2.2 Obecné principy ICD (WHO) kritérii

,International Statistical Classification of Diseases and Health Related Problems* (ICD-

10; WHO, 2004) — ,,Mezinarodni klasifikace nemoci a souvisejicich zdravotnich problému

(MKN-10) je mezinarodnim systémem uzivanym vétSinou odbornikd v mediciné. MKN

vznikla z dokumentu pfipraveného v letech 1800 a je pravidelné revidovan na mezinarodnich

konferencich svétové zdravotnické organizace WHO (WHO, 2004). MKN se pouziva jak ke

sledovani Gmrtnosti (napf. pocet imrti vzhledem k diagnéze) a patologickych dat (napf.

vyskyt a rozsiteni nemoci), tak k oznaceni symptomu chorob (CDC, 2007).

MKN kritéria pro ADHD obecné koresponduji s kritérii DSM-IV-TR, ale najdeme zde

nékolik odlisnosti v kategorizaci, symptomech a diagnostickych oznacenich. ICD pouziva

nazev ,,Hyperkineticky syndrom®, do n&jZ zahrnuje nasledujici diagnozy:

Porucha pozornosti Vv détstvi bez hyperaktivity (srovnatelné s DSM-1V-TR ADHD

Nepozornostni typ)

Porucha pozornosti v détstvi s hyperaktivitou (zahrnuje DSM-IV-TR ADHD
Hyperaktivni/Impulzivni typ a ADHD Kombinovany typ)

Détska hyperkineze s vyvojovym opozdénim
Détska hyperkineticka porucha chovani (srovnatelné s DSM-IV-TR ADHD s komorbidni

Poruchou chovani)
Dalsi specifické projevy détského hyperkinetického syndromu

Nespecifikovany détsky hyperkineticky syndrom
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Diagnosticka kritéria DSM-1V

Porucha pozornosti spojena s hyperaktivitou. Diagnosticka kriteria DSM-1V - ADHD

A. Piitomno je 1., nebo 2.
1. Sest nebo vice nasledujicich ptiznaki nepozornosti pietrvava po dobu nejméné 3esti
mésici v takové mife, Ze ma za nasledek nepiizpusobivost ditéte a neodpovida jeho

vykonu.

Nepozornost:

e Casto se mu nedafi se soustfedit na podrobnosti nebo déla chyby z nepozornosti ve
Skole, pfi préaci nebo pfi jinych aktivitach;

e Casto ma potize udrzet pozornost pii plnéni ukolli nebo pii hrani;

e Casto se zd4, Ze neposlouchd, kdyz se na né ptfimo hovofi;

e Casto nepostupuje podle pokynl a nedafi se mu dokoncit Skolni préaci, domaci prace
nebo povinnosti na pracovisti (nikoliv proto, Ze by se stavélo do opozice nebo
nepochopilo zadani);

e Casto miva problémy zorganizovat si ukoly a ¢innosti;

e Casto se vyhyba vykonavani ukoll, nedéla je rado, zdraha se naptiklad délat doméci
prace, které vyzaduji soustiedéné dusevni usili (naptiklad Skolni nebo doméci ukoly);

o Casto ztraci véci potiebné pro vykonavani tkoli nebo €innosti (naptiklad hracky,
Skolni pomfcky, pera, knizky nebo néstroje);

o Casto se necha lehce vyrusit vnéjSimi podnéty;

e Casto zapomind na kazdodenni povinnosti.

2. Sest (nebo vice) nasledujicich ptiznakt hyperaktivity ¢i impulzivity pretrvava po dobu
nejméné Sesti mesicli v takové mife, Ze mé& za nasledek neptizpusobivost ditéte

a neodpovida jeho vyvojovému stadiu.
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Hyperaktivita:

e Casto bezdétn¢ pohybuje rukama nebo nohama nebo se vrti na zidli;

e Casto pfi vyucovani nebo jinych situacich, kdy by mélo zustat sedét, vstava ze zidle;

o Casto miva potize tiSe si hrat nebo v klidu néco jiného délat;

e cCasto b¢ha okolo nebo leze po vécech v situacich, kdy je to nevhodné (v adolescenci ¢i
Vv dospélosti toto mlize byt omezeno na subjektivni pocity neklidu);

e byva Casto na pochodu nebo se chova jakoby pohanéné motorem,;

e (asto byva nepfiméfené upovidané.

Impulzivita:

e casto vyhrkne odpovéd’ diiv, nez byla dokoncena otdzka;
e miva problém vyckat, az na né ptijde fada;
o (asto prerusuje ostatni nebo se jim plete do hovoru (napf. skace jinym do feci, rusi je

pii hie)

. Neékteré pfiznaky hyperaktivity, impulzivity nebo nepozornosti ¢i naruseni funkénosti
byly ptitomny jiZ pfed 7. rokem véku.
. Neékteré zhorSeni funkce vyplyvajici z ptiznakil se projevuje ve dvou nebo vice oblastech

zivota (napf. Skola / zaméstnani — doma).

D. Musi byt jasné patrné zhorSeni v oblasti spoleenské, vzdélavaci nebo v zaméstnani.

. Pfiznaky nelze pfiCist zaroven pfitomné pervazivni vyvojové poruse, schizofrenii ¢i
poruse ndlady nebo je neni mozné lépe vysvétlit jinou dusSevni poruchou (poruchou

nalady, uzkostnou poruchou, disociativni poruchou, poruchou osobnosti).
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Kritéria podle MKN-10 pro diagndzu hyperkinetické poruchy

F90 Hyperkineticka porucha

Je nutné, aby byla jednoznac¢né piitomna vyrazna nepozornost, hyperaktivita a neklid.

Tyto rysy chovani jsou pervazivni ve vSech situacich, jsou trvalé a nejsou zplisobeny jinymi

poruchami, jako je napf. autismus nebo afektivni poruchy.

Nepozornost

Sest z nasledujicich pfiznakd musi pretrvavat nejméné 6 mésict a jsou takového stupné,

ktery je maladaptivni a v rozporu s Grovni ditéte:

1)
2)

3)
4)

5)

6)

7)

8)
9)

dit¢ neni schopno vénovat plnou pozornost detailim nebo déla chyby
Z nepozornosti ve Skolnich ulohéch, pfi praci nebo jinych aktivitach,

¢asto neni schopno udrzet pozornost pii kolech nebo hie,

Casto se zda, ze neposlouchd, co se mu tika,

¢asto neni schopno sledovat instrukce nebo dokoncit Skolni lohu, béZzné pracovni
povinnosti nebo tukoly na pracoviSti (nikoliv pro opozi¢ni chovani nebo
neschopnost pochopit instrukce),

¢asto ma potize s organizovanim ukolt a aktivit,

Casto se vyhyba ukolim, které vyzaduji trvalé duSevni usili, nebo je ma velice
nerado,

Casto ztraci véci, které potiebuje pro urcité tikoly nebo aktivity, jako jsou napf.
Skolni potieby, tuzky, knihy, hracky nebo naradi,

da se snadno rozptylit vnéjSimi podnéty,

je ¢asto béhem dennich aktivit zapomnétlivé.

Hyperaktivita

Alespon 3 z nésledujicich ptiznakd musi pretrvavat nejméné Sest mésicti, a jsou takového

stupné, ktery je maladaptivni a v rozporu s arovni vyvoje ditéte:

1)
2)

dité ¢asto neklidné pohybuje rukama nebo nohama, nebo se vrti na zidli,

vstava ze zidle ve tfid¢ nebo v jinych situacich, kde se ocekava, ze bude sedét,
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3)

4)
5)

Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

Casto nadmérné pobiha nebo si stoupa v situacich, kdy je to nevhodné (u
adolescentli nebo dospélych mohou byt pfitomny pouze pocity neklidu),

casto je nadmérné hluéné nebo mé potize zabyvat se ve volném case tichou hrou,
trvale projevuje pfiliS vysokou motorickou aktivitu, kterd se podstatné

nepfizptisobuje socialnimu kontextu nebo spolecenskym pozadavkim.

Impulzivita

Alesponi jeden znize uvedenych ptiznakd impulzivity pretrvavd nejméné po dobu 6

meésict, a to do takové miry, ktera je v rozporu s vyvojovou urovni ditéte:

1)
2)

3)
4)

dité ¢asto vyhrkne odpovédi na otazky, které jesté nebyly dokonceny,

Casto neni schopno ¢ekat ve front¢, az na nc¢ho pfijde fada ve hife nebo ve
skupinovych hrach,

Casto preruSuje nebo se vnucuje jinym lidem (napt. skace do feci)

casto pfili§ mluvi bez ohledu na socidlni zdbrany

Porucha se objevuje pted 7. rokem véku, ne pozdéji.

Pervazivita. Kriteria musi byt splnéna ve vice nez jedné situaci, napt. kombinace
nepozornosti a hyperaktivity by méla byt ptitomna jak doma tak i ve Skole, nebo
jak ve Skole, tak i jinde, kde je dit& sledovano, napft. na klinice.

Ptiznaky v 1-3 wvyvolavaji klinicky vyznamnou tisen nebo zhorSeni ve
spolecenském, Skolnim nebo pracovnim fungovani.

Porucha nespliuje kritéria pro pervazivni vyvojové poruchy (F84.-), manickou

epizodu (F30.-), depresivni epizodu (F32.-), nebo tizkostné poruchy (F41.-).

(Mezinarodni klasifikace nemoci, MKN-10)
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3.3 Diferencialni diagnostika a komorbidni diagndzy

3.3.1 Komorbidni diagnozy

V souvislosti s ADHD je nutno zvazovat moznou pfitomnost komorbidnich diagnéz.
V fad¢ ptipadl je zapotiebi diferencialni diagnostické rozhodnuti (napi. zda se jednd o
poruchu ADHD nebo jinou diagnozu). KdyzZ jsou ptitomny dvé ¢i vice poruch, je mozné, ze
jedna bude primarni a dal$i sekundarni (napf. pretrvavajici ADHD muze vést k rozvoji
sekundarnich poruch nalad), nebo Ze se napt. dvé diagndzy vyskytuji spolecné.

Bez ohledu na to, zda jde o primarni ¢i sekundarni diagné6zu, ADHD souvisi s vy$§im
vyskytem pridruZzenych diagnéz. Az 60 % déti s ADHD trpi alesponi jednou komorbidni
poruchou a mnoho ztéchto déti ma diagnézy viceCetné (Jensen et al., 2001; Dudova,
Hrdlicka, 2003). Rozséhla epidemiologicka studie ADHD (Jensen a kol., 2001) prokazala, ze
70 % jedinci s ADHD trpi jesté alespon jednou poruchou. V této analyze 40 % jedinct
s ADHD trp¢lo také ODD (poruchou opozi¢niho vzdoru). Z déti, trpicich ADHD, 14 % mélo
také CD (poruchy chovéni). Témét 30 % déti s ADHD trpélo zaroven tzkostnou poruchou a
10 % mélo tikovou poruchu, 4 % trpéla komorbidni poruchou nalady. Dalsi studie zjistily, ze
25 — 33 % jedinci s ADHD =zazije alespon jednou depresivni epizodu béhem détstvi
(Biederman et al., 1991). Statistiky v USA ukazuji, ze skoro jedna tfetina vSech déti s ADHD
trpi poruchami uceni (NIMH, 1999). Studie déti s poruchami feci zjistila, ze u déti s ADHD je

velmi prvdépodobna také porucha ve verbalnim vyjadiovani (Beitchman et al., 1986).
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Casté komorbidity ADHD

. porucha opozi¢niho vzdoru - az v 50 %

. poruchy chovani - 30 - 50 %

. poruchy nalad - 15 - 20 %

. uzkostné poruchy - 20 - 25 %

. specifické poruchy uceni - 10-25 %
(Dudova, Hrdlicka, 2003)

Dale jsou uvadény Tourettiv syndrom, rekurentni somatické bolesti, bipolarni afektivni
porucha, mentalni retardace, autismus a Aspergertv syndrom (Spencer et al., 2002). Jak ale
uvadi Dudovd a Hrdlicka (2003), u pervazivnich vyvojovych poruch je popisovana
hyperaktivita — respektive hyperaktivni chovani ve smyslu hyperaktivniho syndromu, nikoli

diagnozy ADHD a neni dostate¢né prokazano, zda tyto déti maji rysy obou poruch.

V souvislosti s ADHD se také hovoii 0 mozném vy$$im riziku uzivani navykovych latek
(napt. alkohol, nikotin). Longitudindlni studie prokazaly, Ze lidé s historii hyperaktivity v
détstvi mohou byt nachylnéjsi ke zneuzivani alkoholu (Smith et al., 2002), stejné tak nikotinu
(Pomerleau et al., 1995). Dalsi vyzkumy ukazuji, ze lidé s ADHD, kterym se nedostalo
vhodné 1é¢by, jsou nachylnéjsi k uzivani navykovych latek nez ti, ktefi byli 1é¢eni (Lambert,
Hartsough, 1998). Kufaci, ktefi byli 1é¢eni pro ADHD, v dospé€losti uvadéji, ze netimyslné
kouii méné.

U vice nez 50 % déti s ADHD jsou uvadény problémy v oblasti socidlnich dovednosti

(Munden, Arcelus, 2002).
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3.3.2 Diferencialni diagnostika

Jiné dusevni poruchy mohou zptisobovat obdobné zmény a vyznacovat se obdobnymi

symptomy jako ADHD. Mohou byt jako ADHD mylné diagnostikovany, a proto je zapotiebi
je od ADHD odlisit.

Napt. pti poruchdch nalady, uzkostnych poruchéch, ale také u zachvatovitych

onemocnéni, poranéni hlavy, chronickych télesnych onemocnéni, zanedbavanych nebo

zneuzivanych déti apod. dochazi k poklesu pozornosti (Dudova, Hrdlicka, 2003). S deficitem

pozornosti jsou obvykle spojeny i poruchy autistického spektra a mentalni retardace — tyto

jsou pak povazovany za primarni.

Porucha chovani bez deficitu pozrnosti je rovnéz obtizné odliSitelna od hyperaktivity.

Spencer a kol. (2002) uvadi n¢které rozdily ADHD a jinych poruch:

Jedinci s poruchami chovdni se 1i8i od jedinci s ADHD persistentnim antisocialnim
chovanim, jako je lhani, podvadéni, kradeze.

Jedinci s poruchou opoziéniho vzdoru se snadno roz€ili a vykazuji hostilni
negativistické chovani.

Jedinci s depresivni poruchou mohou vykazovat znamky nepozornosti, nicméné je
zapotiebi, aby byla splnéna kritéria pfitomnosti depresivni epizody minimalné dva
tydny a ztrata zajmu o aktivity, ztrata energie, nikoli hyperaktivita.

V nékterych piipadech mize byt obtizné odlisit bipoldrni poruchu od ADHD.
Nicméné jedinci s bipolarni poruchou vykazuji zfejmé zmény nalad, euforii,
grandiodsitu, iritabilitu, snizenou potiebu spanku apod.

V ptipad¢ uzkostnych poruch je hyperaktivni chovani — ¢asté oSivani se a nepozornost,
doprovazeno perzistentnimi obavami a strachem.

U mentdalnich retardaci se na rozdil od ADHD objevuje obecné poskozeni inteligence.
Jednd se o zavaznéjsi poskozeni fungovani v socialni oblasti a Vv oblasti
Skoly/zaméstnéni, neZ je tomu u ADHD.

Jedinci s wwvojovymi poruchami jako je autismus nebo Aspergertiv syndrom mohou
vykazovat obdobné chovani jako jedinci s ADHD — hyperaktivitu, nepozornost,
poruchy v socialnim fungovani a fungovani ve skole ¢i zaméstnani, nicméné projevuji
se u nich dalsi symptomy, jako je omezeni schopnosti socidlnich interakci, vyskyt

stereotypniho chovéani, aktivit, zajmi a dalsi.
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e Poruchy uceni a ADHD rovnéz sdileji obdobné znaky. Tyto poruchy jsou Castymi
komorbiditami ADHD. Jsou charakteristické specifickymi problémy uceni a
vyznamnym rozdilem ve Skolnim vykonu oproti vrtevnikiim, Vv oblasti Cteni, psani,

matematice.

(Spencer et al., 2002)

Nasledujici tabulka uvadi nejcastéjsi komorbidity ADHD a znaky, které jsou u déti
s ADHD a témito komorbiditami navic pfitomny oproti détem s ADHD bez komorbidit.

Tabulka 1: Piehled castych komorbidit ADHD a jejich symptomi (podle Dudova,
Hrdlicka, 2003; Spencer et al., 2002)

Komorbidita Symptomy, které tyto déti navic vykazuji

porucha opozi¢niho vzdoru | vybuchy zlosti, hadani se s dospélymi, otevieny odpor
vacéi autoritdm, poruSovani pravidel a agresivni a

antisocialni chovani, odmitani spoluprace

poruchy ndlady Spatna nalada, plactivost, snizené¢ sebevédomi a nejistota
sekundarné v dusledku selhavani ve Skole a obtizného
navazovani vztahl s vrstevniky, socidlni izolace, ztrata

zajmu

uzkostné poruchy strach, Uzkost, vyhybani se urcitym situacim, sniZené
sebevédomi a nejistota sekundarné v dusledku selhavéani
ve Skole a obtiZzného navazovani vztahii s vrstevniky,

somatické symptomy

poruchy uceni expresivni fe¢ chudé, senzomotorickd koordinace byva
zhorSena, pismo neupravené a schopnost ¢teni neodpovida

ocekéavané urovni pro chronologicky vék ditéte

poruchy chovani agrese vuci ostatnim, destruktivni chovani, lhani, kradeze,

porusovani pravidel

tikové poruchy pfitomnost motorickych tikt
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3.4 Hodnoceni ADHD

Jak je specifikovano v DSM-IV, diagnostika ADHD musi zahrnovat komplexni posouzeni
informaci z riznych zdrojii. To zahrnuje rozhovor (s rodi¢i, s posuzovanym a s uciteli),
pozorovani (na klinice, doma, ve Skolnich zafizenich), psychodiagnostické vySetieni
kognitivnich funkci (napf. Conners Continuous Performace Test II CPT II, Conners, 2000,
2004) a pouziti hodnotici skdly chovani (Conners - Rodi¢, Ucitel a Sebehodnoceni).
Spolehliva diagnoza také vychazi z informaci od vice hodnotitelii, jako jsou rodice, ucitelé,
samotny posuzovany, terapeuti, anebo dal$i poskytovatelé sluzeb, a informace z riznych
prostiedi, jako je domov, Skola a spole¢nost (napt. zdjmové krouzky, komunitni centra). Tato
kritéria (rizné zplsoby ziskani informaci, vice hodnotitelti a vice oblasti) pomahaji ovéfit, zda
jsou symptomy ADHD persistentni, pervazivni a maladaptivni. Mize byt vyuzito také
hodnoceni od riznych ucitelt, protoze chovani jedince se mtize v riznych pfedmétech a také
v riizné denni dobé¢ lisit. Jestlize jedinec Zije ve vice nez jedné domécnosti, je vhodné ziskat
hodnoceni obou rodici. Nicméné takovéto pozadavky na hodnoceni jsou obvykle mimo

moznosti bézné klinické praxe.

Americkd akademie pediatri (AAP, 2000) vyvinula praktické klinické instrukce pro
diagnostiku a hodnoceni déti s ADHD, kde je zahrnuta $kala Conners (CSR; Conners, 1997)
jako vhodny nastroj pro identifikaci jedincti s ADHD.
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3.5 Etiologie ADHD

Pric¢iny rozvoje ADHD nejsou stale pln¢ objasnény. Je vSak ziejmé, Ze na rozvoji poruchy
hraje roli celd fada faktord. ADHD tak je modelovou poruchou pro interakci mezi faktory
genetickymi, neurobiologickymi a epigenetickymi.

Dosavadni vyzkumy pfinesly fadu informaci o ADHD, v¢etné fungovani mozku u jedinct
s touto poruchou (Giedd et al., 2001). Nekteré vyzkumy napiiklad poukazaly na odlisSnou
EEG aktivitu, ktera pravdépodobné souvisi s problémy s udrZzenim pozornosti a inhibici
nezadoucich reakci. V ptipad€ uzivani simulantl se rozdily zdaji byt mensi. Uvadi se rovnéz,
ze jedinci s ADHD maji snizeny prutok krve v oblastech mozku, které opét souvisi s
pozornosti a inhibici (napf. prefrontalni oblasti, striatum a limbicky systém). Diivéjsi studie
mozkové struktury pouzivaly pocitatovou tomografii (CT) a jejich vysledky byly velmi
rozdilné. Pozdé¢jsi vyzkumy pouzivaly kvantitativni magnetickou rezonanci (MRI) a
poukazaly na mozné strukturalni abnormality pfedevs§im V prefrontalné-striatalnich oblastech

mozku (Giedd et al., 2001).

Stale vice se vyznam piiklada genetickym komponentam ADHD (Banerjee et al., 2007).
Genetické studie rodin ukazaly, ze ADHD je cfasto mnohageneracnim problémem. Je
pravdépodobné, Ze sourozenci déti trpicich ADHD budou postizeni ADHD také. Jestlize jsou
sourozenci dvojcata, pravdépodobnost se zvySuje. Tyto nalezy podporuji vyznam genetické
komponenty poruchy. Dale bylo prokazano, ze jednovaje¢na dvojCata maji 81% shodu -
jestlize jedno dvojce trpi ADHD, je u jeho druhého dvojCete vysoce pravdépodobné, Ze je
ADHD také postizeno (Gilger et al., 1992). Shoda 29 % je pak u dvojvaje¢nych dvojcat.
Obecné vétsina studii dvojcat prokazala dédicnost 0,80 symptomit ADHD (Stevenson, 1994).
Také studie adoptovanych déti podpoftily dédicnost ADHD. V retrospektivnich studiich, které
se zamétuji na ADHD u rodic¢u déti s diagnostikovanou ADHD, biologiéti rodice vykazovali
vy$$i miru hyperaktivity nez rodi¢e adoptivni. Mnoho autorG se pokusilo identifikovat
specificky gen zodpovédny za ADHD. Odbornici zaméfili pozornost na geny dopaminergniho
systému (napt. D2, DRD4, DATI). Posledni genetické vyzkumy ukazuji, Ze vétSina forem
ADHD je vSak spiSe polygennich, coz znamend, Ze na vzniku poruchy se podili vice genli
(Comings a kol., 2005).

Kotimaa a kol. (2003), ale i dalsi autofi uvadéji, Ze s etiologii ADHD muze souviset
pusobeni toxiné (v obdobi prenatdlnim i postnatalnim). Déti s ADHD maji v anamnéze

Casté¢ji uvedeno koufeni ¢i pozivani alkoholu matkou béhem tehotenstvi. Jedna z
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prospektivnich studii prokazala vztah mezi koufenim matky béhem t¢hotenstvi a naslednym
vyskytem ADHD u narozeného ditéte. Prenatalni expozice témto latkdm mdze mit pfimou
souvislost s rozvojem ADHD. V této souvislosti bylo dokonce i zjiSténo, Ze rodice
trpici ADHD vice uzivaji alkohol a kouii. Neni tedy jasné, zda jde o piimy vliv nebo
genetickou komponentu (Knopik a kol., 2005). Epidemiologicky vyzkum rovnéz poukazal na
moznost role environmentalnich toxinl jako je olovo (Nigg a kol., 2007). Nékteii jedinci
s vysokym obsahem olova v krvi vykazuji ptiznaky ADHD, ale ne vSechny déti s ADHD maji
vysokou hladinu olova v krvi. Tyto nalezy poukazuji na to, ze otrava olovem neni primarni
ptic¢inou ADHD, ptestoZe to u n¢kterych jedincti mize byt dilezitym faktorem.

Vlivem nariistu mezinarodnich adopci déti z ustavnich zatizeni se zvysilo povédomi o
vlivu zanedbavani ditéte v raném ve€ku na jeho dalsi vyvoj. Pfestoze mnoho téchto déti (nebo
déti, které v minulosti zazily zneuzivani, tyrani nebo trauma) vykazuje znamky nepozornosti
nebo nadmérné aktivity, je celkovy projev kvalitativné odlisny od diagnéozy ADHD
definované DSM-IV-TR. Nepozornost/nadmérnéd aktivita spojena s Ustavnim prostfedim je

vétsinou doprovazena symptomy poruchy ptichylnosti (Kreppner et al., 2001).

V minulosti se hovofilo rovnéz o alergiich na potraviny jako o mozné pfi¢in€ rozvoje
ADHD (Cruz, Bahna, 2006) a nékteré¢ vyzkumné projekty se zaméfuji na oblast stravovani,
jako napt. vztah mezi nedostatkem mastnych kyselin a ADHD (Sinn, Bryan, 2007). Tato
oblast vyzkumu se stale vyviji, proto zadny vztah zatim nemiize byt potvrzen (Busch, 2007).

Vyzkum pficin vzniku ADHD je pfesto stile nepriikazny. Konzistentni jsou nasledujici
zjisténi:

1) u vétsiny lidi trpicich ADHD se vyskytuji zmény na Grovni anatomie nebo fungovani
mozku;

2) ADHD ma genetickou komponentu nebo se na rozvoji poruchy alesponi podileji
genetické rizikové faktory;

3) pti projevech ADHD hraje roli prostiedi;

4) prenatalni vystaveni toxinim muze vysvétlit nékteré piipady ADHD, ale nejevi se jako

primarni pfi¢ina vSech ptipadi ADHD.
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3.6 Vyskyt ADHD

Nektefi autofi (napt. Conners, 1997) uvad¢ji, ze ADHD se vyskytuje bez rozdilu na vek,

pohlavi, socioekonomicky status, ackoli vime, Ze to takto fici jednoznacné nelze.

vvvvvv

Vv soucasné dob¢ je znamo, ze u fady jedinct pretrvava do adolescence a dokonce i dospélosti.
V rizném vékovém obdobi ma ADHD odlisné projevy (viz dale). U mensich déti se jedna
zejména o poruchu inhibice jak v chovani, tak emocich. S piibyvajicim vékem se nékteré
projevy ADHD méni, napi. motoricka hyperaktivita a impulzivita se projevuje vice vnitinim
neklidem, obtize se vyskytuji i v socidlni oblasti (Vagnerova, 2005).

Zadny dostupny vyzkum nepoukazuje na moznou rasovou podminénost ADHD, ani
podminénost V souvislosti se socialnimi tfidami, pfestoze nekolik studii identifikovalo nizsi
vyskyt poruchy u mensinovych skupin (napi. Bussing et al., 1998; Eiraldi et al., 2006), to
ovSem milZe byt zptisobeno spiSe jinymi diivody nez samotnou podstatou ADHD.

V literatufe nalezneme informace o velkych rozdilech ve vyskytu ADHD mezi pohlavim,
s jednozna¢né vysSim vyskytem u muzského pohlavi nez u Zenského. Pouze nckteré
longitudinalni studie ukazuji, Zze pomér miZe byt ve skutecnosti blizky 1:1 (Arnold, 1996).
nasledovano tvrzeni, e vyskyt je &astdj$i u chlapci. Zeny a divky vsak mohou spise
vykazovat verbalni formu hyperaktivity (namisto pohybovych forem), impulzivitu, eventualné
oslabeni v oblasti exekutivnich funkci jako je napf. planovani, regulace emoci apod. Porucha
u nich byvé tak méné Casto odhalena, protoze méné naruSuje bézné fungovani v socialnim

zivote. Otazka genderové podminénosti ovS§em neni doposud zcela vyjasnéna.

ADHD mize byt diagnostikovdno na kterékoli urovni intelektu za piedpokladu, Ze
pozornost a schopnosti sebekontroly jsou nedostate¢né¢ vzhledem k vyvojové fazi ditéte

(v pripadé mentalni retardace nejde nutné o jeho chronologicky vek).
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Projevy ADHD v riiznych vekovych obdobich (dle Vagnerovd, 2005):

Kojenecké obdobi

o V mnoha ptipadech jsou jedinci s ADHD népadni uz jako kojenci. Maji poruchu
zékladnich biorytmt (naruSeny spanek). Dité je neklidné, drazdivé, Casto place a

vyzaduje krmeni.

Batoleci vék a predskolni vek

o Projevuje se jiz porucha inhibice jak emocni, tak behavioralni. Dé&ti byvaji
nadmérné divoké, nepiimétené reaguji, vztekaji se, dozaduji se pozornosti. Béhaji,

lezou po nébytku apod.

Skolni vék

o Problémy se objevuji s pfichodem do skoly, kdy se dité musi podfidit rezimu. Ve
Skolnim véku se jiz nejvyrazngji projevuji kognitivni dysfunkce, nepozornost,
nesoustiedénost vedouci k neuspésnosti (ackoli ma dité dobry intelekt). Déti byvaji

drazdivé, n€kdy mohou reagovat agresivné. Mohou mit sniZzené sebehodnoceni.

Adolescence

o V obdobi adolescence mivaji jedinci s ADHD pocity socialni izolace, poruchy
sebehodnoceni. Mohou experimentovat S navykovymi latkami, mohou se u nich

objevit problémy chovani.

Casnd dospélost

o V dospélosti se ADHD muze projevovat socidlni maladaptaci. Tito jedinci
selhavaji pfi organizaci prace, studia. Mivaji problém ve vztazich. Jsou rizikovou
skupinou pro zneuzivani ndvykovych latek. Miize se u nich vyskytovat ve vyssi

mife kriminalita.
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3.7 Souhrn

Terminologie ADHD prosla pomérné slozitym vyvojem. Od zaméfeni pojmenovani spise
na neurologickou podstatu poruchy se pozdéji ptiklonila k oznaceni chovani a v soucasné

dobé je nejvice uzivan termin ADHD z anglického Attention deficit hyperactivity disorder.

ADHD je v soucasné dob¢ jednou z nejcastéji diagnostikovanych poruch v détském véku.
Jedna se o skupinu vyvojovych poruch, kterd zahrnuje kombinaci nadmérné aktivity,
impulzivity a nepozornosti. Porucha se projevuje v prubéhu vyvoje ditéte v podobé
nedostatkl v oblasti kognitivnich, exekutivnich a percepcné-motorickych funkci, v oblasti
regulace afekti a emotivity a také v socialnim piizptsobeni. AZ 60 % déti s ADHD vsak trpi
alesponl jednou komorbidni poruchou. Nejcastéji jsou to porucha opozi¢niho vzdoru, poruchy
chovani, poruchy uceni, poruchy nalad, tuzkostnd porucha. Pfitomnost komorbidit
znesnadnuje jak diagnostiku poruchy, tak jeji hodnocenti i terapii.

Na rozvoji poruchy hraje roli cela fada faktordt. ADHD tak je modelovou poruchou pro
interakci mezi faktory genetickymi, neurobiologickymi a epigenetickymi. Nejvetsi vliv se
pfisuzuje dédi¢nosti a biologickym faktorim (napf. abnormalnimu fetalnimu vyvoji,
vyvojovému poskozeni a dalsi). Podle dosavadnich studii se ukazuje, Ze na rozvoji ADHD se
podileji pfedevSim dysfunkcni geny pro dopaminové receptory, dopaminovy a serotoninovy
transportér, ale pravdépodobné i fada dalsich. Vyznamnou roli zde ovSem hraji i faktory

environmentalni.

39



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

4 Biologicka variabilita ADHD

Kapitola Biologicka variabilita ADHD podava prehled o biologickych souvislostech
ADHD. Jsou zde zminény predevsim zmény neuroendokrvinni. Variabilité genetické je

vénovana samostatna kapitola nasledujici.

Primarni pfi¢ina ADHD je dle soucasnych studii i vétSinového odborného konsenzu
spatfovana v biologickych zménach. Symptomatologie ADHD je dle téchto poznatkd a
nazort vyrazné ovlivnéna dysfunkci nékterych ¢asti mozku, jejichz zmény jsou
pravdépodobné podminény geneticky. Pomérmné velka pozornost je tak zaméfena na studium
neuroanatomickych a neurochemickych zmén. Doposud byla popsana fada zmén jak
v objemu nékterych ¢asti mozku (napt. Emond et al., 2009) a jejich maturace (napt. Shaw,
Rabin, 2009), tak v jejich aktivité (napi. Clarke et al., 2003; Stark et al., 2011).

Mensi pozornost je jiz vénovana moznym zméndm v endokrinnim systému, které nicméné
mohou hrat rovnéz vyznamnou roli v symptomatologii ADHD. Existuji také informace o
zmeénach v aktivité stresovych hormonii (napf. Ma et al., 2011), zménéach hladin hormont
Stitn¢ zlazy (nmapt. Stein et al., 2003) a nckteré studie poukazuji rovnéz na moznou roli

hormonti tukové tkané (Reda et al., 2011).

4.1 Neurobiologie ADHD

Empirické data ukazuji, Ze na vzniku ADHD se pravdépodobné podileji specifické zmény
na urovni mozku, které¢ vedou ke zménam v chemické regulaci v mozku (Doggett, 2004).

Tyto zmény lze rozdélit na neuroanatomické a neurochemické ¢i neurofyziologické.

4.1.1 Neuroanatomické zmény

Pomoci zobrazovacich metod mohou byt identifikovany mozné vztahy mezi morfologii
mozku a psychiatrickymi poruchami. Prostiednictvim pocitacové tomografie (CT) nebo
magnetické rezonance (MR, MRI) tak jsou také analyzovany mozné vztahy mezi morfologii
mozku a poruchou ADHD.
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Mostovsky (1999) pouzil zobrazovaci techniky za ucelem specifické identifikace
abnormalit frontalnich laloka. Mezi hlavnimi nalezy uvadi nizs§i denzitu Sedé hmoty v pravé
frontalni oblasti, dale pak mensSi mnozstvi Sedé hmoty v levém frontdlnim regionu a mensi
mnozstvi pravé a levé bilé hmoty celkove. Tyto rozdily ovSem nejsou tak velké jako v Sedé
hmot¢ pravého frontalniho regionu. Autor uvedl, Ze prava hemisféra je dominantni v procesu
pozornosti a abnormality ve struktufe a funkci pravého frontalniho regionu mohou pfispivat
k behavioralnim deficitim spojenym s ADHD (Mostovsky, 1999). Tato zjisténi informuji 0
faktu, ze déti s ADHD maji obtize Skontrolou svého chovani, protoze maji oslabenou
schopnost selektivné zaméfit pozornost na dilezité podnéty a ignorovat podnéty irelevantni.
Tyto néalezy kromé¢ jiného pftispivaji k poznani, ze ADHD je porucha ,,intence* (pohotovosti

k odpovédi), ktera mize vyplyvat z rozdilt ve vyvoji frontalnich laloku.

Pravd hemisféra hraje roli také v oblasti socidlnich dovednosti, coz je, jak jiz bylo
uvedeno, jednou z problematickych oblasti u jedinct s ADHD. Miller (2006) zjistil, ze u déti
s ADHD, u kterych vykazuje prava hemisféra urcité morfologické zmény, dochazi
k vyznamnému deficitu socialnich dovednosti. Mala (2002) dale uvadi, ze béhem fetalniho
vyvoje nedochédzi k vyrazné asymetrickému vyvoji hemisfér, avSak ztrata asymetrie ve
prospéch pravé hemisféry neni jen u ADHD, ale v ptipadech poruch ¢asné¢ho vyvoje mozku
(Mala, 2002).

Tyto ndlezy potvrdili a rozsitili Emond a kol. (2009), kteti uvadéji, Ze na patofyziologii
ADHD se podileji zejména frontostriatalni oblasti mozku, popsali redukci celkového objemu
mozku, prefrontalniho kortexu, bazalnich ganglii a cerebella (Emond et al., 2009).
K obdobnym zjisténim dosli také Castellanos a kol. (2002) a dalsi odbornici (Krain,
Castellanos, 2006). Uvadéno je dale vyznamné zmenseni velikosti corpus callosum (Emond et
al., 2009), ackoli n¢které studie poukazuji pouze na zmenseni jeho urcitych casti (Luders et
al., 2009).

Klicové neuroanatomické charakteristiky pacienti s ADHD lze shrnout tak, jak je shrnuli

v metaanalyze Ellison-Wright a kol. (2008):

o U pacienti s ADHD dochazi ke zménam v objemu frontalniho laloku a nucleus
caudatus.
o U pacientit s ADHD dochazi k celkové redukci Sedé hmoty mozkové v oblasti

putamen a globus pallidus.

41



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

o Oblast striata hraje v symptomatologii ADHD vyznamnou roli.

o Studie zamé&fujici se na poSkozeni mozku objevily silnou asociaci mezi symptomy
ADHD a lézemi v pravé posteriorni oblasti putamen. Ukazuje se, ze redukce
téchto subregionti z divodu poranéni nebo nedostate¢né velikosti mohou ustit v

obdobné behavioralni projevy jako ADHD.

Kromé zmén v objemu nékterych ¢asti mozku je vyznamnym zjisténim, ze u déti s ADHD
pravdépodobné dochazi k opozdéni kortikalni maturace, kdy troven maturace Sedé hmoty
mozkové vykazuje oproti kontroldm opozdéni az o 3 roky (Shaw, Rabin, 2009; Shaw et al.,
2006). Opozdéni je nejvyznamnéj$i v prefrontalnich oblastech, dulezitych pro kontrolu a

kognitivni procesy zahrnujici pozornost a ,,motorické planovani* (Shaw et al., 2006; 2007).

Anatomické zmény mozku u pacienti s ADHD jsou stdle pfedmétem sledovani a
bezpochyby budou identifikovany dal$i vyznamné charakteristiky. Ellison-Wright a kol.
(2008) nicméné zduraznuji, ze problémem je, ze vétsina studii se zamétuje na takové oblasti
mozku, které je snadnéj$i zkoumat (vétsi oblasti 1ze 1épe zmapovat a analyzovat nez takové,

které jsou malé a maji vétsi hustotu), a tak mohou byt kritické oblasti mozku opomenuty.

4.1.2 Neurofyziologické zmény

Rozvoj poznatkli v oboru neurofyziologie poukazuje na mozné biologické aspekty
ADHD, umoznuje tak presnéjSi diagnostiku i lécbu. Doposud neni jednoznacnd shoda
v oblasti elektrofyziologickych korelatt ADHD. Na zakladé dostupné literatury vSak muzeme
konstatovat, ze déti s ADHD oproti détem v kontrolnich skupinach vykazuji jisté specifické
abnormality, které z neuropsychologického hlediska tzce souviseji s klinickymi projevy

poruchy.

Nekteti autofi (napf. Sterman, 2000) v soucasné dobé predpokladaji, z2 ADHD vznika
jako nasledek chemického narusSeni oblasti prefrontalniho kortexu nebo oblasti s nim
spojenych. To nésledné¢ vede k poruse schopnosti inhibice adekvatni emocni odpovédi.
Vysledkem je neadekvatni kognitivni nebo behavioralni odpovéd’ a sniZzena pozornost a

kontrola.
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Sterman (2000) uvadi, Zze vice nez 90 % déti s ADHD vykazuje zmény v EEG, a to
Vv oblasti prefrontalniho a senzomotorického kortexu se snizenou nebo inhibovanou aktivitou
ve vsech kortikalnich oblastech. V tomto ohledu je vSak dilezité zminit to, Ze nékteré z téchto
zmén jsou pro déti ve véku mladSim osmi let normalni, a proto je velmi dulezité, u jakych
vékovych skupin jsou dané charakteristiky zjistovany. Clarke a kolektiv (2003) v této
souvislosti poukazuji, ze déti s nejvyrazngj$imi odchylkami na EEG se castéji jevi jako
neklidnéjsi, s veétsi mirou poruch Vchovani. Neurofyziologicky byly tyto nalezy
interpretovany jako projev nizké urovné aktivace CNS, jez je spojena se snizenou inhibi¢ni
schopnosti mozku. DéEti nejvice neklidné a nesoustiedéné maji tedyna roviné
neurofyziologické relativné nizsi hladinu aktivace a schopnost aktivace a kontroly vlastni

aktivity.

Vysledky vyuziti strukturalni a funkéni magnetické rezonance (fMR) ptinaseji informace
0 tom, Ze u jedincti s ADHD jsou oblasti zodpovédné za kontrolu pozornosti, pracovni pamét
a inhibici reakci jednak mensi, ale také mén¢ aktivni (Faraone et al., 1999). Napriiklad Paclt
(1998) uvadi snizeny krevni prutok a mensi metabolickou aktivitu zejména v prefrontalnich a
ve frontalnich limbickych oblastech. Bush a kol. (1999) popsali odli$nosti v aktivité piedni
mozkové klry a kognitivnich funkcich u nemedikovanych jedincti s ADHD. Pomoci fMRI
méfili pritok krve béhem zadaného tkolu. Bylo prokazéano, Ze jedinci s ADHD maji delsi
reakéni Cas a pii plnéni tkolu jsou aktivovany odliSné ¢asti mozku. Tyto nalezy podporuji
napi. také Amen a Carmichael (1997), ktefi zjistili u 65 % déti s ADHD vyznamné nizsi
prutok krve prefrontalnim kortexem b&hem ukoli zaméfenych na pozornost a dokonce u 22 %

zjistili nizsi pratok krve i v obdobi klidu.

Snizenou aktivitu oblasti souvisejicich s pozornosti a kognici potvrdili Silk a kol. (2009),
ktefi prokazali hypofunkci bilé hmoty mozkové u skupiny 15-ti pacienti s ADHD ve véku
8-18 let. Pomoci metody zobrazovani difuznich tenzorti (DTI - Diffusion Tensor Imaging)
byly zjistény vyvojové zmény v drahach kortikalni bilé hmoty v prefrontalni oblasti a drahach
obklopujicich bazalni ganglia a cerebellum. Jak bylo pozdéji potvrzeno, toto pravdépodobné
odrazi snizeni myelinizace axond, coZ muze vyvolavat pokles rychlosti neuronové
komunikace (D’Agati et al., 2010). Tyto nalezy mohou byt vyznamné jak pro diagnostiku, tak
terapii ADHD (Silk et al., 2009).

Jak uvadi Cubillo a kol. (2012), vyzkumy poukazuji na to, ze strukturni a funkéni zmény

ve frontaln¢ kortikalni a frontalné subkortikdlni oblasti piretrvavaji do dospé€losti, piestoze
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dochazi k relativnimu zlepSeni symptomatiky. Autofi potvrdili perzistenci funkénich zmén u
dospélych s ADHD vztahujicich se kdysfunkci kognice, pozornosti a motivaci, ve

frontalnékortikalnich a subkortikalnich oblastech.

Omezenim vySe uvedenych zjisténi ale mohou byt malé pocty sledovanych pacientt.
Piestoze se ukazuje, ze u jedinci S ADHD existuji uréité rozdily na Grovni mozku a jeho
aktivity, ur€ita variabilita v této oblasti se vyskytuje i v bézné populaci. Kritici téchto studii a
obecné tohoto piistupu uvadéji, ze vyzkumy mozku jsou limitovany malymi soubory a nelze
tak sjistotou fici, zda déti s ADHD maji skute¢né typickou a unikatni charakteristiku

z hlediska velikosti a aktivity mozku (viz napt. Doggett, 2004).

4.1.3 Poruchy neurotransmise

Studie zabyvajici se neurochemickymi procesy v mozku poukazuji na zmény Vv
dopaminové a noradrenalinové neurotransmisi (napi. Prince, 2008; Rubia et al., 2012). Tzv.
,katecholaminova hypotéza“ predpoklada, ze ADHD se rozviji v disledku sniZené produkce

nebo snizeného vyuziti katecholaminti (dopaminu a noradrenalinu) v mozku.

Noradrenalin a dopamin jsou strukturné velmi podobné latky. Dopamin je prekurzorem
VvV syntéze noradrenalinu a oba neurotransmitery jsou vyznamné v procesech pozornosti,
nicméné maji odlisné, vzajemné dopliiujici se role. (Levy, 2009). Snizena aktivita dopaminu
ve frontalnich lalocich vede k poklesu kognitivnich funkci jako je pamét, pozornost a
motivace (Rubia et al., 2012). Na animalnich modelech bylo zjisténo, ze motoricka
hyperaktivita je asociovana jak s hypodopaminergnim (Cardinal et al., 2001), tak
hyperdopaminergnim stavem (Viggano et al., 2002), coz vypovida o tom, ze oba dva extrémy

souviseji s behavioralni a kognitivni deregulaci (Solanto et al., 2001).

Literatura v tomto sméru ale pfinasi nejednoznacné, az kontroverzni informace. Zatimco
nékteré studie poukazuji na zvySené hladiny dopaminu, jiné uvadéji v souvislosti s ADHD
jeho snizené mnozstvi (Rubia et al., 2012). Jak ale uvedli Fusar-Poli a kol. (2012), ukazuje se,
ze hladina dopaminu je velmi tzce spojena s tim, zda pacient uziva dlouhodobé¢ stimulancia, a
proto miizeme v publikovanych studiich nalézat rozpory. Pacienti, ktefi stimulancia nikdy

neuzivali, maji snizené mnozstvi dopaminovych transportéri v mozku, zatimco pacienti, kteti
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stimulancia uzivali dlouhodobé, maji extrémné zvySené mnozstvi. Autoii uvadéji, ze jde
pravdépodobné o kompenzacni mechanismus, kdy jako reakce na zvySené hladiny dopaminu

organismus vybuduje abnormalni mnozstvi dopaminovych transportért.
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4.2 Variabilita endokrinni aktivity u ADHD

V souvislosti s ADHD se hovofi o neuro-endokrinnich zménach. Kromé dopaminergniho
a noradrenergniho systému, které u ADHD hraji vyznamnou roli, se vSak muzeme setkat
s dysregulaci endokrinniho systému a zménami v hladinach hormont. Tato oblast je dosud
velmi malo popsana a dostupna literatura uvadi pouze nejasné zavéry, piesto je vyznamna a

neméla by byt opomijena.

4.2.1 Stresové hormony

Odchylky v aktivit¢ hypotalamo-pituitarni-adrenokortikalni (HPA) osy mohou byt dle
odbornikdt v nékterych piipadech kauzalnim faktorem rozvoje psychopatologie (napf.
Hatzinger et al., 2007). Soucasné studie poukazuji na pravdépodobny vyznam HPA osy a
ADHD (Ma et al., 2011, Anu-Katriina et al., 2011; Budziszewska et al., 2010; van West et al.,
2009).

Aktivitu hypotalamo-pituitarné-adrenokortikalni 0sy je mozné hodnotit pomoci méfeni
hladiny kortizolu. Kortizol zvySuje celkovou pohotovost organismu pfi zatézovych situacich
a ma tadu Gc¢inku, vcetné stimulace CNS — zvySuje jeji drazdivost, emo¢ni labilitu. EXistuji
rozdily v jeho hladin€ u déti a dospélych a mezi pohlavimi - u déti bylo napf. zjiSté€no, Ze
divky vykazuji vyssi bazalni i stresem indukovanou aktivitu ve srovnani s chlapci (Hatzinger
etal., 2007).

Vyssi hladiny kortizolu byly popsany u agresivnich a impulzivnich jedincti, oproti tomu
nizké hladiny u osob s nedostakem emoci (napt. Barzman et al., 2010). Nizké hladiny
kortizolu mohou souviset také s nékterymi poruchami a byly popsany také u déti s ADHD
(napt. Stadler et al., 2011). Vedle hladiny kortizolu byla v souvislosti s ADHD sledovana také
hladina adrenokortikotropniho hormonu. Nicméné rozdil v jeho hladiné u téchto jedinct

shledan nebyl (Ma et al., 2011).

Nasledujici tabulka podava ptehled nalezt aktivity osy HPA. V nékterych piipadech byla
prokdzéna snizend bazdlni hladina kortizolu a sniZzend odpovéd na stresové podnéty —
prokazana nizkym vzestupem hladiny kortizolu (King et al., 1998; Freitag et al., 2009; Ma et
al., 2011). Zejména skupina déti s ADHD Hyperaktivné-impulzivniho typu vykazuje nizsi
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hladiny kortizolu oproti skupiné Predominantné nepozornostniho typu a Kombinovaného typu
ADHD. Oproti neklinické populaci pak skupina déti s ADHD (bez ohledu na jednotlivé
subtypy) vykazuje vyznamné nizs$i hladiny kortizolu (226.47+129.12 nmol/L ADHD vs.
384.53+141.43 nmol/L kontrolni skupina, P<0.001) (Ma et al., 2011). Rozdily v hladinach
kortizolu mezi jednotlivymi podtypy ADHD uvadéji také Van West a kol. (2009). Ke zvySené
hladin€é kortizolu jak ptfed plsobenim, tak po plsobeni stresu dle autori dochazi u
Predominantné¢ nepozornostniho typu, zatimco u Kombinovaného typu (ADHD-C) jsou
hladiny kortizolu jak oproti Predominantné¢ nepozornostnimu typu, tak oporti kontroldm
vyrazné niz§i. U ADHD-C zejména dochazi k charakteristicky sniZzené odpovédi na stresové

podnéty (van West et al., 2009).

Vyse uvedené nalezy vSak nemohou byt zobecnény, protoZe naopak jiné studie u pacientli
s ADHD vyrazny rozdil v hladinach kortizolu neprokazaly (napif. Hastings et al., 2009).
Freitag et al. (2009) zjistili, ze ke snizeni hladiny kortizolu dochazi pouze u déti, které maji
navic komorbidni poruchu opozi¢niho vzdoru, zatimco u déti pouze s ADHD, ani u déti

s ADHD a poruchami chovani nebo uzkostnou poruchou tyto ndlezy potvrzeny nebyly.

Tabulka 2 Aktivita hypotalamo-pituitarni-adrenokortikalni osy a ADHD (podle Frindik,
2009)

Studie Soubor Diagnoéza/ Sledovany Vysledky
Charakteristika parametr
vzorku
Hatzinger 102 (59 Hyperaktivita, Bazalni adrenalni Zvysena
etal., chlapct, 43 | impulzivita, aktivita adrenalni
2007 divek), vék | emocni problémy aktivita oproti
5 let u chlapcu, kontroldm
pozitivni emoce U | Adrendlni aktivita pod | Zvysena
divek vlivem stresu adrenalni
aktivita oproti
kontrolam
Freitag et 128 ADHD, | ADHD bez Hladina kortizolu po | SniZena hladina
al., 2009 | vek 6-13 let | komorbidit a probuzeni kortizolu u
96 s komorbidni ADHD
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kontrol, vék

ODD, poruchami

s komorbidni

6-12 let chovani a ODD
uzkostnou
poruchou
128 ADHD, | ADHD s Zvysena hladina
vék 6-13 let | aktualnim kortizolu u
psychosocialnim jedinct
rizikem nebo S nepiiznivym
stresovymi faktory rodinnym
a ADHD bez prostiednim,
psychosocialniho konflikty
rizika ¢i V rodiné a
stresovych faktora V zavaznych
Zivotnich
situacich
Hastings 170 ADHD, | ADHD s Kortizol ve slinach po | Zadny rozdil
etal., Skolni vék komorbidnimi probuzeni, bazalni V bazalnich
2009 poruchami kortizol hladinach
chovani a kortizolu u
uzkostnou sledovanych
poruchou, ADHD skupin
bez téchto Kortizol ve slinach po | Zvysena hladina
komorbidit plisobeni stresu kortizolu po
plisobenti stresu
u skupiny s
ADHD a
S komorbidni
uzkostnou
poruchou
van 76 ADHD-C, ADHD- | Kortizol ve slinach U ADHD-I
Westetal.,, | ADHD, 6-12 | | béhem zvysena hladina
2009 let psychologického testu | kortizolu oproti
stresu kontrolam, u
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ADHD-C
snizena hladina
kortizolu oproti

kontrolam

Barzman détia Impulzivni a Kortizol Zvysena
etal., dospivajici agresivni rysy koncentrace

2010 kortizolu

necitlivost, bez Snizena
emoci koncentrace

kortizolu

Stadler et 36 ADHD, Zvysena Kortizol ve slinach Snizena HPPA
al., 2011 | chlapci, vék | necitlivost, bez pted ptsobeni stresu a | aktivita u

8-14 let emoci po ném ADHD se

zvysenou

necitlivosti

oproti ADHD

S niz8im

vyskytem tohoto

znaku

Ma et al., ADHD, ADHD-HI, Bazalni kortizol Nejnizsi bazalni
2011 chlapci, vék | ADHD-I, ADHD |v8:00 hladina

6-14 let kombinovany typ kortizolu u

ADHD-HI

Hladina Zadny rozdil
adrenokortikotropniho

hormonu (ACTH)

chlapci, vék | ADHD vs Bazalni kortizol Niz§i bazalni
6-14 let kontroly v 8:00 hladina
kortizolu u
ADHD

Hladina ACTH Z4dny rozdil
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Anu- 272 ADHD, | Skaly ,,ADHD-IV | Denni kortizol ve Z4dny vztah
Katriina | vk 8 let Rating Scale* a slinach mezi
et ,,Child Behavior sledovanymi
al., 2011 Checklist symptomy a
(CBCL)* denni hladinou

kortizolu

Nizsi hladina

kortizolu po

Skaly ,,ADHD-IV | Kortizol ve slinach po

Rating Scale®, pusobenti stresu

,,CBCL*, , Trier pusobeni stresu
Social Stress Test u déti s ADHD-I
for Children

(TSSTC)*

V oblasti sledovani zmén v aktivité¢ hypotalamo-pituitdrni-adrenokortikalni osy u jedinct
s ADHD tak nalézdme nejednoznacnd zjisténi. Nedostatek longitudindlnich studii v této

oblasti nedovoluje tyto ndlezy jednoznacné interpretovat.

Variabilita v uvedenych nalezech je zplsobena jak heterogenitou subtypi ADHD a
vyskytem komorbidnich diagnéz (Hastings et al., 2009), tak rozdilnou metodikou sledovani
hormonalni aktivity, ale také vlivem prostfedi, které ptisobi na hladinu kortizolu (stresové
udalosti, rodinné prostiedi, $kola) a obtiznym zajisténim stejnych podminek u sledovanych
skupin (Freitag et al., 2009). Van West a kol. (2009) uvadéji, ze faktorem, ktery mize mit na
vysledky vyznamny vliv, jsou zejména stresové udalosti v Zivotech posuzovanych osob a
piipadné zkuSenosti sledovanych osob se zavislosti. Zdiraznuji, Ze neni mozné zajistit
vV tomto sméru stejné podminky u vSech testovanych. Nelze urcit, zda je zvySend hladina
kortizolu kauzalnim faktorem problémového chovani nebo zda je pouze jednou z fady

doprovodnych charakteristik (van West et al., 2009).

V souvislosti s télesnym rustem je nutné uvést, ze kortizol, patfici do skupiny
glukokortikoidii, ptisobi také na produkeci ristového hormonu. Glukokortikoidy obecné rust
tlumi, snizuji produkci ristového hormonu. Nalezy nizsi hladiny kortizolu u déti s ADHD by

se mohly caste¢né podilet na niz§im télesném vzristu, ktery je v odbornych pracech uvadén
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(napf. Ptacek et al., 2009a, 2009b). To je vSak pouze na tGrovni hypotéz, nebot’ literatura

zabyvajici se touto problematikou dosud neni k dispozici.

Obriazek: Schéma piisobeni kortikotropni osy (podle Smahel, 2001)

vaotha|amus kortikoliberin

A 4

kortikotropin

Adenohypofyza

A 4
glukokortikoidy
(kortikosteroidy), androgeny
v kiife nadledvin

Konecény hormon

4.2.2 Hormony Stitné zlazy

Dalsi oblasti endokrinnich funkci, ktera byla u pacientii s ADHD sledovana, jsou hladiny
hormont §titné zlazy (trijodthyronin - T3, tyroxin - T4, thyrotropin - TRH).

Hormony S§titné zlazy maji Siroké spektrum ucinkd. Vyznamné se podileji také na
télesném ristu, zejména v prenatdlnim obdobi a obdobi puberty, a metabolismu celého
organismu. Velice zajimava zjisténi by tak mohly piinést studie zabyvajici se aktivitou §titné
zlazy a souvislostmi s rozdily v télesném vyvoji u pacienti s ADHD. Tyto vztahy dosud

nebyly popsany.
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Obriazek: Schéma piisobeni tyrotropni osy (podle Smahel, 2001)

Hypothalamus tyroliberin somatostatin
Adenohypofyza tyrotropin

l

tyroxin, trijodthyronin
ve §titné Zlaze

Konecény hormon

Odborna literatura pfindsi poznatky pouze o zméndch aktivity Stitné zldzy u pacienti
s ADHD ve vztahu Kk vyskytu jednotlivych symptomd, z hlediska moznosti jejich vlivu
na rozvoj symptomt hyperaktivity a impulzivity.

Weiss et al. (1993) uvedli, ze prevalence abnormalit funkce §titné zlazy je u ADHD vyssi
nez u normalni populace (5,4% vs 1%). Tento nalez pak caste¢né potvrdil Hauser a kol.
(1997), ktefi nalezli pozitivni korelace mezi zvySenou hladinou thyroidalnich hormoni a
ptitomnosti hyperaktivity/impulzivity dle kritérii DSM-IV. Thyrotropin se symptomy
nekoreloval. Trijodthyronin a tyroxin, piestoze jejich hladiny nebyly vyznamné v piipadé
nepozornosti, vyznamné pozitivné vysoce korelovaly se symptomy hyperaktivity/impulzivity.
Autofi uvadéji, Ze korelace mezi koncentracemi thyroidalnich hormon a symptomy
hyperaktivity vSak neprokazuje kauzalitu. Tento vyzkum ale poukazuje na mozny vyznam
hormont §titné zlazy u jedinci s ADHD a také informace o rozdilném fungovani u jedinct se
symptomy nepozornosti a symptomy hyperaktivity.

Na rozdily v hladinach hormont §titné zlazy u riznych typi ADHD poukazal také Stein a
kol. (2003), kteti zjistili nizké koncentrace volného tyroxinu u ADHD Predominantné
nepozornostniho typu, ale nikoli u ADHD Kombinovaného typu. Koncentrace volného T4
byly asociovany s emocni labilitou, vy$§imi obavami a niz§im hodnocenim problému s
pozornosti. Nebyly vsak asociovany s pfitomnosti symptomi hyperaktivity, coz vyvraci
nalezy Hauser a kol. (1997).

Vyznamné rozdily ve fungovani §titné zlazy neprokazali ani Spencer a kol. (1995), kteti
sice pozorovali mirné zmény v hladinach hormont $titné zlazy, ale nikoli na statisticky

vyznamné roving. Stejné¢ tak i Toren a kol. (1997) sice zjistili hladiny celkového
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trijodthyroninu mirn¢ nad hladinou normalu, nicméné ne statisticky vyznamné oproti
kontrolam. Hladiny celkového thyroxinu a volného tyroxinu a celkové zpétné vychytavani

trijodthyroninu vykazovaly normalni hladinu.

O fungovani §titné Zlazy u jedinci s ADHD zatim tedy neni mozné konstatovat
jednoznacné zavéry. Nalezy jsou zna¢né kontradiktorni a vétSina z nich je jiz star§iho data a

nelze je jakkoli uplatiiovat napi. v procesu diagnostiky (Soldin et al., 2002).

4.2.3 Endokrinni funkce tukové tkané

U pacientt s ADHD se muze castéji vyskytovat nadvaha ¢i obezita. Nicméné studii
sledujicich endokrinni aktivitu tukové tkané, které by tento problém u téchto jedincti mohly

pomoci vysvétlit, je velice malo.

Leptin, hormon produkovany adipocyty, ktery ma v téle celou fadu funkci, kromé toho,
ze reguluje energetickou homeostazu, signalizuje mnozstvi tuku v organismu a energetické
zasoby, také ovliviiuje pamét’ a uceni (napt. Graco et al., 2010). Jeho hladina koreluje s BMI,
¢im vice je tukové tkané, tim vice je leptinu.

Reda et al. (2011) sledovali hladinu sérového leptinu u déti a adolescenti s ADHD (v¢k 6-
18 let), s BMI na 95. percentilu nebo vys$sim. Hladina leptinu pozitivné korelovala s BMI.
Nalezli vyznamny vztah mezi jedinci s ADHD a kontrolami z hlediska IQ a hladin sérového
leptinu. Sérovy leptin vykazoval jasnou souvislost s IQ. Na zakladé téchto nalezli by tedy

leptin mohl byt ukazatelem poklesu kognitivnich schopnosti u jedincii s ADHD.

Vztah leptinu a chuti k jidlu je znam, nicméné velmi malo je znamo o souvislostech
s u¢inky methylfenidatu, u kterého se uvadi sniZeni chuti k jidlu jako jeden z nejcastéji se
vyskytujicich vedlejSich ucinkt 1éCby (napi. Faraone, 2008). Iseri et al. (2007) vsak uvadéji,
ze pti davce methylfenidatu s kratkym t¢inkem 0,6 mg/kg nedoslo ani ke snizeni chuti k jidlu,
ani zmén¢ metabolickych charakteristik, jako je BMI a hladiny insulinu a leptinu. Nicméné
hladina leptinu mlZze mit vztah k ddvkovani 1écby, nebot’ studie na zvifatech potvrdily
vyznamn¢ vyss$i hladiny leptinu v pfipadech nizkého davkovani metylfenidatu ve srovnani
S vysokymi davkami (Mattison et al., 2011). Tyto nalezy mohou byt vyznamné pro klinickou

praxi, nicméné na zaklad¢ téchto vysledkl zatim neni mozné vyslovovat zavéry.
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4.3 Souhrn

U ADHD byly popsany nékteré specifické charakteristiky na turovni neuroanatomie

mozku a neuroendokrinniho systému.

Na vzniku poruchy se v této souvislosti pravdépodobné podileji specifické zmény, které
vedou k chemické deregulaci v mozku. Byla popsana fada zmén jak v objemu nékterych casti
mozku (napt. Emond et al., 2009) a jejich maturace (napf. Shaw, Rabin, 2009), tak jejich
aktivite¢ (napt. Clarke et al., 2003; Stark et al., 2011). Jednotna zjisténi se tykaji zejména
pravého frontalniho laloku, kdy abnormality ve struktufe a funkci pravého frontalniho regionu

mohou pfispivat k behavioradlnim deficitim spojenym s ADHD.

Fungovani endokrinniho systému se mtze u pacienti s ADHD v nékterych ohledech lisit.
Nektefi autofi hovoii o zménach v aktivité hypotalamo-pituitarné-adrenokortikalni osy a
koncentracich stresovych hormoni. Uvadéji nizsi hladiny kortizolu, jak bazalni, tak hladiny
po expozici stresové udalosti (Stadler et al., 2011). Odchylky ve fungovani byly popsany také
u §titné zlazy a produkci trijodthyroninu a tyroxinu (Stein et al., 2003). Pozornost byla rovnéz
vénovana zménam endokrinni aktivity tukové tkané. Nalezy vyssi hladiny leptinu u déti s
ADHD by mohly mit souvislosti jak s poklesem kognitivnich schopnosti, tak popisovanymi

zménami v té€lesné hmotnosti (Reda et al., 2011).

Poznatky o neuroendokrinni aktivité u ADHD pfinasi vyznamné informace jak z hlediska
lepsiho porozuméni ADHD a jeho etiologii, tak na Girovni klinické, kdy tyto informace mohou

vést ke zvySeni efektivity 1écby a jejiho planovani.
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5 Geneticka variabilita ADHD

Tato kapitola podava prehled o genetickych souvislostech ADHD. Predstaveny jsou zde
nejvyznamnéjsi asociace genti dopaminergniho, serotonergniho a noradrenergniho systému a

vybrané dalsi geny a jejich varianty.

V soucasné dob¢ je vSeobecné uvadéno, ze ADHD vykazuje vysokou miru genetické
podmingnosti. Studie v 90. letech poukazovaly na to, ze 30 - 35% sourozenct se shoduje
v kritériich ADHD (Biederman et al., 1990). Nov¢jsi nalezy zjisténé u monozygotnich dvojcat
poukazuji na to, Ze heritabilita symptomt ADHD se pohybuje az okolo 75 % (Biederman et
al., 2005; Faraone et al., 2010). Genetické faktory se na rozvoji ADHD nepochybné podileji,

mechanismus v8ak stale neni zcela objasnén (Curatolo et al., 2010).

5.1 Genetické studie

Obdobné¢ jako u jinych psychiatrickych poruch vychazeji hypotézy o tom, ze ADHD je
z velké miry dédi¢na porucha, z vysledka studii rodin, dvojc¢at a adopcnich studii. Vzhledem
k tomu, Ze v pfipadé rodin se zvazuje vyS$§i mira vlivu faktorti prostiedi, diraz je kladen
zejména na studie dvojcat a adop¢ni studie (Joseph, 2000). Byla popséna fada kandidatnich
genl regulujicich systémy neurotransmitterti a byly objeveny potencidlni vazby ADHD
s ur¢itymi specifickymi oblastmi na chromozomech 5p13, 6912, 16p13, 17p11 and 11gq22-25
(napt. Fisher et al., 2002, Ogdie et al., 2003). Nicméné vétSina asociaci neni dostate¢né

prokazatelna (napfi. Franke et al., 2009).

5.1.1 Studie rodin a studie dvojcat

Adopcni studie a studie dvojcat a rodin ukazuji, Ze existuje silny geneticky podil na
rozvoji ADHD (napt. Mick et al., 2009; Ouellet-Morin et al., 2008). V 90. letech odborna
literatura uvadela, ze okolo 25 % dospélych s anamnézou hyperaktivity ma dit¢ s ADHD
(Biederman et al., 1990; Zametkin et al., 1990). V soucasné dob¢ se uvadéna heritabilita

pohybuje az okolo 76 % (Faraone et al., 2005).

Existuje pravdépodobné také vysoka heritabilita komorbidnich poruch. Coolidge a kol.
(2000) uvadgji, ze existuji genetické souvislosti mezi ADHD, CD, ODD a exekutivnimi
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dysfunkcemi. Autofi uvadéji heritabilitu 82 % pro ADHD, 74 % pro kompulzivni poruchu,

61 % pro komorbidni 0pozi¢ni vzdorovitou poruchu a 77 % pro poruchu exekutivnich funkeci.

5.1.2 ,Linkage* studie

V piipad€ heterogennich poruch, jakou je 1 ADHD, je popséna celd fada kandidatnich
genll. Vazebné studie jsou robustni metodou pro identifikaci gent hrajicich roli v rozvoji
genetickych poruch, kdy u vybrané skupiny rodin s frekventnim vyskytem onemocnéni,
ptipadné u souboru sourozencu sdilejicich ur€ity fenotyp je zjistovano, jestli postizeni jedinci
vyznamné Castéji nesdileji nékteré alely.

Komplikaci tohoto typu studii je vSak rozsdhlost sledovaného souboru. Fisher a kol.
(2002) u souboru 126 dvojcat poukazali na mozné souvisejici oblasti 2q24, 5p12, 10926,
12p13, 12923 a 16p. Jiné lokusy prezentovali Ogdie a kol. (2003) na zaklad¢ analyzy u 270
dvojcat, ktera odhalila souvislosti oblasti 5p13, 6q14, 1125, 17p11. Dalsi studie zahrnujici
308 déti s ADHD potvrdila vyznam 5p13, 6q12, 17p1l (Ogdie et al., 2004). Bakker et al.
(2003) popsali souvislost lokust 5p13, 7p13 a 9933, Acosta a kol. (2004) uvedli vazby 4913,
5033, 8q11, 11922, 17p11 a na 8q11.23.

Jak je z uvedenych vysledkd ziejmé, nejCastéji je replikovan nalez lokusd 11922 a 17p11
(Acosta et al., 2004;. Bakker et al., 2003; Fisher et al., 2002; Ogdie et al., 2003). Nov¢jsi
studie (Arcos-Burgos et al., 2004;. Asherson et al., 2008; Bakker et al., 2003; Faraone et al.,
2008;. Hebebrand et al., 2006; Ogdie et al., 2003; Romanos et al., 2008; Zhou et al., 2008a,b)
pak poukazuji na vyznam oblasti 16q21-16¢24.

5.1.3 Asociac¢ni studie

Asociacni studie se pfimo zamétuji na testovani vztahu mezi konkrétni alelou, genotypem
nebo haplotypem a danou poruchou. VétSinou maji charakter kontrolované studie, kdy je
porovnavano relativni zastoupeni ur€ité genetické varianty mezi skupinami, z nichz jedna ma
danou poruchu ¢i onemocnéni a druha nikoli. Takto je moZné testovat genetické varianty Cisté
funk¢nich kandidatnich gent nebo takovych, na které ukazala predchozi vazebnd analyza.
Nové metody umoziiuji rozsahlé vyuziti asociacni analyzy, kdy napt. pii pouziti Cipit mohou
byt soucasné testovany desitky az stovky tisic jednonukleotidovycch polymorfismi (SNP)

(Franke et al., 2009).
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Snahy 0 hledani celogenomovych asociaci zatim nepiinesly vysledky, a to pfedevsim

z diivodu malych vzorki a velké heterogenity (Franke et al., 2009).

Na vzniku ADHD se dle dosavadnich studii podili fada gend. Dle soucasnych vysledki
studii neexistuji geny, které by ADHD piimo zpiisobovaly, ale je celd fada kandidatnich gend,
které maji podil na rozvoji poruchy. Mezi hlavni kandidatni geny patii zejména geny
dopaminergniho, noradrenergniho serotoninergniho a GABAergniho systému (geny pro
transportéry a receptory transmiterti, geny pro nékteré enzymy - dopamin-p-hydroxylasa,

monoaminooxidasa, katechol-O-methyltransferasa).

Molekularn¢ genetické studie se zamétuji predevSim na geny dopaminového systému —
dopaminovych receptorti a transportéru. Animalni a humanni studie poukazaly na vyznam
dopaminového systému v regulaci pozornosti. Souvislost mezi ADHD a dopaminovym
systémem podporuji vyzkumy zaméfené na plsobeni stimulancii, ktera blokuji pfenasec pro
reuptake, a tim zvySuji koncentraci dopaminu v synaptické stérbiné.
dopaminovy transportér (DAT) a dopaminové receptory (DRD1, DRD4, DRDS5) a
monoaminooxidazu A (MAO-A). Vyzkum se v soucasné dobé zaméfuje zejména na geny:
DRD4, DAT, DRD5, DBH, 5HTT, HTR1B, SNAP25, DRD2, DRD3, MAO, ADRA2A,
GABA A3 a GABA B3 (Faraone et al., 2010).

5.2 Geny a jejich varianty

5.2.1 Dopaminovy systém

DRD4 - gen pro dopaminovy receptor 4

Gen pro dopaminovy receptor DRD4 - ovlivilujici postsynaptické ptisobeni dopaminu - je
piedmétem asocia¢nich studii jiz od 90. let. DRD4 je gen s vysokym stupném genetické
variability, jedna se o jeden z nejvice variabilnich genti viibec. Repetitivni tsek (48 part bazi;
bp) je dilezity pti kodovani ¢tvrté cytoplazmické smycky (,,loop™) odpovédné za stavbu
guanine-nukleotidovych proteinti. Existuje velmi variabilni pocet téchto repetic. V souvislosti
s ADHD byl popsan castéjsi vyskyt repetitivni alely (7x) useku variabilnich tandemovych

repetic v kodujicim useku genu. Tato alela byla nalezena u 41 % ADHD pacientd ve srovnani
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s 21 % vyskytem u kontrol. Souvislost této repetitivni alely s ADHD je nejvice publikacné

replikovanym nalezem ve studiich genetickych variant u ADHD (Hamarman et al., 2004).

DAT1 - gen pro dopaminovy transportér

Gen pro dopaminovy transportér DAT1 (SLC6A3), ktery se podili na dopaminergni
transmisi, je dalSim vyznamnym kandidatnim genem. Opakované byla potvrzena asociace
mezi ADHD a vyskytem 10 variabilnich tandemovych repetic (VNTR) (480 bp) ve 3’
nepiekladané oblasti (napt. Joober et al., 2007). Bylo zjisténo, Ze jedinci s variantou 10
repetic maji ptiblizn€ o 50 % vétsi denzitu v této oblasti nez jedinci s jinymi genotypy, coz je
v souladu s nalezy zobrazovacich studii, které poukazuji na zvySenou hustotu dopaminovych

transportéru ve striatu (Joober et al., 2007).

Rada autorti uvadi vyznam variant 7-R DRD4 a 10-R DAT1 (napi. Sagvolden et al.,
2005). 7-R alela DRD4 muze produkovat receptor, ktery je subsenzitivni k dopaminu, zatimco
alela 10-R genu DAT1 mize byt spojena s mimotadnou u¢innosti dopaminového transportéru
pii zpétném vychytavani (re-uptake dopaminu). Dle autorti Purper-Ouakil a kol. (2005), ktefi
srovnavali asocia¢ni studie rodin, zaméfené na varianty genit DAT1 a DRD4, vsak hraje gen
DAT1 v rozvoji ADHD minoritni roli a souvislosti téchto genit s ADHD nejsou jednoznacné.
Dle autori je mozné, Ze zatimco studie se zaméfuji na 10-R alelu DATL, ta mize mit vyznam
pouze urcité vazby s jinou mutaci, ktera ptimo ovlivituje funkci proteinu DATI1. Vliv mtze

mit také interakce s environmentalnimi faktory.

Durston a kol. (2005) uvedli, Ze DATI je pfevazné exprimovan v bazalnich gangliich,
piednostné v kaudatu, DRD4 je exprimovan v prefrontdlnim kortexu. Demonstrovali tak
uzite¢nost kombinace molekularné genetickych studii se zobrazovacimi metodami, které

mohou pomoci urcit expresi genll v oblastech mozku diileZitych pro procesy pozornosti.

DRD1 - gen pro dopaminovy receptor D1

Gen DRDI koéduje dopaminovy receptor DI, ktery je nejpocetnéjSim dopaminovym
receptorem Vv centrdlnim nervovém systému. Ridi neuronalni rist a diferenciaci,
zprostiedkovava  behaviordlni odpovédi. Genetické analyzy identifikovaly r1Gzné
polymorfismy uvniti tohoto genu a v souvislosti s ADHD je uvadén zejména polymorfismus
A-48G Ddel (Oades et al., 2008; Bobb et al., 2005).

58



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

DRD2 - gen pro dopaminovy receptor D2

Gen DRD2, ktery koduje dopaminovy receptor D2, patii mezi nejstudovanéjsi geny
V psychiatrii, zejména u osob se zavislostmi na alkoholu a nikotinu. Varianta Al
receptori D2 ve striatu (Laakso et al., 2005). Souvislost s ADHD nebyla jednoznaéné
prokazana. Piestoze napt. Paclt a kol. (2010) uvadéji vysokou pozitivni korelaci
kombinovaného typu ADHD a ANKKI1, metaanalyza provedena autory Gizer a kol. (2009),

nezahrnuje tuto variantu mezi rizikové pro rozvoj ADHD.

DRD3 - gen pro dopaminovy receptor D3

Gen DRD3 je gen pro receptor D3, ktery je lokalizovan v limbickych oblastech mozku,
spojenich s kognitivni, emo¢ni a endokrinni funkci. Varianty Ser9/Gly jsou spojeny
s odlisnou afinitou k dopaminu a ptfedpoklada se tedy mozna souvislost s ADHD (Muglia et
al., 2002; Kopeckova et al., 2008; Davis et al., 2009). Gen DRD3 je piedmétem rovnéz fady
farmakogenetickych vyzkumu sledujicich u¢innost 1écby u ADHD (Leggio et al., 2011).
Vysledky studii vSak informuji pravdépodobné o nevyznamné roli DRD3 v ptipadé ADHD
(Muglia et al., 2002).

DRDS5 - gen pro dopaminovy receptor D5

DRDS5, gen pro receptor D5, a jeho (CA)(n) polymorfismus, je spolu s dal§imi geny
dopaminergniho systému, spojovan predevsim s ADHD, nicméné tomuto genu se pfisuzuje
mirnéjsi vliv. Ackoli studie opét vykazuji znacnou heterogenitu, metaanalyza poukdzala na

signifikantni asociaci alely 148 bp s ADHD (Gizer et al., 2009).

DBH - gen pro dopamin-beta-hydroxylazu

Gen DBH je zodpovédny za syntézu enzymu dopamin-beta-hydroxylazy, katalyzujici
oxidativni hydroxylaci dopaminu, ¢imz dochazi k pteméné na noradrenalin (napf. Moon et al.,
2010). Tento gen je jednim z kandidatnich genti pro uzkostné poruchy (Itoi et al., 2010) a
ADHD (Paclt et al., 2009).

Varianta DBH-1021C/T je asociovana s nizsi aktivitou dopamin-beta-hydroxylazy a
souvisi s vyskytem poruch chovani a ADHD (Zhang et al., 2005; Paclt et al., 2009). Zhang a
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kol. (2005) uvadgji, ze T alela se vyskytuje u ADHD Kombinovaného typu, zejména Vv
ptipadech, kdy se spolu s ADHD vyskytuji i komorbidni poruchy chovani.

Uvadéna je vyznamna asociace ADHD s dals§imi SNP polymorfismy, zejména rs2519152
(Daly et al., 1999; Bhaduri et al., 2010). Polymorfismus rs2519152 a také rs1611115 a
rs1108580 totiz uzce koreluji s aktivitou dopa-beta-hydroxylazy. Metaanalyza Sesti studii
potvrdila vztah dvou funk¢nich polymorfismt rs1108580 a rs1611115 a nizké koncentrace

DBH v plazmé, nicméné prokazala vysokou heterogenitu studii (Gizer et al., 2009).

5.2.2 Serotonergni systém

SLC6A4 - gen pro serotoninovy transportér (5HTT)

Gen kodujici serotoninovy transportér a jeho délkovy polymorfismus v oblasti promotoru
patii mezi nejstudovangjsi geny v souvislosti s dusevnimi poruchami. Kratka varianta (S) je
spojovana s niz8i aktivitou transportéru a S vys$i senzitivitou k podnétim vyvolavajicim
uzkost astrach, svys$s§i mirou depresivity a uzkostnosti (Blom et al., 2011). Alela L
pravdépodobné prispiva k projeviim vyssi agresivity, psychomotorického neklidu a emocni
nestability. Vztah genu pro serotoninovy transportér a ADHD je vSak v literatufe popsan
zna¢né kontroverzné (Kuzelova et al., 2010). Literatura uvadi, ze mezi jedinci s ADHD se
vyskytuje genotyp S/S s mensi frekvenci nez v normalni populaci, astéjsi jsou heterozygoti
a homozygoti L/L. N¢ktefi autofi v8ak poukazuji pouze na asociaci genotypu L/L s projevem
Vv oblasti zvySené agrese, psychomotorického neklidu, drazdivosti aemocni nestability

(Kuzelova et al., 2010).

HTR1B - gen pro serotoninovy 1B receptor

Ze skupiny serotoninovych receptord uvadéji studie v souvislosti s ADHD vyznam
zejména genu pro serotoninovy 1B receptor (Hawi et al., 2002; Quist et al., 2003; Smoller et
al., 2006). Metaanalyza deviti studii prokazala mirny, ale vyznamny vliv alely 861G (Gizer et

al., 2009). Autofti nalezli souvislost zejména v pfipad¢ podtypu nepozornostniho (Smoller et
al., 2006).
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5.2.3 Noradrenergni systém

ADRA 1A - gen pro adrenergni a 1A-receptor

Noradrenalinovy systém ovliviiuje pozornost, proces uceni a pamét’. V patogenezi ADHD
se predpoklada jeho vyznam jak na zékladé znalosti o uCincich 1é¢iv, kdy metylfenidat
zvySuje katecholaminovou aktivitu prostiednictvim zvySeni aktivity alfa 2A adrenergnich

receptort, tak na zaklad¢ studii na zvitatech (Andrews and Lavin, 2006).

U genu ADRA 1A byl sledovan GG genotyp v ptipadé polymorfismu 1291C-G SNP
(rs1800544). Prestoze napi. Ronan a kol. (2003; 2006) popsali jeho asociaci s nepozornostnim

a kombinovanym podtypem ADHD, metaanalyza 11 studii tento vztah nepotvrdila (Gizer et
al., 2009).

ADRA 2A - gen pro adrenergni a 2A-receptor

Obdobn¢ je studovan i vztah genu ADRA 2A a jeho jednonukleotidovy polymorfismus
V promotorové oblasti A -1291 C>G, ktera vytvafi misto pro restrikéni enzym Mspl.
Pritomnost tohoto polymorfismu je asociovana s ADHD a prokazuje tak dulezitou roli

noradrenergniho systému v etiologii ADHD (Schmitz et al., 2006).

SLC6A2 - gen pro noradrenalinovy transportér

Gen pro noradrenalinovy transportér je exprimovan ve frontalnim kortexu a reguluje
zpetné vychytavani noradrenalinu a dopaminu. Pfestoze je noradrenalinovy systém povazovan
za vyznamny v souvislosti s ADHD, jak jiz bylo uvedeno, nebyla potvrzena asociace s
polymorfismy v genu pro tento transportér (SNP rs5569 v exonu 9, ani SNP T - C v intronu
13 - rs2242447) (Gizer et al., 2009).
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5.2.4 Dalsi

COMT - gen pro katechol-O-metyl transferazu

Katechol-O-metyl transferaza je dulezitym enzymem v procesu degradace katecholamint,
tedy dopaminu, epinefrinu a norepinefrinu. Jednonukleotidova varianta (SNP) Vall58Met
Vv tomto genu ma za nasledek Ctyfndsobné rychlejsi katabolizaci dopaminu a tim redukci
dopaminergni stimulace postsynaptického neuronu. Heinz a Smolka (2004) uvadéji, ze
pfestoze tato varianta siln¢ ovliviiuje enzymatickou aktivitu, na chovani ma mirny vliv.
Ovliviiuje vSak pracovni pamét, exekutivni funkce a pozornost. Asociaci S ADHD potvrzuji i
dalsi autoti (Nobile et al., 2009; Heinz et al., 2004), ptestoze vysledky nejsou jednoznaéné
(napt. Mills et al., 2004).

SNAP 25 - synaptosomal - associated protein

SNAP25, neuron-specificky protein podilejici se na uvoliiovani katecholaminti, patii mezi
dalsi kandidatni geny pro ADHD (Kovacs-Nagy et al., 2009). Studiemi byla potvrzena
asociace mezi dvéma SNP variantami T1069C a T1065G a ADHD (Brophy et al., 2002; Kim
etal., 2007).

TACR1 - gen pro tachykininovy receptor 1

Gen pro tachykininovy receptor, receptor prefrontalniho kortexu, neni natolik studovanym
genem, avSak na zvifecich modelech bylo zjisténo, Ze vyfazeni tohoto genu vede
k hyperaktivit¢ (Yan et al., 2009). Mysi vykazovaly snizenou koncentraci dopaminu
Vv prefrontdlnim kortexu a nedostatecnou odpovéd’ na amfetamin. Yan a kol. (2009) uvadéji,
ze tato kombinace wurcéité neurochemické abnormality a typické odpovédi na
psychostimulancia je velmi blizka charakteristice ADHD. Dale poukazuji na vztah TACR1
genu k afektivnimu podtypu ADHD.

TPH1 a TPH2 - gen pro tryptofan hydroxylazu 1 a gen pro tryptofan hydroxylazu 2

Tryptofan hydroxylaza (TPH) fidi rychlost syntézy neurotransmiteru serotoninu. U obou
forem TPH1, ktera je exprimovana v tadé perifernich tkani, i TPH 2, exprimované Vv

neuronech, je zvazovan vyznam v souvislosti s ADHD. U pacienta s ADHD byl identifikovan
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polymorfismus v intronu 7 (rs1800532) (Li et al., 2006) a dale tato asociace byla potvrzena
metaanalyzou (Gizer et al., 2009). Ta naopak nepotvrdila vyznam TPH 2 a T alely
(rs1843809), ackoli n€které studie uvadéji jeho vyznam v patogenezi ADHD (Walitza et al.,
2005; Sheehan et al., 2005),

MAO - Monoamin oxidaza

Monoamin oxidazy A a B katalyzuji deaminaci pfirozené se vyskytujicich monoamind,
dopaminu, noradrenalinu a serotoninu. V 80. letech bylo zjisténo, ze MAO inhibitory zlepsuji
symptomy ADHD (Zametkin et al., 1985), a proto zacala byt monoamin oxidaze vénovana
V této souvislosti vétsi pozornost. Dle dalSich studii bylo zjisténo, Ze funkéni polymorfismus
30bp VNTR sestavajici ze 2-5 kopii je spojovan s impulzivitou a agresivitou, (Manuck et al.,
2000) a polymorfismy v tomto genu maji souvislost s ADHD (Jiang et al., 2006; Payton et al.,
2001). Gizer a kol. (2009) vsak v metaanalyze neprokazali vyznamnost téchto nalezi (Gizer
et al., 2009).
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5.3 Souhrn

V poslednich desetiletich probihd intenzivni studium kandidatnich genti vyznamnych
v psychiatrii, metodika téchto studii je velmi nejednotna a miize zplsobit nerelevantnost
vysledkii. Vysledky studii jsou nejednoznacné, coz mize byt zpiisobeno mnoha faktory - malé
pocty sledovanych vzorkt, heterogenita sledovanych onemocnéni, ale také velmi vyznamna
etnickd a narodnostni rdznorodost studii a rozdily v distribuci zmintovaného polymorfismu
mezi nimi. Pravé rozdilnost distribuce alel v populaci zplisobuje obtiznou interpretovatelnost,

srovnatelnost a zobecnitelnost vysledka.

Studium genetickych variant, které se podileji na rozvoji ADHD, je v soucasné dobé
velmi aktualni. Podil genetickych faktord na rozvoji poruchy se uvadi téméf 75 %. Studie
rodin a dvojcat v ptipadé¢ ADHD poukazuji na vysokou heritabilitu této poruchy. Klinické
genetické studie se zabyvaji geny ucastnicimi se v dopaminergnim, serotonergnim a
noradrenergnim systému a podtrhuji vyznam oblasti 5p and 17q. Publikovany jsou pak
zejména souvislosti s genem DAT a DRD4. Nicméné nélezy jsou velmi heterogenni. ADHD

je vsak také velmi heterogenni poruchou, at’ uz svym projevem, tak genetickou podstatou.

Ptestoze je sledovany soubor kandidatnich gent a jejich variant velky a vzhledem k tomu,
teoretické Urovni. Studium genetickych faktorti a souvislost s heterogenitou pfiznaki a mozné
pritomnosti komorbidit je proto nicméné dulezité k poznani podstaty této poruchy. Uplatnéni
ziskanych poznatkt se dale nabizi v oblasti farmakogenetiky, nebot” variabilita v odpovédi na
1écbu ADHD je s vysokou pravdépodobnosti zplisobena praveé genetickymi faktory, které jsou
pfedmétem prvnich farmakogenetickych studii u ADHD. Farmakogenetika u ADHD je stale
jesté v casném stadiu a dal§i vyzkum je nezbytny pted tim, nez budou poznatky pouzity

Vv klinické praxi.
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6 Variabilita télesného vyvoje u ADHD

Tato kapitola se zabyva variabilitou télesného vyvoje u deti s ADHD. Predstavuje
vysledky studii zamérenych na sledovani télesného vyvoje u jedincii s touto poruchou,
vysledky studii sledujicich zmény v télesnéem vyvoji u medikovanych deéti a souvislosti

s uzivanim medikace.

U déti s ADHD dochézi ke zménam psychického, ale i télesného vyvoje (Paclt et al.,
2006; Ptacek et al., 2008; 2009a; 2009b; 2009c). Dle dostupnych studii nachazime zejména
zmény Vv télesné vysce, hmotnosti a podilu télesného tuku (Ptacek et al., 2009b; 2009c) a také
Castéj$i vyskyt obezity (Bazar et al., 2006; Waring et al., 2008).

Ristové a hmotnostni zmény byvaji Casto prisuzovany vlivu medikace stimulancii,
nejbéznéji uzivanymi psychofarmaky (Drappatz et al., 2006), které mohou provéazet nckteré
nepiiznivé UC€inky, napf. zpomaleni rlstu, snizena chut’ k jidlu a pokles télesné hmotnosti
(Barkley et al., 2005). V soucasné dob¢ vSak bylo nékterymi studiemi prokazano, Ze se zmény
Vv télesném rustu projevuji prevazné v souvislosti s poruchou, nikoli jako primarni disledek

l1écby (Ptacek et al., 2009c).

6.1 Télesny vyvoj a jeho zmény u déti s ADHD

ADHD je spojena sftadou biologickych zmén a pravdépodobné také s nékterymi
specifickymi zménami v télesném vyvoji. Tyto zmény byly po dlouhou dobu sledovany pouze
v souvislosti s uzivanim medikace, a to ztoho didvodu, ze u stimulancii (zejména
metylfenidat) uzivanych k 1écbé ADHD, jsou uvadény nezadouci ucinky, jako je zpomaleni
ristu a snizeni chuti kjidlu. V této souvislosti studie uvadeji pii uzivani metylfenidatu
pramérnou ztratu az 1kg/rok a riistové opozdéni 1cm/rok (napt. Poulton, 2005).

PrestoZze existuji desitky praci o ucincich stimulancii na rist ditéte, studii sledujicich
ristové zmeény u déti s ADHD jako takovych je velmi malo.

Jeden z prvnich vyzkumu svého druhu uskute¢nili v roce 1985 McGee a kol. (McGee et

al., 1985), ktefi u skupiny sedmiletych chlapcti hodnotili zdkladni télesné parametry a kostni
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veék. Ocekavali opozdény télesny vyvoj dolozeny opozdénym kostnim vékem, nicméné tato
hypotéza se nepotvrdila. Swanson a kol. (1998) analyzovali vysledky n€kolika studii a zjistili,
ze télesnd vyska se vyznamné od normy nelisi. Primérna télesna hmotnost u déti s ADHD se
nachazi na 61. percentilu a télesna vyska na 51. percentilu. Vyznamnéjsi tedy je nalez vyssich

hodnot télesné hmotnosti u predmétné skupiny.

Nasledovala tada studii sledujicich télesnou vysku a body mass index (BMI) u déti
s ADHD. Na vyssi vyskyt obezity v této skupiné upozornil Altafas (2002), ktery zjistil, Ze ve
skupiné osob V programu snizeni nadvahy pramérny ubytek u jedinci s ADHD byl 2,6 BMI
(kg/m2), zatimco u jedinct bez této diagndzy se pruméerny ubytek dostal az na hodnotu 4 BMI
(kg/m2). U osob, které mély pocatecni BMI vétsi nez 40, byl rozdil jesté zietelngjsi. Jedinci
s diagnézou ztratili 2,9 BMI (kg/m2), lidé bez ADHD az 7 BMI (kg/m2). Na zékladé téchto
nalezi Altafas (2002) tento nalez vysvétluje tim, ze jedinci s ADHD mohou mit mensi
uspéchy v redukci vahy vzhledem k charakteristice této diagndzy. Muze se tedy mezi nimi
vyskytovat vyssi procento jedincii s nadvahou, nebot’ tito jedinci mohou byt méné vytrvali a
uspéSni pii snizovani télesné hmotnosti. Jak bylo popsano pozdéji, je pravdépodobné, ze
obézni jedinci s poruchou pozornosti nebo chovani maji vétsi potize pti redukci své hmotnosti
(Curtin et al., 2005). Altafas (2002) uvadi, Zze zde muze hrat roli i dopaminova nebo

inzulinova receptorova aktivita.

Zejména v USA je pozornost velmi zaméfena na vyskyt obezity a identifikovani
rizikovych skupin s predispozicemi K obezité. Proto i v tomto ohledu bylo uskute¢néno
nékolik vyzkumu sledujicich vyskyt obezity v souvislosti s nékterymi psychiatrickymi
diagnézami (Waring, Lapane, 2008). Obdobné také Mustillo a kol. (2003) zjistili
dlouhodobym sledovanim, ze mezi osobami s obezitou je vyss$i vyskyt psychopatologie,
zejména poruch chovani a pozornosti. Dfive se predpokladalo, ze vzhledem k vyss§i pohybové
aktivité bude u predmétné skupiny nizsi vyskyt nadvahy a obezity (Holtkamp et al., 2004),
avSak dalsi studie prokazaly, ze tomu tak neni. Nalezy vysSich hodnot BMI, ale také podilu
télesného tuku potvrdily pozdé&ji i dalsi studie (Holtkamp et al., 2004; Hubel at al., 2006;
Waring et al., 2008; Ptacek et al., 2009) jak u déti, tak u adolescentid (Lam, Yang, 2007).
Ptestoze v nékterych ptipadech vyssi hodnoty BMI nedosahuji statistick€é vyznamnosti, trend

je u predmétné skupiny zfejmy (Lam, Yang, 2007; Mustillo et al., 2003).
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Hubel (2006) vyskyt obezity mezi jedinci s ADHD piisuzuje impulzivnimu chovani a tedy
1 jistému moznému impulzivnimu chovani ve stravovani. Hypotéza o odliSnych stravovacich

navycich u déti s ADHD je v soucasné dobé predmétem sledovani.

Nasledujici tabulka podava piehled o studiich zabyvajicich se télesnymi zménami u déti s

ADHD.

Tabulka 3: Srovnani studii sledujicich télesné parametry u déti s ADHD

Autori Primérny Sledované parametry Vysledky
vék
sledované
skupiny
(v letech)
McGee, 7 BMI, télesna vyska, Statisticky
Birkbeck, Silva, hmotnost, kostni  v€k, | nevyznamné
1985 obvodové rozméry, kozni

fasy na tricepsu a

subskapularni

Holtkamp et 55-145 BMI Vyssi hodnoty BMI
al., 2004

Mustillo et 9-16 BMI Statisticky
al., 2003 nevyznamné

Curtin et al., 3-18 BMI Statisticky
2005 nevyznamneé

Lam, Yang, 13-17 BMI Vyssi hodnoty BMI,
2007 nedosahuji  statistické

vyznamnosti

Swanson et 6-17 Télesna vyska, Vyssi hodnoty
al., 1998 hmotnost télesné hmotnosti

Waring et 5-17 BMI Vyssi hodnoty BMI
al., 2008
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Hubel at al., 8-14 BMI, bazalni Vyssi hodnoty BMI,
2006 metabolismus BMR BMR
Ptacek et al., 6-12 T¢lesna vyska, télesna Vyssi hodnoty
2009 hmotnost, BMI, obvodové | t€lesné hmotnosti a
rozméry, kozni fasy podilu télesného tuku

6.2 T¢lesny rust a jeho zmény u medikovanych déti s ADHD

Jak jiz bylo uvedeno, pfevazna vétSina studii sledujicich télesny vyvoj u ADHD se
zamétfuje na souvislosti s farmakoterapii. Jiz v 70. letech byly publikovany nalezy
hmotnostniho tbytku béhem 1écby metylfeniddtem a dextroamfetaminem a sniZeni ristovych
prirastkt (Safer et al., 1972; 1973). Rada autori pak prokazala po¢ateéni sniZeni riistového
tempa pii 16€bé (napt. Drappatz et al., 2006).

V literatufe mizeme nalézt informace o tom, Ze ztrata hmotnosti, rustovy deficit a snizeni
rastového tempa pii zahajeni 1éCby stimulancii trva az po dobu tii let (Drappatz et al., 2006;
Poulton et al., 2009). Nicmén¢ vétSina longitudinalnich studii netrva déle nez 3 roky a je
obtizné hodnotit dlouhodoby efekt.

6.2.1 Prarezové studie

Jedna z prvnich pritezovych studii se objevila v sedmdesatych letech, kdy byl u 29 déti
sledovan vliv tzv. 1€kovych prazdnin. Autofi uvedli, ze skupina déti s piestavkou v medikaci
méla dvojnasobné hmotnostni pfirastky oproti skupiné medikované (Safer et al.; 1972).

Ristovym zménam se pak vénovali Spencer a kol. (Spencer et al., 1998), kteti u skupiny
1éCenych déti zjistili, Ze je vice patrné u mladSich jedinci rastové opozdéni a pohybuje se
vrozmezi 1-3 cm pod primérnou hodnotou pro danou veékovou skupinu. Nejodlehlejsi
hodnoty se pohybovaly o vice nez -2 smérodatné odchylky. Obdobné vyznamné zmény
V ristu zaznamenali také MTA Cooperative Group (2004) a dalsi (Charach et al., 2006).

Jak rastovy deficit, tak hmotnostni ubytek u 1é¢ebné skupiny pak popsali Swanson a kol.
(2006). Rozdily mezi 1écenou a nelécenou skupinou byl v priméru 2 cm a 2,7 kg — nizsi

hodnoty byly naméfeny u medikované skupiny. Také Lisska a Rivkees (2003) uvedli podobné
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rozdily mezi dvojcaty (IéCené versus nelécené) po dvouleté 1é€bé. Nalezy nizSich ristovych
ptirGstkd nekorelovaly s davkovanim a jak vysoké, tak nizké davky metylfenidatu (10-80
mg/den) byly spojeny s rustovym opozdénim. Dle autori davka léCiva v téchto zménéch
nehraje zasadni roli. Jini autofi naopak povazuji davky za zasadni ve vlivu na télesny vyvoj
(Setoodeh, Teleffson, 2007; Faraone et al., 2008). Je ziejmé, ze roli hraje vice faktort. Podle
Schertze a kol. (1996) je vyznamnym prediktorem hmotnostnich ztrat pii 1é¢bé télesna
hmotnost na zacatku 1é¢by. Ta je dle autord urcujici pro to, zda hmotnostni zmény béhem
1é¢by budou signifikantni ¢i ne.

Prifezové studie vSak nepfinaSeji jednoznacné vysledky. Napt. Sund a Zeiner (2002)
nepotvrdili vztah 1é¢by a télesného rustu ani u skupiny 1ééené metylfenidatem, ani u skupiny
lécené amfetaminem. Dle jejich zavért 1écba negativni vliv na riist nema. K obdobnému
zaveéru doseli také Spencer a kol. (2005), Pliszka a kol. (2006), Faraone, Giefer (2007) a dalsi
(Ptacek et al., 2009a,b; Rose et al., 2011).

NeptesvédCivé vysledky piinaseji i studie atomoxetinu, kde néktefi autofi nedosli
k vyznamnym zjisténim tykajicich se zmén v télesném vyvoji (Spencer et al., 2005), ale byla
publikovana také data poukazujici na sniZzeni jak ristovych, tak hmotnostnich pfirtstka

(Kratochvil et al., 2006).

6.2.2 Longitudinalni studie

Longitudinalni studie pfindSeji informace o tom, zda dochazi v souvislosti s 1écbou
k dlouhodobéjsim zménam v télesném vyvoji. Ackoli se tyto informace snazili néktefi
odbornici ziskat retrospektivnimi vyzkumy a sledovanim dospélych pacientl (napt. Spencer et
al., 1998), pouze longitudinalni studie dovoluji ptipadné popsat, jak se tyto zmény lisi v Case.

Zhang (2005) popsal rozdily v ristovém tempu u déti 1é¢enych metylfenidatem (0,27-0,64
mga/(kg)), kdy uvadi postupny vzestup ristového tempa v souvislosti s délkou lécby, a to
V prvnim roce 4,28 cm/rok, ve druhém roce 4,90 cm/rok, ve tretim roce 4,98 cm/rok a 4,95

cm/rok. Rozdily v télesné hmotnosti zjistény nebyly.

Faraone a Giefer (2007) sledovali po dobu tii let déti ve véku 6-12 let léCené
metylfenidatem. Potvrdili mirné, ale vyznamné opozdéni ristu a snizené hodnoty BMI a
télesné hmotnosti. Obdobné nalezy prokazal i Faraone et al. (2008), ktery dodava, ze efekt je
zavisly na davkovani, ale neli§i se u metylfenidatu a amfetaminu. Ptestoze dochazi k t€émto

zménam, jsou natolik mirné, ze neovlivityji t€lesnou vysku v dospélosti (Faranoe et al., 2008).
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Ke stejnému zavéru dosli i Zachor a kol. (2006), jejichz vysledky poukazaly na to, Ze
télesna vyska v dospélosti je srovnatelna s kontrolnimi subjekty a pocatecni ristové opozdéni
behem 1écby na konecnou vysku vliv nema. Sledovali 89 pacientii béhem tii let a hodnotili
télesny vyvoj ve 3., 6., 12., 24. a 36. mésici. Béhem prvnich mésict 1€¢by zaznamenali u
pacientii prokazatelny ubytek na vaze. VéEtSi tendenci K ubytku hmotnosti mély déti

Vv predpubertalnim obdobi. Po dvou letech 1€¢by jiz prokazatelné zmény patrné nebyly.

Autofi se v poslednich letech piiklanéji k nazoru, ze medikace nema zasadni vliv na
télesny vyvoj. Jedna z poslednich longitudinalnich studii zahrnujici déti obou pohlavi (ve
véku 8,6 + 1,7 roku) 1é¢enych metylfenidatem, davkou 0,41-0,49 mg/kg/den, neprokazala
vyznamny efekt 1é¢by na télesny vyvoj. Déti byly méfeny po 6-ti mésicich 1écby a déale kazdy
rok po dobu péti let. T¢lesna vyska byla po 6-ti mésicich 1é¢by nizsi (p < 0.05), ale dalsi
hodnoty jiz nedosahovaly vyznamnosti (Moungnoi, Maipang, 2011). Biederman a kol. (2010)
na zakladé dlouhodobé studie trvajici deset let a zahrujici 124 jedincti obou pohlavi, kteti
uzivali kterykoli druh stimulantli, a kontrolni soubor, rovnéz neprokdzali vliv stimulancii na
té€lesnou hmotnost ani vysku. Ackoli je vétSina vyzkumu provadéna u chlapci vzhledem
k vyskytu ADHD, z hlediska té€lesného vyvoje v souvislosti s 1é¢bou nejsou rozdily mezi

chlapci a divkami (Biederman et al., 2003).

Nasledujici tabulka podava ptehled zjisténych télesnych zmén v souvislosti s uzivanim
medikace. Z vysledkt je patrné, Ze v nékterych ptipadech dochazi ke zpomaleni ristu a
poklesu télesné hmotnosti, a to jak v pfipadé 1é¢iv metylfenidatu, tak amfetamind, ale i
atomoxetinu. Vysledky studii jsou vSak nejednoznacné a v nékterych ptipadech statisticky
nevyznamné. Rozdilnost miZe byt zplisobena nejednotnou metodikou, davkovanim, pomérné
Sirokym vékovym rozpétim, kratkym trvanim studii 1 velmi omezenym vybérem sledovanych

parametrd, ale také skute¢nou nesignifikantni vyznamnosti télesnych zmén vlivem medikace.

Tabulka 4: Srovnani studii sledujicich vliv medikace na télesné parametry

Studie Vék Davka Vysledky

(v letech) | (mg/den)

Safer, Allen, Barr, 1972 NS mph +20 mg pokles hmotnosti

(+ dex)
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Safer, Allen, 1973 NS mph +20 mg zpomaleni rstu
(+ dex)

Millichap, Millichap, NS mph 10-20 mg nevyznamny nalez

1975, 1978

Kalachnik et al., 1982 5-10 mph 18,4 mg nevyznamny nalez

Klein et al., 1988 6-15 mph < 60 mg nevyznamny nalez

Vincent et al., 1990 12-18 | mph =NS nevyznamny nalez

Schertz et al., 1996 NS mph = NS pokles hmotnosti
dex = NS

Spencer et al., 1998 12-18 | mph 24-38 mg zpomaleni rstu

Swanson et al., 1998 6-17 mph 14,2 mg zpomaleni ristu

Spencer, Biederman, 13-17 | mph 19,8 mg zpomaleni ristu

Wilens, 1998

Sund, Zeiner, 2002 3-10 mph 23,9 mg; nevyznamny nalez
dex 11,9 mg

Biederman et al., 2003 6-17 mph = NS nevyznamny nalez

Lisska, Rivkees, 2003 NS mph 10-80 mg zpomaleni ristu

Poulton, Cowell, 2003 6-18 mph 27 mg; zpomaleni ristu
dex 13,7 mg

MTA cooperative group, NS mph 34,4 mg zpomaleni ristu

2004

Zhang et al., 2005 NS mph 27-64 mg zpomaleni ristu
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Spencer et al., 2005 4-12 amx 1,8 mg nevyznamny nalez
Charach et al., 2006 6-12 mph = NS pokles hmotnosti
Zachor et al., 2006 NS mph = NS pokles hmotnosti
Kratochvil et al., 2006 6-7 amx = NS zpomaleni ristu,
pokles hmotnosti
Pliszka et al., 2006 NS mph = NS; nevyznamny nalez
dex = NS
Faraone, Giefer, 2007 6-12 mph = NS nevyznamny nalez
Swanson et al., 2006 NS mph = NS zpomaleni ristu,
pokles hmotnosti
Waring et al., 2008 5-17 mph pokles hmotnosti
Biederman et al., 2010 6-17 mph, dex =NS nevyznamny nalez
Faraone et al., 2010 6-13 dex snizené hmotnostni a
rustové prirastky
Moungnoi, Maipang, 8,6 mph nevyznamny nalez
2011 0,41-0,49 mg/kg
Vysvetlivky: mph = metylfenidat, dex = dextroamfetamin, amx = atomoxetin, NS =
nespecifikovano

Spencer a kol. (1998) uvedl, Ze klicovym faktorem ovliviiujicim rlst je patrné typ 1é€by, a
byl také jednim z prvnich, kdo dovyslovil hypotézu, Ze zjistény ristovy deficit nemusi byt
dasledkem 1é¢by, ale samotnym projevem poruchy ADHD. Tato hypotéza byla citovdna i
dalsimi autory (napf. Ptacek et al., 2009a, 2009b).

Ptes velky pocet provedenych vyzkumii jsou vSak zavéry nejednoznacné a v mnohych

studiich se objevuji zavazné metodické nedostatky. Napt. Poulton (2005) porovnaval 29 studii
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zaméienych na sledovani déti, adolescentl 1 dospélych a presvédcil se o rozdilnosti pouzitych
metod a nejednoznacnych vysledkli. Zejména omezena délka trvani studii, Siroké vékové
rozlozeni, nedostatek vybranych parametrti (chybi napf. urCeni télesnych komponent, je
sledovana pouze hodnota BMI, ktera nemusi byt zejména v détském véku vypovidajicim
parametrem, zcela chybi urCeni biologického véku, zohlednéni dédicného ristového
potencialu ditéte apod.) neumoziuji formulovat jasné zavéry.

Vzhledem k nejednoznacnosti vysledki a zejména nedostatku studii, zejména
longitudinalnich, sledujicich ristové zmény u nemedikovanych déti nelze skutecné fici, zda
vliv na télesny rist ma pravé medikace. Sledovani vlivu 1éCby je vzato vzhledem
k popula¢nim normam a to muze zkreslovat skuteCnost, Ze samotna porucha muze byt
provéazena télesnymi zménami. V soucasné dobé se totiz ukazuje, Ze 1écba nemusi byt tim
hlavnim faktorem, ktery ovlivituje rast (Ptacek at al., 2009b). Velmi dilezitym poznatkem je

to, ze k ristovym a hmotnostnim zménam mize dochazet u déti s ADHD bez ohledu na 1écbu.

6.2.3 Vliv 1écby na rlistovy hormon

Zavaznost a pfiCiny rastového opozdéni u ADHD pacientl nejsou dosud jasné
definovany. Ve vétSin€ pripadil totiz nejde o natolik vyznamné zmény, aby upozornily
pediatra a vyzadovaly dal$i, endokrinologické vySetieni (Frindik et al., 2009). Nicméné
vyskytuji se piipady, kdy dochdzi k vyraznym zmeénam, které dokonce indikuji moZnou
terapii ristovym hormonem. Ukazuje se vSak, ze déti zaroven lé¢ené pro ADHD nereaguji tak
dobie na 1écbu ristovym hormonem, dokonce natolik, ze by 1écba ADHD mohla byt relativni

kontradikci pro 1é¢bu ristovym hormonem (Rose et al., 2011).

Rao a kol. (1998) vyslovili hypotézu o vlivu dopaminu na sekreci ristového hormonu. U
pacientll s ADHD, ktefi méli idiopaticky deficit ristového hormonu (IDGH) a uzivali zaroven

stimulancia, zjistili vyznamny vliv metylfenidatu a pemolinu na rust.

Frindik (2009) uvedl, ze medikace ADHD nevylucuje 1é¢bu rastovym hormonem.
Sledoval frekvenci, s jakou se mezi détmi lécenymi rustovym hormonem vyskytuji také déti
lécené pro ADHD (s vyuzitim narodniho registru pacientll 1é¢enych ristovym hormonem).
Zjistoval, zda existuji néjaké rozdily v antropometrickych a biochemickych hodnotach mezi
skupinami déti s ADHD a bez ADHD. Daéle zjistoval, zda se 1isi odpovéd’ u déti 1éCenych
rastovym hormonem a u déti navic léenych pro ADHD. Nenalezl Zadny rozdil v aktivité osy

hypotalamus-hypofyza-ristovy hormon mezi skupinami, BMI nevykazovalo vyznamné
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zmény mezi obéma skupinami. Ristova rychlost byla u déti bez ADHD vyssi, a to jak pred
1é¢bou rustovym hormonem, tak po roce 1éCby.

potvrdili také Rose a kol. (2011), ktefi sledovali pacienty uzivajici rastovy hormon, a to po

dobu tii let. Po tfech letech uzivani pacienti bez medikace ADHD dosahovali vyssi télesné

vysky nez pacienti uzivajici zadroven stimulancia.

Nasledujici tabulka poskytuje piehled zminovanych studii.

Tabulka 5: Vliv rastového hormonu na riast u ADHD (podle Frindik, 2009)

Studie - Soubor Lécba Parametry Vysledek (SDS)

reference studie

Rao et al.,1998 Pacienti Methylfenidat Télesna vyska -2.8+0.7
s idiopoatickym | nebo pemolinu | pfed 1é¢bou (ADHD) vs.
deficitem ADHD rastovym ~3.0+0.9 (bez
rastového hormonem ADHD)
hormonu léeni Methyleenidat | Zmény v t&lesné | 1.2 £0.8
zarovei pro nebo pemolin u | vyice po 1é¢b& | (ADHD) vs.
ADHD versus | ApHp a riistovym 134 0.9 (bez
pacienti bez rastovy hormon | hormonem ADHD)
ADHD
Pacienti Methylfenidat Télesna vyska -28+0.7
s idiopatickym | nebo pemolinu | pied lécbou (ADHD) vs.
malym vzristem | ADHD ristovym —2.9+0.7 (bez
léceni zaroven hormonem ADHD)
pro ADHD Methylfenidit | Zmény v telesné | 1.0+ 0.7
versus pacienti nebo pemolinu | vysce po 1écbé | (ADHD) vs.
bez ADHD ADHD a ristovym 11407 (bez

rastovy hormon | hormonem ADHD)

Frindik et al., Pacienti Stimulancia u Ristova 3.8+1.8

2009 s idiopoatickym | ADHD rychlost pied (ADHD) vs.
deficitem 1écbou riistovym | 4.4 + 2.3 (bez

74




Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

rustového hormonem ADHD)

hormonu lé¢eni (cm/rok)

zarovefi pro Stimulanciau | Ristové 8.5+2.0

ADHD versus | ADHD a rychlost po roce | (ADHD) vs.

pacienti bez ristovy hormon | 1é€by rlistovym | 9.4 + 2.6 (bez

ADHD hormonem ADHD)
(cm/rok)

Pacienti Stimulancia u Rustova 41+19

s idiopatickym | ADHD rychlost pted (ADHD) vs.

malym vzriistem 1&Ebou ristovym | 4.4 + 2.0 (bez

1é¢eni zaroven hormonem ADHD)

pro ADHD (cm/rok)

versus pacienti | stimulanciau | Ristové 8.1+1.9

bez ADHD ADHD a rychlost po roce | (ADHD) vs.

ristovy hormon | 16¢by ristovym | 8 6+ 2.1 (bez

hormonem ADHD)
(cm/rok)

Rose et al., 2011 | Pacienti Stimulancia u Zmény v télesné | 1.14 + 0.60
uzivajici rastovy | ADHD versus vysce po 3 (ADHD +
hormon po dobu | pacienti bez letech uzivani GH) vs.

3 letapacienti | ADHD rastového 1.26 +0.79 (bez
uzivajici navic | uzivajici ristovy | hormonu ADHD)

1é¢bu pro hormon (GH)

ADHD

Na zéklad¢ uvedenych studii je patrné, Ze uzivani stimulancii ma pravdépodobny vliv na
vyuziti zdroven podévaného ristového hormonu. V této oblasti je zapotiebi dalsi vyzkum pro
odhaleni mechanismii plisobeni a prokdzani pfimého vlivu stimulancii na ristovy hormon.

Nedostatek studii prozatim nedovoluje interpretovat zjisténé nalezy a souvislosti.

75



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

6.3 Souhrn

T¢lesny vyvoj, ristové a hmotnostni zmény u déti s ADHD jsou velmi diskutovanymi
tématy. Pies velké mnozstvi studii vénujicich se problematice ADHD a télesnému ristu a
Vyvoji jsou pric¢iny a souvislosti stale neobjasnény.

Déti s ADHD mohou dosahovat nizsiho télesného vzristu, ale mohou mit také vyssi
hodnoty body mass indexu a podilu tukové tkané. V souvislosti s uzivanim medikace se pak
mohou vyskytovat nizsi rastové ¢i hmotnostni pfirtstky. V soucasné dobé vsSak autofi

poukazuji na nizkou vyznamnost zmén provazejicich farmakologickou lécbu.
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7 Variabilita psychického vyvoje u ADHD

Tato kapitola se zabyva variabilitou psychického vyvoje u ADHD. Zdiiraziuje vyvojové a

socialni aspekty ADHD a charakteristiky souvisejici s ADHD.

7.1 Kognitivni vyvoj

ADHD je charakteristickd poruchou kognitivniho vyvoje (napt. Mala, 2008).

Kognitivni systém miiZze byt rozdélen do n¢kolika oblasti:

e Pamet

e Pozornost a koncentrace

e Rychlost zpracovani informaci

e Exekutivni funkce - planovani, organizovani, reseni problémii, emocionadlni
seberegulace

e Vyjadrovaci schopnosti a porozumeéni reci

e Prostorova orientace a vnimani

S ADHD souvisi né€které specifické kognitivni charakteristiky, kromé koncentrace
pozornosti, kterd je jednim z hlavnich diagnostickych kritérii poruchy, zahrnuje zejména

deficit exekutivnich funkci, Spatnou pamét’ a nestalost vykonu.

7.1.1 Pozornost a koncentrace

V odborné literatufe nachazime rozdilné rozliseni jednotlivych aspektti pozornosti. Napt.
Vagnerova (2001) rozliSuje aspekty pozornosti nasledujicim zpiisobem: 1. koncentrace, 2.
tenacita (délka soustfedéni), 3. distribuce (rozsah pozornosti), 4. vigilita a 5. selektivita.
Lezakova (2004) za hlavni aspekt pozornosti povazuje predevsSim jeji rozsah (kapacitu),
pfi¢emz tento aspekt se prekryva s pracovni paméti.

U ADHD jsou naruSeny rizné aspekty pozornosti. Zasadni naruSeni se tyka zejména
udrzeni pozornosti (Drtilkova, 2007). Vagnerova (2001) ale napf. popisuje naruseni
pozornosti ve vSech oblastech (délce soustiedéni, rozsahu pozornosti, vigilité, selektivité),

zatimco Paclt a kol. (2007) uvadéji zejména problémy v oblasti vytrvalosti a usili.
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Barkley (1997) naopak popisuje, ze se jedna piedev§im o naruSeni regulacnich
mechanismii a primarné dochazi k neschopnosti inhibice reakci. Spatnd schopnost nebo
neschopnost koncentrace je dle n¢j az sekundarni. Snizenou schopnost koncentrace dava do
souvislosti s impulzivitou a snadnou sklonitelnosti pozornosti. Pozdéji Barkley (2006) uvadi
rozdily mezi jednotlivymi podtypy ADHD, kdy vyznamnéj$i problémy s koncentraci
pozornosti jsou u kombinovaného typu. U pievazné nepozorného typu je pak pravdépodobné

narusena selektivni pozornost.

Nestalost ve vykonu je dalsi charakteristikou ADHD. Tato nestalost se miize projevovat
mnoha zpusoby, jako napf. zndmkami, tak znalostmi (napf. student néco zna jeden den, ale
druhy den si to uz nepamatuje). Ve vyzkumu byly zdokumentovany tyto nestalosti za pouziti
standardizovanych testil, které méfi reakéni cas. Toto muize byt pro dité, které trpi ADHD,

deprimujici. Prestoze se snazi, dosahuje nestabilnich vysledkt (Conners, 2008).

7.1.2 Pameét

Problémy s pozornosti se mohou jevit jako problémy s paméti. Jedinec musi nejprve
vénovat pozornost informaci pted tim, nez ji mize ulozit do paméti. K vyvolani informace
Z pamé&ti vSak musi byt informace ulozena organizovanym zplsobem, coZ je pro mnoho
jedinci s ADHD problematické, protoze postradaji strategii nebo schopnost organizace.
Dokonce, 1 kdyZ informaci znaji, nejpravdépodobnéji nebudou schopni ji vyvolat, dokud

nebudou pfiznacné pobidnuti.

Déti s ADHD vykazuji vice variabilni nebo nekonzistentni vykon béhem tukola
zam&fenych na kratkodobou pamét. ADHD také souvisi s nedostatky v pracovni paméti
(napt. schopnost zapamatovat si informace a zpracovat je ve stejnou chvili). Pravé Spatna
pracovni pamét’ je jednou z charakteristik ADHD. Existuje zna¢na variabilita, jak rychle
jsou tyto deti schopné dokonCit tkoly zalozené na vyuziti pracovni paméti ve srovnani

s vrstevniky (Fassbender et al., 2011; Buzy et al., 2009).

Déti s ADHD jsou tedy schopné zapamatovat si informace stejné dobie jako ostatni déti,
ale maji problém v selektivité, v identifikaci toho, co je dilezité. Maji rovnéz problém

V planovani a rozhodovani (Castel et al., 2011).
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7.1.3 Exekutivni dysfunkce

V souvislosti se zménou pojmenovani poruchy vyjadfujici zejména hyperaktivni chovani
k pojmu ADHD doslo také ke zméné chapani této poruchy. Od domnénky, ze porucha je
zpusobena nevhodnym chovanim, doslo k posunu k hypotéze, Ze porucha je reprezentovana
kognitivni poruchou vedouci k maladaptivnimu chovani ve smyslu poruch pozornosti,
impulzivity a hyperaktivitou.

Exekutivni funkce jsou souborem psychickych procesti zodpovédnych za fizeni a ovladani
kognitivnich, emoc¢nich a behaviordlnich funkci, zejména béhem aktivniho feSeni novych
problémii. Termin exekutivni funkce je pojem zastieSujici vzajemné souvisejici funkce
zodpoveédné za celové, na cil a feSeni problémi zaméfené chovani. Specifické subdomény
exekutivnich funkei tvofi soubor kontrolnich nebo fidicich funkci zahrnujici schopnost
iniciovat specifické chovani, potlacit jiné chovani nebo podnéty, vybrat pfislusné cile,
planovat a organizovat a fesit slozité problémy, zmeénit strategie feSeni problémi, kdyz je to
nutné, kontrolovat a vyhodnocovat své chovani.

Barkley et al. (1997) popsal model exekutivnich dysfunkci lokalizovanych
Vv prefrontalnim kortexu, vysvétlujici kognitivni deficity a zmény chovani spojené s ADHD.
Jeho model zahrnoval 5 hlavnich oblasti exekutivnich funkci: schopnost inhibice, neverbalni
pracovni pamét, seberegulace emoci a motivace, rekonstituce. Schopnost inhibice a
sebekontroly umoZiuje kontrolovat verbalni a motorické impulzy. Neverbalni pracovni
pamét’ spolu s verbalni pracovni paméti umoziuji porozuméni ¢teni. Vedou také k vyvoji
seberegulace emoci a motivace a moralnimu chovani. Rekonstituce pak umoznuje analyzovat
zkuSenosti a na jejich zédklad¢ vytvaret nové zavery.

Inhibi¢ni kontrola (napf. schopnost zadrzet ur¢ité chovani, nebo nejednat impulzivné) a
schopnost zastavit vlastni chovani ve vhodnou dobu je dle Barkleye (1990) zisadnim
deficitem u ADHD, u pievazujiciho hyperkineticko-impulzivniho typu, dle IV. revize
Diagnosticko-statistického manualu (DSM-IV, Americka Psychiatrickd Spole¢nost, 1994).
Deficit inhibicni kontroly pak vede k dalsim exekutivnim dysfunkcim. U ADHD je dale
z4dsadn€ nedostatecné zaméfeni na cil (zahrnuje analyzu chovéni, planovani, sebefizeni,

motivaci a realizaci plani) (Barkley, 2006).

Jedinci s ADHD c¢asto vykazuji exekutivni deficity béhem testovani i v kazdodennim

zivoté. Tyto deficity zahrnuji Spatné planovani a vytvareni strategii, omezené organizacni

79



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

schopnosti, nedostatek sebekontroly (napi. mluveni si pro sebe, asto nahlas) a nedostatecna

kontrola emoci (napf. citova labilita).

Exekutivni funkce snizené u ADHD

Exekutivni funkce I

A

Organizace, Zameéfeni, Regulace Zvladani Vyuziti Kontrola a
vytvareni udrzeni aktivity a frustrace a ||| pracovni seberegula
priorit, pozornosti, udrzeni kontrola paméti, ce vlastni
aktivace presun usili emoci vyvolani z aktivity
pozornosti paméti
na jiny ukol
aktivace zaméteni usili I emoce I pamét’ I aktivita I

Schéma: Model sniZzenych exekutivnich funkci u ADHD (dle Brown, 2005)

Aktivace — organizace ukolti a pomucek, planovani ¢asu, vytvafeni priorit, zahajeni prace

na daném ukolu.

Jedinci s ADHD maji problém s tim, ze odkladaji ukoly, ackoli chapou jejich dulezitost,

zacinaji praci na posledni chvili.

Zaméreni — zaméteni pozornosti, udrzeni pozornosti, pfesun pozornosti na jiny ukol.

Nekteti jedinci uvadéji, Ze je rozptyluji nejen vnéjsi podnéty, ale 1 vlastni mySlenky. Pro

fadu z nich je obtiZzné soustfedit se na ¢teni. Rozumi sloviim, ale ¢asto musi Cist znovu a

znovu, aby pIné pochopili vyznam a danou véc si zapamatovali.

Usili — regulace aktivity, udrzeni usili a snahy.
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Rada jedincti s ADHD zvlada dobie kratkodobé tikoly, ale méa problémy s udrzenim
stejného Usili po delsi dobu. Mivaji problémy s dokon¢enim ukoll véas, zejména pokud jde 0
psanou formu. Mohou se u nich vyskytovat chronické obtize v regulaci spanku a bdélosti.

Stava se tak, ze spi pfili§ dlouho nebo naopak jsou pftili§ dlouho bdé¢li.

Emoce — zvladani frustrace a kontrola emoci.

Ackoli kritéria DSM-IV neuvadéji kritéria souvisejici se zvladanim emoci jako znak
poruchy ADHD, tada 0sob s touto poruchou ma problémy se zvladanim frustrace, hnévu,
obavy, zklamani, touhy a dalSich emoci. D€l jim problémy odpoutat se od téchto emoci a

vénovat se, cemu je zapotiebi.

Pamét’ — vyuziti pracovni paméti, vyvolani z paméti.

Casto mohou mit lidé s ADHD velmi dobrou pamét a pamatovat si velmi dobie, co se
stalo pied dlouhou dobou, nicméné maji problémy vzpomenout si, kam néco polozili, co
chtéli fict nebo co jim kdo fekl. Maji problémy udrzet v paméti vice véci, zatimco se soustiedi

na jednu ¢innost nebo ukol. Casto mivaji problémy se zapamatovanim informaci.

Aktivita — kontrola a regulace vlastni aktivity.

Ackoli fada osob s ADHD nema piimo problémy s hyperaktivnim chovanim, uvadi
problémy s regulaci vlastni aktivity. Casto jsou piili§ impulzivni v tom, co fikaji, o ¢em
premysleji nebo vytvareji prilis rychle zavéry. Mohou mit problémy v regulaci chovani vici

ostatnim — mohou lidi zranit tim, co feknou nebo nedokazi ptizpusobit chovani okolnostem.

Poskozeni exekutivnich funkci u jedinci s ADHD vétSinou zasahuje vice oblasti
fungovani. V¢étSina déti, adolescenti a dospélych s ADHD ma problémy v técho Sesti

oblastech, pfi¢emz mira obtizi je vyssi nez u ostatnich vrstevnikt (Brown, 2005).

81



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

7.1.4 Vyjadrovaci schopnosti a porozuménti reci

Obtize ve vyjadiovacich schopnostech a porozuméni feci ¢asto doprovazeji psychiatrické

poruchy (Cohen et al., 2000).

Poruchy ¢teni a psani jsou Castymi komorbiditami u ADHD a v nékterych ptipadech tedy
muze byt obtizné odlisit tyto komorbidni diagn6zy od projevit ADHD. Déti s ADHD mivaji
problémy s vyjadifovacimi schopnostmi a porozuménim, nejvice se sémantikou (vyznam slov)
a Ctenim, a to ziejmé z divodl poskozeni verbalni pracovni paméti a symptomil nepozornosti
a impulzivity (Gremillion, Martel, 2012). Gremillion a Martel (2012) uvad¢ji, ze poskozeni
V oblasti uzivani jazyka a pracovni paméti pfimo souvisi s problémy se ¢tenim a ma pfimou

souvislost s hors§im $kolnim vykonem.

7.1.5 Prostorova koordinace a vhimani

Jedinci s ADHD mohou mit potize v motorické koordinaci a mohou byt popisovani jako
,nemotorni“. Jejich pohyby jsou ¢asto dezorganizované a aZ u tietiny je popisovana Spatna
koordinace (Fliers et al., 2008). Déti s ADHD mohou mit v oblasti motoriky také problém s
prostorovou a télovou orientaci - Buderath a kol. (2009) napt. uvadéji vyrazngjsi problémy pfii
chizi pozadu, dale s poruchou rytmu i se schopnosti pohybové paméti. Tyto déti maji také
vétsi obtiZe jak pfi uceni riznych motorickych tkond, jako je napf. vazani tkanicek, hdzeni
micem a jiné sportovni aktivity apod., tak pii jejich vykonavani (Karetkin et al., 2003) Tyto
projevy mohou pietrvavat az do pubertalniho obdobi (Fliers et al., 2008). Nedostatky se
projevuji i v oblasti jemnych motorickych schopnosti (napf. zrucnost), které usti

napf. vV nedbaly rukopis (napft. Fliers et al., 2010).

Vyraznou charakteristikou je pak hyperaktivita — nadbytek motorické aktivity. Pohyby
jsou neusporadané, piehnané, zvysSend pohyblivost je situaci a v€ku nepiiméfena (napf.
Bedard et al., 2011), vyssi mira mimovolnich pohybi a nedostek koordinace pti plnéni ukolt
zaméienych na spolupraci rukou (Klimkeit et al., 2004). N&kteii autofi popisuji vyskyt
nékterych problémii pouze u nékterych podtypt ADHD — Mostovsky a kol. (2003) napf.
uvadéji vyskyt mimovolnich pohybti pouze u Kombinovaného typu ADHD. Kooistra a kol.
(2005) uvadeji, ze poskozeni v oblasti motorickych funkei je vyraznéjsi u déti s komorbidni

poruchou opozi¢niho vzdoru a poruchami ¢teni.
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Déti s ADHD mohou mit problémy v oblasti zrakové i sluchové percepce.
V souvislosti s ADHD muze dochazet zejména K potizim s ,,odfiltrovanim“ nepodstatnych
senzorickych podnétli z okoli. Tyto déti jsou snadno vyruSitelné senzorickymi podnéty
z okoli. Tento jev je popsan jako ,,porucha senzorické integrace (Ayres et al., 2005).
Banachewski a kol. (2006) zjistili vétsi obtize v rozliSovani a pojmenovavani barev u téchto
déti. Ve specifickém testu na rozpozndvani barev vice chybovali oproti kontroldm zejména
Vv rozliSovani modré-zluté¢ (Farnsworth-Munsell 100 Hue Test - FMT) a byli pomalejsi

V pojmenovavani barev (Stroop-Colour-Word test).
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7.2 Socialni aspekty ADHD

ADHD se projevuje rovnéz nedostatky v socidlni oblasti. VétSina jedinctt s ADHD nema
deficit socidlnich schopnosti a ma adekvatni znalosti vhodného socidlniho chovéni, avsak
mohou selhavat v uplatiiovani socidlnich dovednosti v uréité situaci. Jako spolecensky
nevhodna nebo obtézujici se mize projevovat impulzivita, kdy jedinci s ADHD impulzivné
vstupuji do konverzace nebo hry, bez ohledu na to, zda je takovéto jednani socialn¢ piijatelné.
Tyto nedostatky v socialnim fungovani mohou Ustit v socidlni izolaci, kdy vrstevnici mohou

takového jedince vnimat jako trapného nebo hrubého (Conners, 2008).

Osoby s ADHD mohou mit vyrazné obtize v oblasti socialniho styku. Ty ¢asto vyplyvaji
Z chovani, které n¢jakym zplisobem narusuje jejich vztahy s lidmi a které obvykle trva po cely
zivot (Vagnerova, 2005). Vagnerova (2005) v tomto smyslu uvadi moznou pravdépodobnost,
ze tito jedinci budou mit problémy ve vSech mezilidskych vztazich, coz nasledné mize zvysit
riziko jejich socializa¢niho selhani.

Jedinci s ADHD c¢asto dosahuji niz§iho skoru pti méteni adaptaéniho fungovani. Ke
Spatnému adaptacnimu fungovani nedochdzi z divodu nedostateCnych znalosti nebo
schopnosti, ale spiSe jde o selhani pfi vyuziti téchto dovednosti. Potfeba stalého pfipominani
vede knizkym skorim adaptaéniho fungovani, kdy rodice jsou iniciatory kazdodenniho
fungovani ditéte (Conners, 2008).

Ptestoze je porucha ADHD c¢asto spojovana s negativnimi znaky, je také spojena s mnoha
charakteristikami pozitivnimi. Jedinci s ADHD jsou &asto entuziastiéti a energeticti. Casto
jsou dobii pfi tvofeni a rozvijeni napadu, které nejsou svazany tradicnimi hranicemi. Ackoli
déti s ADHD casto obtizné zvladaji vzdélavaci program, nékteti dospéli s ADHD jsou velmi
Uusp&Sni na takovych pracovnich pozicich, které maximalizuji jejich silné stranky (a
minimalizuji jejich slabosti). Proto je dilezité podporovat déti s ADHD béhem $kolnich let a
pomoci jim zaméfit se na jejich silné stranky, které mohou vyuzit i pozdé&ji (Conners, 2008).

Existuje i procento osob s ADHD (ovSem vyrazné mensi), které dosahuji vyznamnych
uspéchti v osobnim 1 profesnim zivot¢ (Riefovd, 1999). Tato zjisténi jsou nckdy
interpretovana pravé v souvislosti se samotnymi symptomy ADHD — nadmérnou aktivitou,
Castym pfesouvanim pozornosti, coz nasledné usti v rozvoj osobnosti, ktera je diky svym
(dysfunkénim) vlastnostem schopna absorbovat a zpracovat vyrazné vétsi objem informaci

nez jedinci bez ADHD (napi.: Hallowell, Ratey, 1995). Tato interpretace dava podnét
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Kk pomémné zajimavé uvaze, kterou vSak nelze generalizovat nebo uvadét do SirSich
souvislosti. To jednak z dGvodu, Ze doposud na zaklad¢é dostupné literatury nebyla provedena
reprezentativni studie uspésnych dospélych ADHD osob, a jednak proto, ze procento vyskytu
je tak malé, ze jeho interpretace at’ jiz klinickd nebo statisticka bude zatizena cetnymi

obtizemi.

7.3 Vyvojové aspekty ADHD

Pivodni predstava, ze ADHD je zalezitosti détstvi a kon¢i pubertou, nebyla nikdy
dolozena. ADHD je dle aktudlnich poznatkii forma onemocnéni, které nelze jednoznacné
vylécit a které je pfitomno od rané¢ho véku a s nejvyssi pravdépodobnosti v uréitém ohledu
zustava po cely zivot. Soucasny vyzkum ukazuje, ze ¢im dal tim vice procent dospivajicich si
nese priznaky az do dospélosti. Drtilova v roce 1994 uvadi u 30 — 50 % (Drtilova, Koukolnik,
1994) a 60 - 70 % uvadi Broussard v roce 1998 (Broussard, 1998). Kessler a kol. (2006)
uvadéji, ze prevalence ADHD v dospélé populaci je téméf 4,5 %.

Pti vySetfovani dospélych jedincii mohou byt identifikovany takové charakteristiky, které
poukazuji na pfitomnost ADHD. Jedn4 se vétSinou o drobné odchylky, symptomy, eventualné
sdruzené v syndromy, které pretrvavaji do dospélosti. Tyto dysfunkce se zhorSuji plisobenim
dalSich Ciniteli — rodinnou situaci, zdravotnim stavem, eventualné jinou zatéZovou situaci

(Vagnerova, 2005).

Déti s ADHD mohou v dospélosti selhavat v pracovnich i socialnich narocich (Vagnerova,
2005). Muzi s ADHD se pro své impulzivni chovani mohou castéji dostat do sporu se
zakonem, Zeny trpi Cast&jSimi zménami nélad ¢i poruchami spanku (Barkley, 2005). Nékteré
prameny dokonce uvadéji, Ze u recidivisti muzl nalezneme az v 60 % ptitomnost nékterych
symptomii ADHD v anamnéze (naptf. Barkley, 2005). Mezi dal§i pfiznaky mulZe patfit
neschopnost relaxovat, nizké sebehodnoceni, neschopnost navazovat a udrzovat dlouhodobé
vztahy, zvySena afektivita, explozivita apod. (viz napi. NIMH, 2003; Train, 1996; Vagnerova,
2005). ADHD je také ale napi. spojeno S vyssi Cetnosti hospitalizace, ¢astéj$imi navs§tévami

1¢katské pohotovosti a celkoveé vyssimi zdravotnimi naklady (Liebson et al., 2001).
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ADHD u dospé€lych se miize manifestovat riznymi zpusoby a rozli¢cnymi symptomy — od
neurotickych poruch pres odchylky v osobnosti (Vagnerova, 2005) az k hrani¢ni psychotické
psychopatologii (Barkley, 2005).

U dospélych je patrné, v porovnani s détmi, ubyvani hyperaktivity, coz je pfi¢itano
vyzravani CNS. Daleko vice nez dosud je vsak tieba vénovat pozornost impulzivité, ktera na

rozdil od hyperaktivity s vékem nemizi, av§ak nabyva jinych socialnich obsaht.

V mnoha ptipadech obtize mohou vymizet a dité se dale vyviji v souladu s normami, jindy
pietrvavaji po dobu celého détstvi az do dospélosti. V zasad¢ vSak v zadném piipadé nelze
ptedpokladat prosté vymizeni symptomu s ptfibyvajicim vékem. V mnoha piipadech se sice
spontann¢ zmirni nebo zméni, ovSem pfiblizné u 65 — 80 % osob pretrvavaji (Barkley, 2005).
Dospéli na zaklad¢ raznych a nezavislych zdroji dosahuji niz§i socioekonomickoé urovné,
méni zaméstnani Castéji, nez je bézné (Barkley, 2005; Silver, 2000; Vagnerova, 2005).

V souhrnu pak muzeme fici, Ze i pres nékterymi autory uvadénou ,fatdlnost™ (napft.:
Barkley, 1990; Paclt, Florian, 1998) ADHD ve smyslu jejiho celozivotniho ptfetrvavani,
nachdzime 1 prameny, které¢ uvad¢ji, ze dostate¢na a komplexni péce o déti s ADHD v ramci
jejich Sirsiho socialniho prostfedi (napt.: Hallowell, Ratey, 1995) mize vést k vyrazné tipraveé
celkové symptomatologie, a tim mize dale snizit negativni dopady poruchy na dospély Zivot

jedince.
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7.4 Souhrn

Prestoze diagnosticka kritéria definuji ADHD, nepopisuji zcela pln€ soubor znakt, kterym
jedinci s ADHD trpi. Jinak feceno, diagn6za ADHD rovnéz souvisi Stadou specifickych
charakteristik. Jedinci s ADHD ¢&eli riznym obtizim v oblasti kognitivni, emoc¢ni, socidlni,

senzorimotorické, behavioralni a v procesu adapta¢niho fungovani.

Oslabena koncentrace pozornosti je jednim z hlavnich diagnostickych kritérii poruchy
ADHD a vedle ni patii mezi charakteristické znaky dale zejména Spatna pamét a deficit
exekutivnich funkci. Déti s ADHD postradaji strategii nebo schopnost organizace ukladani
informaci a maji oslabenou pracovni pamét. Z téchto divodi je pak jejich Skolni vykon
nestaly, selhdvaji ve Skole, pozdéji i v zaméstnani a negativné je ovlivnéno 1 jejich socidlni

uplatnéni.
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8 Variabilita ve stravovacich navycich déti s ADHD

U pacientd s ADHD se castéji vyskytuje nadvaha ¢i obezita (Bazar, 2006). Jak jiz bylo
uvedeno, vyssi vyskyt obezity u pacienti s ADHD muze byt zpisoben vétSimi obtizemi
v redukci hmotnosti u téchto pacientl v dusledku snizené sebekontroly (Altafas, 2002; Curtin
et al., 2005). Mize ale tomu byt v dasledku abnormalnich stravovacich navyka ¢i
specifického Zivotniho stylu (Cortese et al., 2008). Spatna inhibi¢ni kontrola a deficity
exekutivnich funkei, které jsou charakteristikami ADHD, mohou vést k nadmérné konzumaci
jidla (Strimas et al., 2008; Binder et al., 2006; Pagoto, 2009). Obezita a ADHD miize sdilet
podobné vlastnosti jako je impulzivita a mlze byt projevem béznych zakladnich

neurobiologickych dysfunkci (Cortese et al., 2008).

Podle Altafase (2002) témét polovina obéznich dospélych spliiuje diagnosticka kritéria
pro ADHD. Strimas (2008) zjistil, ze ptiznaky ADHD jsou vyznamn¢ spojeny s piejidanim.
Stejné tak Pagoto (2009) uvadi, Ze nekontrolovatelné piejidani mize byt pfi¢inou obezity a
nadvahy u déti s ADHD. Spolecnou charakteristikou obou poruch je impulzivita (Waxman,
2009), a vysoce impulsivni lidé hiife ovladaji touhu po jidle, coZ ma za nasledek vyssi piijem
potravy a rozvoj obezity (Guirrieri et al., 2009). Impulzivni déti davaji prednost vice kalorické
stravé oproti détem bez této charakteristiky, maji obtiZze s odlozenim potieb a voli tedy jidlo
rychle dostupné, jako je napft. rychlé obcerstveni, které je bohaté na cukry a ma vysoky obsah
tukii (Guerrieri et al. 2008; Donahoo et al., 2008). Velmi chutné jidlo miize byt jistym
zpisobem navykové a piejidani tedy v takovych piipadech mize byt modelem navykového
chovani (Davis et al., 2009). Nekteré ptipady obezity mohou tak byt disledkem zavislosti na
potravinach (Cassin, von Ranson, 2007). Dalsi hypotézou je, ze jidlo mtze slouzit jako ,,1¢k*
na hypodopaminergni stav u ADHD (Davis et al., 2008).

Podle soucasnych studii a klinické praxe stimulancia mohou zpusobit snizeni chuti k jidlu
a ubytek na vaze (Poulton, Nanan, 2009). Nizsi procento tuku (Ptacek et al., 2008, 2009b),
snizeni hmotnosti (Spencer et al., 2006) a nizsi hodnoty télesné vysky (Poulton, Nanan, 2009)
byly zjistény u medikovanych déti s ADHD. Proto 1é€ba stimulancii byva kontraindikovéna u
pacientil s nizkou télesnou hmotnosti, zejména v ptipadé pacientek s mentalni anorexii.
Nicmén¢ snizeni chuti k jidlu a ubytek hmotnosti v pribéhu 1écby mohou byt zptisobeny

pouhym zmirnénim ptiznakt ADHD a tim i impulzivity ve stravovani. Tyto souvislosti vSak
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je zapotiebi prokazat. Zatim je stale otdzka, pro¢ jedinci s ADHD mohou mit vyssi riziko

vyskytu nadvahy ¢i obezity, nejasna.

8.1 ADHD a komorbidni poruchy prijmu potravy

Poruchy pfijmu potravy, zahrnujici pfevazné poruchy anorexia nervosa a bulimia nervosa,
predstavuji zavazné psychiatrické poruchy (Papezova, 2006), pomémné casté komorbidity
ADHD.

Pacienti s ADHD a poruchami piijmu potravy sdileji né€které podobné znaky, jako je
impulzivita, snizend sebeucta a neuropsychologicky profil zahrnujici deficit pozornosti a
exekutivnich funkci (Nazar, 2008; Schoechlin, 2005). Slaba inhibi¢ni kontrola a deficit
exekutivniho fungovani mohou vést ke konzumaci jidla bez pocitu hladu a vyustit tak v

nekontrolovatelné piejidani (Strimas et al., 2008; Binder et al., 2006; Pagoto, 2009).

Literatura tykajici se problematiky ADHD ve spojitosti s poruchami piijmu potravy neni
prilis rozsahla. Muze to byt dano 1 faktem, ze jsou ve vyskytu téchto skupin poruch genderové
rozdily. Dle Mezindrodni zdravotnické organizace se nadvaha a obezita vyskytuje vice u
muzil, poruchy pfijmu potravy postihuji vice Zeny (9:1) (Mikami et al., 2008). ADHD se
naopak vyskytuje vice u chlapcti (Atlafas, 2002).

Davis (2005) zjistil, Ze symptomy ADHD pozitivn€ koreluji s nékterymi formami
prejidani, jako je konzumace jidla jako kompenzace Spatné nalady a jinych okolnich
negativnich vlivi, spis, nez ze by u téchto déti §lo o zachvatovité piejidani.

V této souvisloti jsou zeny s ADHD vystaveny riziku rozvoje poruch pifijmu potravy,
zejména bulimia nervosa (Nazar et al., 2008). Nékter¢ studie uvadéji, Ze Zeny s ADHD maji
3,6 x vyssi riziko rozvoje poruch piijmu potravy (Biederman et al., 2007) a ADHD se
vyskytuje az u 17 % pacientek s poruchami pifijmu potravy (Biederman et al., 2007; Wentz;
2005), dle jinych studii je to 3 % Vv ptipad¢ anorexia nervosa a 9 % u bulimia nervosa (Binder
et al., 2006). Nicméné Shurman et al. (2006) uvadéji, ze vyskyt bulimia nervosa u ADHD

pacientek se tykéa az dospé€lych Zen, nikoli déti nebo adolescentt.

V souvislosti s ADHD a poruchami piijmu potravy se objevily také genetické studie
popisujici podobné vztahy u obou skupin poruch. Davis et al. (2009a) poukazali na roli genu
pro receptor D3 receptor u ADHD a zachvatovitého ptejidani. Role variant v genu pro
serotoninovy transportér byla opakované popsana jak u ADHD, tak u poruch pfijmu potravy

(Sulek et al., 2007; Martaskova et al., 2009, Kuzelova et al., 2010).
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Kauzalni vztah mezi vyskytem poruch pfijmu potravy a ADHD zistava nejasny. Tyto
souvislosti v§ak mohou mit velmi velky klinicky vyznam a terapeuticky dopad. Tyto
spojitosti by mohly ozfejmit rovnéz zmény v télesnych parametrech u déti s ADHD — vyssimu
vyskytu nadvahy a obezity, vy$Simu procentu télesného tuku. Impulzivita ve stravovani u
jedinci s ADHD muze vést k vy$§imu kalorickému piijmu, ale také Kk jidlu jako urcitému
druhu navykové latky. U jedinct s ADHD se mlze vyskytovat Spatna schopnost planovani,
zahrnujici 1 planovani stravy, a tak miize dochazet k tomu, ze jedinec sni to, co je praveé
nejrychleji dostupné.

Existuje vice moznosti, pro¢ se poruchy piijmu potravy (patologické i nepatologické)
vyskytuji ve vys$i mife u pacienti s ADHD. Jednim z divodi muize byt to, ze ADHD a
poruchy piijmu potravy sdileji obdobny neurobiologicky zaklad.
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8.2 Souhrn

V souvislosti s vy$§im vyskytem nadvahy a obezity u pacientdt s ADHD se hovoii o
moznych rozdilech ve stravovacich navycich u této skupiny. Uvadi se, ze priCinou miize byt
impulzivita a niz8$i sebekontrola. Podobné znaky sdileji osoby s poruchami pfijmu potravy.
Pravé ty jsou jednou z Castych komorbidit ADHD. Slaba inhibi¢ni kontrola a deficit
exekutivniho fungovani u nich mohou vést ke konzumaci jidla bez pocitu hladu a vyustit tak v
nekontrolovatelné piejidani. Literatura uvadi aZz 9 % vyskytu ADHD u pacientli s bulimia
nervosa. Kauzalni vztah mezi vyskytem poruch pfijmu potravy a ADHD zistava nejasny.

Tyto souvislosti vS§ak mohou mit velmi velky klinicky vyznam a terapeuticky dopad.
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9 Variabilita vilécbé ADHD

Kapitola podava strucné informace o moznostech lécby ADHD. Predstavuje moznosti
farmakoterapie, mechanismy ucinku a mozny vyskyt nezadoucich ucinkii.

Tuto c¢ast zde uvadime zejména z ditvodu, Ze farmakoterapie ADHD je velmi diskutovanym
tématem z hlediska volby vhodného léciva a moznych nezadoucich ucinkii, kdy se ve spojitosti

S telesnym vyvojem casto hovori o vlivu na télesny rist.

9.1 Lécebné metody

Ackoli ADHD neni porucha, kterda by dit¢ ohrozovala, snizuje zejména moznosti
socialniho uplatnéni ditéte. Uvadi se, Zze az v 80 % neléCenych piipadl prechazi do dospélosti.
Neléceni jedinci nedosahuji uplatnéni odpovidajici jejich schopnostem a vztahy s vrstevniky
byvaji problematické. Takovy jedinec byvéa casto osamély z diivodu nepfijeti ze strany
vrstevniki a frustrovan z neuspéchti (Mald, 2002; 2008). V dospélosti je pak u jedinct
S ADHD riziko vyssiho vyskytu dalSich poruch jako napt. poruchy chovani, antisocidlni
poruchy osobnosti a zavislosti na navykovych latkach a problémy v socidlnich vztazich

(Doggett, 2004).

Lécba ADHD je tedy v téchto ohledech zasadni. Pfi vhodné 1é€bé mé dité vétsi moznost
rozvinout své schopnosti a dosahnout tak odpovidajiciho socidlniho a v budoucnu i profesniho
postaveni (Doggett, 2004).

Stejné jako 1écba vSech détskych psychickych poruch, tak i 1é¢ba ADHD zahrnuje vzdy
spolupraci jak 1ékare — zvlasté détského psychiatra, tak psychologa, tak spolupraci s rodici a
uciteli. Metod a postupi, které se v soucasné dobé vyuzivaji v 1écbé ADHD s vétsi ¢i mensi

efektivitou, je mnoho. Zaméiuje se vSak predevsim nasledujicimi sméry:

1. Farmakologicky pfistup
2. Behavioralni/psychosocialni pfistup

3. Kombinace postupti

Hrdlicka (2007) uvadi, ze vSak velmi vysoké procento déti je léCeno nevhodnym

zpusobem nebo neni 1é€eno viibec. Dlivody mohou byt jak na roviné organizacni, tykajici se
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spravné diagnostiky a péce o déti s ADHD, tak na rovin€ odborné, kdy mize byt obraz
poruchy modifikovan komorbidnimi poruchami, mize jit o diagnosticky omyl (nepiesné
uzivani diagnozy, ¢asté zmény v konceptu diagnostiky), nevhodnou volbu 1é¢by (naduzivani
neuroleptik), prednost psychoterpie pted farmakoterapii apod.

Podle soucasnych nazortu patii mezi nejucinngjsi metody 1é¢by ADHD farmakoterapie a
dale psychoterapeutické techniky, optimalné spojeni obou téchto metod (Drtilkova, 2008).
Nelze fici, ktera z danych metod je uc¢innéjsi. Vzdy zéalezi na konkrétnim piipadu a
individualnim pfistupu k jedinci. Longitudinalni studie sledujici u¢innost riznych druhti 1é¢by
— behavioralni terapie, kombinace medikace a behavioralni terapie a pouze medikace - po
osmi letech ukézala, Ze u vSech jedinci, ktefi byli néjakym zpiisobem léceni, doSlo ke
zlepSeni, pficemz ani jedna skupina nevykazala vyznamny rozdil v a¢innosti oproti skupinam
ostatnim (Molina et al., 2009).

Nicméné Purdie et al. (2002) v metaanalyze 74 studii zjistili, Zze nejvyznamnéjsi vliv maji
oproti jinym farmakologické postupy, které ptiznivé ovliviuji chovani, maji vSak minimalni
efekt na vzdélavaci proces. V této oblasti se ukazuje vyznamnost vzdélavacich ptistupa spise

nez medikace nebo psychoterapie.

Americkad pediatrickd akademie mezi metodami prvni volby v ptipadé ADHD uvadi
behavioralni terapii, medikaci a sebe-verbalizaci. Naopak napt. samostatné zafazeni

kognitivné-behavioralni terapie (KBT) nebo rodi¢ovského tréninku neshledava jako Gi¢inné.

Nasledujici tabulka uvadi Grovné podpory jednotlivych metod 1écby u ADHD dle

“American Academy of Pediatrics mental health*.
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Tabulka 6: Urovné podpory metod 16¢by u ADHD (dle American Academy of Pediatrics

mental health)

Uroveii 1 Uroveii 2 Urovei 3 Urover 4 Uroveii 5
Nejlepsi podpora Dobra podpora Mirna podpora Minimalni ZAdni podpora
podpora
e Behavioralni Biofeedback e Rodicovsky e Pozornost
terapie Contingency trénink e Naklienta
e Medikace Management zvladani a orientovana
e Sebe- Vzdélani Socialnich terapie
verbalizace Rodi¢ovsky dovednosti e KBT
trénink zvladani e Relaxace e KBT a Zvladani
(samostatné s e  Sebe- hnévu
Regenim verbalizace a e Rodi¢ovsky
problému, nebo Contingency trénink
S Management zvladani/zvladani
Psychoedukaci) e Socialni stresu
uditeltr) dovednosti e Rodicovsky
Té&locvik trénink zvladani a
Relaxace a Sebe-verbalizace
T¢locvik e Reseni problem
Socialni e  Trénink
dovednosti a sebekontroly
Medikace e  Sebe-verbalizace a
Trénink Medikace

pracovni paméti

Rozvoj dovednosti

Poznamka: Uroveii 5 odkazuje k formam 1é&by, které testy vyhodnotily jako nepodptirné nebo byla jejich

ucinnost nepriikazna

Je dilezité zduraznit, Ze z4dnd z metod l1éCby piiznaky trvale neeliminuje, ale pouze

potlacuje. Lécba tak docasné vyvola ulevu, ale jen po tu dobu, kdy je aplikovana. Jakmile se

od lécby ustoupi, Casto nasleduje navrat stejné takovych ptiznakt, jaké se projevovaly pied

l1écbou. To je charakteristické zv1aste pro farmakoterapeutické postupy (Barkley et al., 2005).
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9.2 Psychoterapie

Psychoterapie nabizi Sirokou Skalu moznosti 1écby. Patii mezi n¢ zejména behavioralni
terapie, specialni socidlni vycvik, klasickd nebo skupinova terapie. Psychoterapie sestava
Z pohovoru psychoterapeuta s ditétem a rodinou. Jejim cilem je posileni vzajemné spoluprace,
zvladani projevi ADHD, posileni sebevédomi ditéte a zlepSeni komunikace s okolim.
Spoluprace s rodici a uciteli zahrnuje poradenstvi se zaméfenim na vstipeni urcitého chovani
soustfedéného na podporu adaptacnich schopnosti, pozitivnich reakci a zvySeni $kolniho
vykonu ditéte. S touto metodou souvisi i 1é€ba rezimova, kterd spociva v systémové zméné
rezimu V rodin€ i Skolnim prosttedi tak, aby dit¢ v daném prostiedi 1épe fungovalo. Jedna se o

organizaci Casu i mista, rozdéleni ukol a motivaci.
Kognitivné behavioralni terapie je vhodna zvlasté v piipadech, kdy:

e Samotnd medikace je pouze Caste¢né U¢innd nebo neni UCinnd vibec a jako

kombinace s medikaci
e Pacient ma obtiZe pfiymout diagnézu ADHD a jeji farmakoterapii
e Pacient ma komorbidni diagndzy jako napt. uzkostnou poruchu nebo depresi

e Psycholgicka péce je dostate¢nd pro zmirnéni symptomi a funkéniho poskozeni

Terapie se zamétuje predevsim na trénink behavioralnich dovednosti, zejména strategii
zvladani symptom ADHD a nécvik zddoucich zpiisobii chovani.

Behavioralni terapie je v pfipadé¢ 1écby ADHD vyznamna z né€kolika divodi. Détem
s ADHD zpiisobuje nepozornost, hyperaktivita a impulzivita obtize v kazdodennich
¢innostech, jak ve Skolnim vykonu, tak zafazeni v kolektivu, socialnich vztazich, roding. To,
jak se dité s danymi problémy vypoiada, predurcuje jeho uspesnost v budoucnosti. Zptisob,
jakym bude dité fungovat v dospélosti je pfedurcen jednak tim, jak G¢inné jsou rodiCovské
dovednosti jeho rodicl, pak tim, jak vychéazi s vrstevniky, a tim, jak se mu dafi ve Skole.
Intervence tedy musi byt zamétfena na tyto kliCcové oblasti. Psychoterapie neni zamétfena
pouze na dité, ale uci také ucitele a rodi¢e pomoci ditéti poruchu zvladat. Nauceni se témto
dovednostem je velmi dllezité, protoze ziskané dovednosti mohou byt uzite¢né po cely zZivot

(Webster-Stratton et al., 2001).
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Ucinnost

Ackoli pro psychoterapii neni natolik silna empiricka podpora jako pro farmakoterapii,
jeji ucinnost je nespornd. Prestoze medikace miize potlacovat neurobiologické symptomy
poruchy, u fady osob neni efektivni nebo se u nékterych mohou vyskytovat rezidualni
symptomy. Medikace také neni plné¢ zamétena na vSechny oblasti fungovani (Knouse et al.,
2008).

v

Nejucinng€jsi je Uplny 1écebny pristup, kde se psychoterapie a farmakoterapie prolinaji a

jsou doplnény ur€itymi rezimovymi a vychovnymi opatfenimi.

9.3 Psychofarmakologie

vvvvvv

1écby. Na zakladé rady studii je prokazano, Ze jak 1écby stimulanty, jako je metylfenidat a
dextroamfetamin, tak ne-stimulancia jako atomoxetin, pozitivné ovliviiuji symptomy ADHD

(Biederman, Spencer, 2008).

Bez ohledu na zvoleny typ medikace je pfed nasazenim lé¢by tieba provést uplné klinické
zhodnoceni ditéte zahrnujici jak interni a neurologické vySetfeni, laboratorni vySetfeni,
psychologické testy, tak informace ze Skoly a podrobny rozhovor srodi¢i i1 ditétem.
Dilezitym krokem pii 1é€bé je poradenskd prace s rodici a détmi a kontakt se Skolou. Na
pocatku 1écby je zapotiebi identifikovat cile 1écby. Farmakologicka 1é€ba pak musi byt
zvolena na zakladé fddného zhodnoceni a vzdy musi byt soucasti 1é€by celkové zahrnujici

psychosocialni, behavioralni a vzdélavaci intervenci.

9.3.1 Stimulancia

Nejbéznéjsi uzivanou medikaci ADHD jsou stimulancia. Do této skupiny patii nejcastéji
uzivané léky metylfenidat, dextroamfetamin, pemolin. V Ceské republice je v sou¢asné dobé
z této skupiny 1é¢iv k dispozici pouze methylfenidat, ten je svétové v souvislosti s ADHD
z této skupiny také nejuzivanéjSim. Dostupnd je kratkodobé pusobici forma — Ritalin
(biologicky polocas 2,5 hod, klinicky ucinek trvd cca 2,5-4 hodiny) a methylefenidat
s dlouhodobym uc¢inkem — Concerta (klinicky G¢inek 10-12 hodin).
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Mechanismus ucinku

Stimulancia blokuji aktivitu dopaminového transportéru a blokuji zpétné vychytavani
reuptake dopaminu a noradrenalinu na presynaptickych neuronech a zvysuji uvoliiovani
téchto neurotransmitert do synaptické Stérbiny. Zpisobuji oddaleni odpovédi a ovliviuji

pracovni pamét’ (Volkow et al., 2005).
Ucinnost

Pozitivni u¢inky stimulancii jsou uvadény az u 70 % pacietnit s ADHD (napt. American
Academy of Child and Adolescent Psychiatry, 2002; Maidment, 2003), a to i pfi dlouhodobé
terapii (Charach et al., 2004). Ucinek stimulancii je rychly, témé&f bezprostiedni, ale

kratkodoby — je tedy zapotiebi ¢asté uzivani.
Ucinky

Stimulancia povzbuzuji G¢inek katecholamind. V dusledku je posilovan vliv dopaminu,
piisobictho na motorickou koordinaci, a noradrenalinu. U¢inky stimulancii maji vliv na
excitaci dychaciho centra v prodlouzené mise, a predev§im pak na stimulaci retikularniho
aktiva¢niho systému, coz vede ke zlepSeni koncentrace pozornosti, @ motivace, snizeni inavy
a tim 1 lepSimu vykonu napftiklad ve Skolnich ulohach. Mohou napomoci vyraznému zlepSeni
stavu, a to v mnoha oblastech, jako jsou nepozornost, impulzivita, hyperaktivita, agresivita,
neposlusnost, povzbuzuji pozornost, pamét, uceni, zvySuji piesnost prace, snizuji pocet
omyld. Zmirnuji predevsim socidlné nepiimétené chovani spojené¢ s nadmérnym pohybem,

nasledné dochazi i ke zlepseni socialniho pfijeti (Paclt et al., 2006).
Ucinky Ize rozdélit ndsledujicim zpiisobem:

o Ovlivnéni kognitivni oblasti — zlepSeni koncentrace pozornosti, kratkodobé paméti,
zmirnéni roztékanosti a impulzivity, zlepSeni schopnosti dokoncit zapoc€atou praci,
zlepSeni piesnosti

o Ovlivnéni motoriky — snizeni hyperaktivity, zlepSeni kontroly jemné motoriky

(pohybova ptesnost, obratnost)

o Ovlivnéni socidlnich dovednosti — zlepSeni socialniho postaveni mezi vrstevniky,
tlumeni afekth vzteku, verbalni a fyzické agrese, tlumeni impulzivniho niceni véci,

vzdoru a opozi¢niho chovani, zlepSeni schopnosti samostatné si hrat
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Vedlejsi ucinky

Uvadénymi nejcastéjSimi vedlejsimi u¢inky methylfenidatu jsou zejména snizend chut
k jidlu (Charach et al., 2004), bolesti bficha, nauzea, bolesti hlavy, nervozita, nespavost, dale
zpomaleni rlstu a snizeni hmotnostnich ptirtstkt (Faraone, 2008). Nékdy se vedlejsi Géinky
mohou vyskytovat pirechodné, je vSak bézné, ze se vyskytuji po celou dobu Ié¢by (Charach et
al., 2004).

Na animalnich modelech byl prokazan vliv methylfenidatu pubertalni testikularni vyvoj a
pravdépodobné opozdéni vyvoje testes pii nasazeni 1écby v predpubertalnim obdobi (Mattison
et al.,, 2011). Nicmén¢ po 40 mésicich jsou vsSak rozdily jak v testikuldarnim objemu, tak

produkci testosteronu srovnany.

Amfetamin navic plisobi na zkraceni nékterych fazi spanku. Ovliviiuje také centrum
sytosti v hypothalamu a tim zfejm¢ dochazi u 1é€enych déti ke snizeni chuti k jidlu. Vedlejsi
ucinky stimulancii jsou zavazn&j$i v oblasti pasobeni na kardiovaskularni systém.
Metylfenidat vyvolava malé, ale vyznamné zmény tlaku a pulzu, pii vysSich davkach se
mohou dostavit dokonce arytmie.

Uvadi se, ze dlouhodobé uZivani medikace v détstvi zvySuje budouci riziko uZivani
navykovych latek az o 50 % (Sales, 2000). Otazka, zda stimulancia maji vyznamny

dlouhodoby efekt, at’ pozitivni ¢i negtivni, zistava stdle jednoznaéné¢ nezodpovézena

(Doggett, 2004).

V soucasné¢ dob¢ literatura také uvadi, ze dlouhodobé¢ uZzivani stimulancii mtize vyvolavat
snizovani ucinnosti. Fusar-Poli a kol. (2012) zjistili, Ze u osob, které nikdy neuzivaly
stimulancia, je mnozstvi dopaminovych transportérti vyznamné niz$i, nez u osob, které nékdy
stimulancia uZzivaly. Vys§i hustota dopaminovych transportérii ve striatu u téchto osob je
pravdépodobnym kompenzacnim mechanismem, kdy jako reakce na zvySené hladiny

dopaminu organismus vybuduje abnormalni mnozstvi dopaminovych transportéri.
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9.3.2 Ne-stimulancia

Atomoxetin

Od roku 2003 je vedle stimulancii uzivan nestimula¢ni 1ék atomoxetin. Je spolu
s metylfenidatem lékem prvni volby a oproti metylfenidatu ma vyhodu dlouhodobéjsiho

pasobeni. V Ceské republice je uZivan od roku 2007 piipravek Strattera.
Mechanismus tcinku

Atomoxetin je centralni sympatomimetikum pulsobici inhibici zpétného vychytdvani
noradrenalinu blokadou presynaptického noradrenalinového transportéru (Kratochvil et al.,
2008). Atomoxetin specificky zvySuje extracelularni hladinu dopaminu v oblasti
prefrontdlniho kortexu, modulaci kortikdlniho synaptického vychytdvani dopaminu
prostfednictvim  noradrenalinového transportéru. Terapie atomoxetinem nepusobi

psychostimulaéné (Swanson, 2006).
Uéinnost

Studie jak kratkodobého, tak dlouhodobého charakteru prokazuji dobrou terapeutickou
ucinnost atomoxetinu. K dispozici je jiz v soucasné dobé¢ fada studii sledujicich jak sledovani
ucinnosti oproti placebu, tak sledujicich ucinnost z hlediska davkovani. Mén¢ studii je jiz
zamétenych na srovnani se stimulancii.

Spencer a kol. (2002) uvedli, Ze na 1écbu atomoxetinem pozitivné reaguje az 60 %
pacienti. Michelson a kol. (2002) prokazali u¢innost pii davkovani pouze jedenkrat denné,
coz sice neodpovida vylucovacimu polocasu, nicméné klinické zkusenosti potvrdily ¢innost
delsi.

Nékteti jedinci reaguji dobfe jak na 1écbu methylfenidatem, tak atomoxetinem, ale nékteti
prednostné reaguji na jednu ucinnou latku (napi. Coghill et al., 2007). Banaschewski a kol.
(2006) uvadeji obdobnou ucinnosti u obou typt 1é¢iv. Kvalitnich studii s dostate¢nou délkou
trvani a dostatecné velkymi soubory je vSak nedostatek, a proto neni mozné v této souvislosti

konstatovat jednoznacné zavery.
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Ucinky
Na rozdil od stimulancii dochéazi k plnému ucinku az po ¢tyfech tydnech uzivani, neméa
efekt jedné davky (Hrdli¢ka, 2007). Od stimulancii se ale 1i8i svym kontinualnim ovlivnénim
ptiznakit ADHD vcetné poruch usinani a Ize jej podéavat jen jednou denné. Piisobi na zlepSeni
kognitivnich 1 psychosociadlnich funkci. ZlepSuje pozornost, snizuje impulzivitu,
hyperaktivitu, nesoustiedénost a agresivitu. To vede jak K lepsim vysledkim ve Skole, tak
zlepSeni piijeti ze strany rodi¢u i vrstevnikd, zlepSeni socialnich vztahi, ale také zlepSeni

sebehodnoceni a zvySeni sebevédomi pacienta (Becker et al., 2004).
Ucinky atomoxetinu lze stejné jako u stimulancii rozdélit ndsledujicim zpiisobem:

o Ovlivneni kognitivni oblasti — zlepSeni koncentrace pozornosti, kratkodobé paméti,
zmirnéni roztékanosti a impulzivity, zlepSeni schopnosti dokoncit zapocatou praci,
zlepSeni piesnosti

o Ovlivnéni motoriky — snizeni hyperaktivity, zlepSeni kontroly jemné motoriky

(pohybové ptesnost, obratnost)

o Ovlivneni socialnich dovednosti — zlepSeni socialniho postaveni mezi vrstevniky,
tlumeni afektd vzteku, verbalni a fyzické agrese, tlumeni impulzivniho niceni véci,

vzdoru a opozi¢niho chovani, zlepSeni schopnosti samostatné si hrat
Vedlejsi ucinky

Vedlejsi ucinky jsou obvykle pfechodné. Mezi Casté nezddouci ucinky patii bolesti bficha,
zvraceni, sniZzend chut’ k jidlu. Déale se v n¢kterych ptipadech mize objevovat €asné ranni
probouzeni, podrazdeénost, kolisavd nalada, zavraté, ospalost, zacpa, nuceni na zvraceni,
unava, pokles télesné hmotnosti. Lécba atomoxetinem neni spojena s rizikem vznikl

zavislosti a rizikem tikl (Drtilkova, 2008).

Ptes dobrou ucinnost 1é¢iv se mohou pifi uzivani medikace objevit ne¢které nezadouci
ucinky. Studie jak v pfipadé¢ methylfenidatu, tak atomoxetinu uvadéji vliv na krevni tlak a
srdecni tep. Nicmén€ neni mozné stanovit jednoznacné souvislosti. Néasledujici tabulka

porovnava nezadouci ucinky v ptipadech konkrétnich 1é¢iv.
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Tabulka 7: Porovnani béznych nezadoucich ucinkti u lé¢iv pouzivanych u ADHD

Lék Mechanismus Bézné nezadouci ucinky Reference
ucinku na
molekularni arovni

metylfenidat Blokuje reuptake Snizena chut’ k jidlu, Faraone, 2009;

dopaminu a reuptake
noradrenalinu,
blokuje dopaminovy
transportér

insomnie, bolest bricha,
bolest hlavy a zavrat’,
snizeni hmotnostnich
prirastka, afektivni
symptom, nausea, zvracent,
insomnie, anorexie

Biederman et al.,
2003

dextroamfetamin

ZvySuje uvoliiovani
dopaminu a
noradrenalinu do
synaptické $térbiny,
snizuje reuptake

Snizena chut’ k jidlu,
insomnia, palpitace, tremor,
insomnie, bolest hlavy,
zavrat’, sucho v ustech,
sniZzeni hmotnosti,
abdominalni symptom,
bolest bficha, iritabilita

Faraone, 2009;
Curatolo,
D’Agati, 2010

smiSené ZvySuje uvoliiovani | Snizena chut k jidlu, Faraone, 2009;
amfetaminové dopaminu a agitovanost, insomnia, Curatolo,
soli noradrenalinu do bolest hlavy D’Agati, 2010
synaptické $térbiny,
sniZuje reuptake
atomoxetin Selektivng inhibuje | Bolest bficha, snizena chut’ | Kratochvil et al.,

synaptické reuptake
dopaminu

k jidlu, zvracent,
somnolence, iritabilita,
unava

2008
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9.3.3 Jiné

Dalsi volbou v 1é¢bé déti s ADHD mohou byt tricyklicka antidepresiva. Maji podobné
ucinky na nervovou soustavu jako stimulancia. Pfi jejich uzivani se ale u déti, na rozdil od
dospélych, objevuje zvyseni krevniho tlaku, zrychleni tepové frekvence. Nezadouci u€inky na

kardiovaskularni systém mohou byt vyrazné a je nutné pocitat s urcitou kardiotoxicitou.

Casto jsou také v nizkych davkach podavana neuroepileptika. Mechanismus G&inku je
podobny jako u stimulancii. Nevyhodou 1é€by neuroepileptiky je psychomotoricky utlum s
moznou snizenou pozornosti. Mezi atypicka neuroleptika patii Risperidon. Dle studii snizuje
agresivitu, drazdivost a hyperaktivitu. Pouziva se zejména v ptipadech pfitomnosti poruch

chovani (Drtilkova et al., 2006).

9.4 Variabilita v odpovédi na lécbu

Pies zminénou vysokou uc¢innost farmakoterapie u ADHD existuje pomérné vysoka
variabilita v odpovédi na 1écbu, v optimalnim davkovani a rychlosti nastupu Gcinku. Dale
nejsou konsistentné stanoveny postupy, které by predpovédély reakci na lécbu a stanovily
optimalni davkovani. Planovani 1écby je tak Casto uréeno pouze empiricky a na zdklade

klinickych zkuSenosti 1ékarte.

Variabilita v odpovédi na 1é¢bu je s vysokou pravdépodobnosti zpisobena genetickymi
faktory, které jsou pfedmétem prvnich farmakogenetickych studii u ADHD, které ovSem
zatim ptinaseji znacné nekonzistentni vysledky.

Pravdépodobné existuji ¢etné genetické souvislosti s variabilitou v odpovédi na 1é¢bu, ale
I s vyskytem vedlejsich G¢inkt 1éCby. Nékteré Casté varianty spojené s ADHD zaroven také
snizuji odpovéd’ na lécbu (napt. DRD4 alela se 7 repeticemi), jiné naopak UspéSnost 1éCby
zvysuji (napt. ADRA 2A snp A-1291 C > G). Ve vztahu K jinym variantam byl rovnéz zjistén
niz$i vyskyt vedlejSich ucinkt 1é¢by (napt. SNAP 25 T1065G). Néasledujici tabulka podava

ptehled o zjisténych souvislostech.
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Tabulka 8: Asociace mezi odpovédi na 1é¢bu a genetickymi variantami

Gen Varianta Asociace s odpovédi na | Citace
lé¢bu

ADRA2A C1291G SNP lepsi odpovéd u nosict | Polanczyk et al., 2007;
alely G (v  oblasti | Da Silvaetal., 2008
nepozornosti)

COMT Val158Met lepsi odpoved’ u | Kereszturi et al., 2008
homozygott pro alelu Val

DAT pocet 40bp VNTR | snizena odpovéd’ u nosi¢t | Gruber et al., 2007,

(SLC6A3) alel s 9 a 10 repeticemi, | Cheon et al., 2005;
zejména homozygott 10/10, | Purper-Ouakil et al.,
vy$si  vyskyt  vedlejSich | 2008; Stein et al., 2005
ucinkl 1écby u homozygoti
9/9

DRDA4 pocet VNTR snizena odpovéd u nosicu | Joober et al., 2007,
alel se 7 repeticemi McGough et al., 2006;

Roman et al., 2002;
Hamarman et al., 2004

DRD?2, jednonukleotidovy | zadny efekt Winsberg et al., 1999

DRD5 Taq polymorfismus

CHRNA4 rs1044396 a | zadny efekt Tharoor et al., 2008

rs6090384

SLC6A2 G1287A SNP snizena  odpovéd”  pro | Yang et al., 2004
homozygoty A/A

HTR1B, zadny efekt Zeni et al., 2007

HTR2A

S5HTT délkovy snizena odpovéd u L/L | Seeger et al., 2001,

(SLC6A4) polymorfismus L, | homozygotd v kombinaci | Zeni et al., 2007

S s 7/7 pro DRD4,

zadny efekt

SNAP25 T1065G a T1069C | snizeny vyskyt vedlejsich | McGough et al., 2006

uc¢inki  u  homozygoti
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T1065G

G (spankové potize)

a TI1069C C homozygoti
(tiky)

Farmakogenetické studie jsou nezbytné pro porozuméni variabilité v odpovédi na 1é¢bu
udéti s ADHD a zlepSeni postupt 1é¢by. Dosavadni farmakogenetické studie jsou vsSak
znacné kontroverzni zejména z diivodii odlisné charakteristiky jednotlivych studii, ddvkovani
1é¢iv a kritérii méfeni/pozorovani. Smysluplné zavéry a pokrok v oblasti farmako-genetiky
ADHD pfinesou az studie zahrnujici dostate¢né velky soubor probandd, vyuzivajicich
standardizovany postup. Pro ucelené zavéry je tfeba nadale sledovat také enzymy

metabolizujici 1é¢iva a Siroké spektrum stimula¢nich 1 nestimulaénich 1é¢iv.

9.5 Souhrn

ADHD je porucha, ktera vyzaduje multifaktorialni 1é¢bu. Podle sou¢asnych nazort patii
mezi nejucingj$i metody 1é€by ADHD farmakoterapie a déale psychoterapeutické techniky,
optimalné spojeni obou téchto metod. Psychoterapie nabizi v 1¢cbé ADHD zejména nauceni
zvladani projevii ADHD, posileni sebevédomi ditéte a zlepSeni komunikace s okolim.
Zlepseni Casto byvaji v mnoha oblastech — od poklesu nepozornosti, hyperaktivity, agresivity
po zlepSeni ucebni efektivity, lepsi zafazeni do kolektivu. Psychofarmakologicka 1é¢ba, jak
stimulancia, tak ne-stimulancium atomoxetin vyznamné zvySuji aktivaci v kli¢ovych
kortikalnich a subkortikalnich oblastech mozku spojenych s pozornosti (Wilens, 2008). Lécba
jak stimulancii, tak atomoxetinem tak zlepSuje pozornost a tlumi projevy hyperaktivity a
impulzivity. Existuje pomérné vyznamna variabilita v odpovédi na 1é¢bu, ktera je z velké
miry pravdépodobné zpiisobena genetickymi faktory. Dosud vSak nejsou tyto souvislosti

patficné objasnény.

Lécba ADHD je zasadni z hlediska zlepseni uplatnéni jedince jak v socidlni, tak profesni
oblasti, nebot’ u neléCenych pacientl Casto pretrvavaji ptiznaky do dospé€losti a mohou vyustit

Vv psychické poruchy, obtize v socidlni oblasti, selhani v zaméstnani apod.
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10 ADHD jako kontroverze

ADHD je nejcastéji diagnostikovanou poruchou v détském veéku a zaroven i jednou
Z nejvice zkoumanych poruch. Pies rozsahly vyzkum v této oblasti, ale mozna také praveé
proto, vSak zistava fada nezodpovézenych otdzek, tykajicich se diagnostiky, diferencialni

diagnostiky, etiologie, 1é¢by a dalSich oblasti, a neustale vyvstavaji otazky nové.

10.1 Diagnostika ADHD

Kontroverze provazi samotnou diagnostiku ADHD (Kessler et al., 2010; Husarova,
Ondrejka, 2012). Matéjéek (2003) upozoriuje na to, jak problematické mize byt odliSeni
patologického stavu od stavu normalniho. Vytvéreni kritérii, z nichz néktera nemuseji byt
ptitomna pro stanoveni diagndzy, vede k otdzce, co je jiz patologické a co jeSté normalni?

Diagnostika se po desetileté vyviji, zpfesituje a zuzuje od symptomové nespecifickych
syndromtt smérem ke ttem formam ADHD dle DSM-IV. Diagnéza ADHD je souhrnem 3
zékladnich okruhii symptoma hyperaktivity, impulzivity a nepozornosti. Jedna se o
nespecifické symptomy, které jsou zahrnuté v fadé dalSich psychiatrickych diagnoz, a proto je
pii stanoveni diagnozy potieba vyloucit takové poruchy ¢i stavy, jejichz soucésti by tyto
symptomy také mohly byt. Navic je mnohdy obtizné urcit, zda je symptom pfitomen a o jaky
typ ADHD se ve skutec¢nosti jedna.

Problematicka za¢ina byt v soucasné dobé i nadmérna diagnostika ADHD. V fadé ptipadi
je chovani, které vede k neuspéchiim ve skole, diagnostikovano jako ADHD. Na takové
chovani vsak lze nahlizet ze dvou pohledt. Jednd se v daném piipadé skuteéné o poruchu
nebo je ,,nezadouci” chovani spojeno s prostredim a lze ovlivnit napt. umisténim ditéte do jiné
tiidy (napf. s men$im poctem Zzak()? Spole¢nost, zejména ve Skole nebo na pracovisti,
vyzaduje zna¢né usmérnéni jedince a prizplisobeni se danému fadu. Pro nékteré jedince je to
pfirozené a tedy 1 snaze piijatelné a zvladnutelné, jinym toto miiZe Cinit obtiZe. Pro nékteré
jedince je prakticky nemozné zvladnout ukoly, které nejsou zdbavné nebo stimulujici a
potlacit tak jiné impulzy (mluveni, pohyb, pfitahovani pozornosti druhych). Jedna se v téchto
piipadech o poruchu ADHD? Jedna se skute¢né o psychiatrickou poruchu v pravém slova
smyslu?

V tomto ohledu je problematicka otazka v oblasti psychodiagnostiky ADHD. I ptesto, ze

pomoci konkrétnich psychodiagnostickych metod fadu psychopatologickych fenomént
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diagnostikovat Ize, v piipadé ADHD to mozné neni. Psychodiagnostika mtize ptispét v oblasti
nespecifické diagnostiky pozornosti, exekutivnich funkci apod., ale neumozni specifickou

diagnostiku ADHD symptomi.

10.2 Etiologie ADHD

Etiologie ADHD je oblasti neméné kontroverzni. Stejné jako ostatni oblasti vyzkumu
ADHD, maji i studie etiologickych faktori u ADHD svd omezeni (jako napf. rozdilna
metodika, nedostate¢ny soubor, Siroké vékové rozpéti sledovanych déti apod.), a proto
zUstavaji tyto otazky stale nezodpovézeny.

Studie naznacuji, ze genetické faktory hraji roli v symptomatologii poruchy. V této
souvislosti tedy vyvstava otazka, do jaké miry je mozné 1é¢it ADHD medikament6zné? Pokud
Iéky ovlivituji symptomatiku ADHD, do jakych genovych regulaci zasahuji? Thapar et al.
(2013) uvadéji, ze genetické testovani nemuze byt pouzito pro predikci ADHD nebo
k diagnostickym uceliim, nebot’ vliv genetiky je sice prokazan fadou studii, ale presto je maly
a stale sporny. Geneticky podil ani nemusi nutné znamenat, Ze pro 1écbu poruchy je nutna
medikace. Je tfeba zvazit vyskyt ADHD v roding, u rodi¢li, sourozencti a moznosti intervence
Vv celé rodin€. V soucasné dob¢ se genetickym faktorim pfisuzuje mozné az ptili§ vyznamna
role v etiologii ADHD a az pfili§ se timto smérem obraceji vyzkumné snahy pokousejici se

zafadit genetické vySetieni do diagnostického procesu.

Husarova a Ondrejka (2012) se zabyvaji problematikou neurobiologické podstaty
symptomatiky ADHD. Pokladaji otazku, ktery neurobiologicky korelat spojuje skupiny
symptomi ADHD a zda muiZe byt izolovany od ostatnich psychickych funkci? Autofi uvadéji,
ze v ptipadé jednotlivych subtypit ADHD by pak mohlo jit o alteraci odliSnych neuronélnich
okruhti. Otazkou zlstava, které z neurobiologickych nalezli vysvétluji specificky pozornostni
deficit, které impulzivitu a hyperaktivitu, které jsou zakladem pro kombinovany subtyp. Ptes
cetné publikované néalezy o neurobiologické podstat¢ ADHD nebyly odhaleny jednoznacné
specifické procesy, které zodpovidaji za symptomatiku ADHD, ani dal$i mechanismy, ke

kterym vedou.

Prof. Maté&j¢ek (2003) dokonce zminuje evolucni pfistup k ADHD, ktery vychazi
z ptedpokladu, Zze symptomy ADHD jsou dnes pokladany za patologicky projev, zatimco

v minulosti v urcitych etapach vyvoje tyto projevy mohly byt adaptacnimi mechanismy na
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zivotni podminky. Poklada otdzku, zda ADHD spiSe nez do patologie, nespadd do

pozustalych forem adaptace ¢loveéka.

10.3 Farmakoterapie ADHD

V soucasné¢ dob¢ je symptomatika ADHD redukovéana psychofarmaky pilisobicim na
urovni neurotransmiterti. Cilem 1éCby je redukovat hyperaktivné-impulzivni chovani a deficit

pozornosti.

Bradley (1950) popsal u déti, které vykazovaly problémy s chovanim a uzivaly Benzedrin
a Dexedrin, zlepSeni vykonu ve Skole a dale i pfiméfenéj$i emocionalni odpovédi. Bradley
(1950) uvadi, ze se ,,zda paradoxni, ze 1ék znamy jako stimulant by mohl vést ke zklidnéni
chovani“. Nalez paradoxniho efektu stimulanci se tak poté stal zakladem pro farmaceutické
aktivity i védecké hypotézy o podstat¢ ADHD. Husarova a Ondrejka (2012) k tomu uvadeéji,
Ze V piipad¢€, Ze naprogramovana reaktivita neuronalnich okruht je ovlivnéna farmakem (na
urovni neuro-transmiterového systému), dochazi ke zméné¢ informace na postreceptorové
urovni, tedy k ,neadekvatnimu ptekladu®“ prereceptorové informace. Naprogramovany
biologicky systém ma tendenci neadekvatné podnéty kompenzovat, coZz by mohlo byt

vysvétlenim neefektivity 1€€by nebo relapsu symptomatiky u nékterych pacienti.

Diskuse se v soucasné dobé vedou o spravné volbé farmak, délce 1éCby i vysazovani
medikace. Béznou praxi byva vysazovani 1éku u déti o vikendech ¢&i Skolnich prazdninach,
kdy vsak vysazeni 1é¢by mize vést k postupnému relapsu symptomd, coz je ale zavislé i na
trvani i typu 1é¢by — napt. u atomoxetinu ve srovnani s metylfendatem byl popsan nizsi pocet

relapst (napf. Buitelaar et al., 2007).
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10.4 Komorbidity ADHD

Kontroverznim tématem je 1 otazka komorbidit ADHD. U ADHD se vyskytuji
komorbidity velmi heterogenniho spektra psychopatologickych symptomu. Zde se vsak nabizi
otazka, zda jde o subtypy jedné poruchy se spolecnymi patomechanismy nebo soucasny
vyskyt dvou ¢i vice poruch s odliSnou patogenezi (Husarova, Ondrejka, 2012). Vzhledem
k tomu, Ze u ADHD se vyskytuji komorbidity ve vysoké mife, je zapotfebi zaméfit vyzkum
cestou nejen hledanim spolecnych patomechanismd, ale také na vliv farmak a jejich ucinnost
Vv jednotlicych ptipadech vyskytu komorbidnich poruch.

Samotna podstata diagnozy vlastn¢ predpoklada vysokou miru komorbidnosti —
symptomy a symptomové okruhy se mou nebo nemusi vzdy vyskytovat zaroveil. Husarova a
Ondrejka (2012) naznaluji, Ze samotnd diagnéza ADHD je komorbiditou per se a dale

uvadéji, ze zaroven vysoka komorbidit u ADHD poukazuje na komplexnost stavu.

10.5 Souhrn

ADHD je jednou znejcastéji diskutovanych diagndz, at’ uz =z hlediska etiologie,
neurobiologickych korelatli, farmakoterapie, tak samotné diagnostiky. Mnozstvi vyzkumnych
snah odrazi komplexnost poruchy a zaroven otevira stile nové a nové otazky, z ¢ehoz je
ziejmé, Zze o ADHD nelze diskutovat izolované na urovni psychického fungovani dané¢ho

jedince, ale je zapotiebi interdisciplinarni spoluprace.
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11 Zaver teoretické casti

ADHD je poruchou projevujici se ve vétsi ¢1 mensi mife ve vSech oblastech zivota
jedince, a proto je tfeba k ni takto také pristupovat. Jde o poruchu, kterd se mize promitat i
Vv celkovém vyvoji ditéte, pfesto je na tuto problematiku zaméfeno pomérné malo pozornosti a
vétSina studii sleduje riistové zmény pouze béhem uzivani psychofarmak. U déti s ADHD
vSak dochézi pravdépodobné k nékterym specifickym télesnym zménam, zejména vysSim
hodnotdm ukazateli stavu vyzivy. Pravdépodobné zde hraji roli faktory jako napf.
neuroendokrinni zmény, které nejsou dosud zcela prostudovany, a také mozné odlisSné

stravovaci navyky, apod.

Nedostatecnost studii, jak obsahova, tak rozsahova, vSak nedovoluje formulovat jasné
zaveéry. VétSina provadénych studii povazuje za stézejni hodnotu BMI, ta ale nemusi mit vzdy
vypovidajici hodnoty. Pro relevantni vystupy by bylo vhodné zahrnout do vySetfeni napft. také
méteni koznich tas, hodnoceni télesnych slozek a proporcionality. Jinou moznosti je také
porovnani hodnot télesné vysky a hmotnosti, dle nichz posuzujeme tzv. hmotnostné-vyskovy
pomér, tj. zjiStujeme, zda hmotnost odpovida télesné vysce. Diskuse se vedou také o niz§im,
pfipadné opozdéném télesném vzristu u déti s ADHD, nékteré studie tento nalez potvrzuji,
pfesto vétSina zmifovanych studii se touto moznosti pfili§ nezabyva. Vzhledem k dalSimu
moznému opozdéni ristu nasledkem farmakoterapie je vSak s touto skuteCnosti tfeba pocitat a
brat ji v ivahu 1 napf. v ptipad¢ planovani 1écby.

Piestoze jsou zmény v télesném vyvoji uvadény vétsinou pouze v souvislosti s medikaci,
tyto zmény dle soucasnych vyzkumt pravdépodobné doprovazeji poruchu jako takovou.
Vyskytuji-li se zmény v rstu (primarni lag-down) jiz u diagndzy jako takové, bez ohledu na
medikaci, dalsi riistové zpomaleni ve spojeni s medikaci (sekundarni lag-down) by mohlo mit
zéasadni vliv na vyvoj jedince. Riistové opozdéni mize byt pozvolné, ale pomérné vyznamné.
Stejn¢ tak ubytky télesné hmotnosti mohou byt naopak v nékterych ptipadech Zadouci,

nicméné je nezbytné sledovat tyto zmény a planovat 1écbu dle jejich zavaznosti.
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EMPIRICKA CAST
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12 Uvod k empirické ¢asti

Predkladana prace navazuje na pilotni vyzkum, kdy bylo sledovano, zda télesné parametry
déti s ADHD odpovidaji normalni populaci ¢i zda vykazuji specifické odlisSnosti a zde existuji

rozdily mezi skupinou medikovanou a skupinou bez medikace.

Empiricka ¢éast prace se skladd ze dvou samostatnych studii. Prvni je zaméfena na
porovnani télesné stavby déti s ADHD s kontrolnim souborem a porovnani rozdilti v télesném
rastu u skupiny déti s ADHD uzivajici medikaci a skupiny déti s ADHD bez medikace. Druha
studie je zaméfena na analyzu rozdild v zivotnim stylu déti s ADHD. V zavéru empirické

Casti, jsou zji$téné nalezy z obou studii shrnuty a podrobeny kritické analyze a interpretaci.
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13 Metodologicka vychodiska

Tato kapitola podéava ptehled o predmétu a cili empirické ¢asti. Popisuje vybér souboru a
jeho charakteristiky, organizaci vyzkumu. Zabyva se pouzitymi metodami jak pii sbéru dat,

tak pfi jejich hodnoceni.

13.1 Vyzkumny projekt

Kerlinger a Lee (2000) definuji vyzkumny projekt jako plan a strukturu zkoumani, ktera
smétuje k ziskani odpovédi na vyzkumnou otdzku. Zakladnim smyslem vyzkumného projektu

je pak:

1) ,.poskytnout odpovédi na vyzkumné otdzky

2) a kontrolovat varianci.

Vyzkumny projekt tak umozZnuje odpoveédet vyzkumné otdzky tak validné, objektivne,
odpovidajicim zpiisobem a ekonomicky, jak je jen mozné.* (Kerlinger, Lee 2000, str. 450)

Vyzkumny projekt se tak stava zadkladnim predpokladem kvalitniho védeckého vyzkumu.

S timto souhlasi i cela fada dal$ich autort (napt. Kerlinger, Lee 2000).

Jasna definice typu a charakteristiky vyzkumného projektu je tedy naprosto nezbytnym
krokem, ktery je tfeba ucinit jesté pred samotnym zapocetim vyzkumu (napi. Kerlinger, Lee

2000).

Maéme-li odpovédét na otazku, o jaky typ vyzkumného projektu se v ramci predkladané
diplomové prace jedna, nardZime na obtiz toto ,,jasné* vymezeni dodrzet. Oblast, kterd bude
porzkoumavana, je totiz doposud spiSe neprobddanym polem a neni moZzno tedy vychazet
z ptedem formulovanych hypotéz (at' jiz na zdklad€ dosavadni teorie nebo empirickych
studii), které¢ budou dale ovétovany. Mnohé¢ studie, které byly uvedeny v teoretické Casti, totiz

Casto podavaji pouze utrzkovité informace nebo prichazeji se zcela protichiidnymi nélezy.
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Hlavni charakteristikou daného projektu bude analyza zékladnich antropometrickych
charakteristik déti s ADHD podle DSM-1V oproti normé i v ramci vlastni skupiny — u skupiny
déti s ADHD uzivajicich medikaci a u déti s ADHD bez medikace. Z tohoto pohledu se jedna
piedevSim o mapujici vyzkumny projekt (viz napi. Kerlinger, Lee 2000). Dale bude
zkoumano, zda se u predmétné skupiny vyskytuji rozdily v Zivotnim stylu, zejména pohybové

aktivité a zptisobu stravovani.

Kerlinger a Lee (2000) uvadéji, ze vyzkumny projekt je uréen predevs§im definovanim
zékladnich proménnych a jejich vzdjemného vztahu v hypotéze, jez se méa ovéfovat, Ci
povahou vymezeného problému, ve kterém se chceme orientovat (pro piipady, kdy je otazka

V jistém smeéru jesté oteviena).

V ramci predkladaného vyzkumu neni mozno vzhledem ke stale nedostate¢né urovni
poznani v dané oblasti tvofit hypotézy, ale budou stanovovany zakladni cile vyzkumu a

otazky, které s nimi souviseji.

13.2 Cil empirické Casti a vyzkumné otazky

Cilem empirické Casti je zodpovédét zakladni otazku, zda déti s diagnézou ADHD podle
DSM-IV vykazuji odliSnosti ve sledovanych antropometrickych charakteristikach oproti
normalni populaci. Dil¢imi cili je pak zhodnoceni specificity tohoto rozdilu, pfipadné nalezeni
specifickych podskupin v rdmci sledovaného souboru, a nebo znaki (medikace), které maji na

sledované znaky vliv.
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Studie 1 - Zakladni vyzkumné otazky miiZeme definovat takto:

1. Vykazuje sledovany soubor déti s ADHD statisticky vyznamné rozdily

v zékladnich antropometrickych charakteristikach oproti kontrolnimu souboru?

2. Existuje rozdil v antropometrickych charakteristikach déti ve sledovaném souboru,

které uzivaji medikaci a které nikoliv?

Studie 2 - Dil¢i vyzkumné otazky pak budou tyto:

1. Existuje rozdil ve vybranych charakteristikach zivotniho stylu - stravovaci navyky,

pohybova aktivita u sledovanych skupin?
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STUDIE 1
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14 Télesny rist

Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

Rust je zavisly na faktorech genetickych, endokrinnich a environmentalnich (Smahel,

2001). Vlivy endokrinni propojuji faktory genetické i environmentadlni a jsou jimi

ovlivilovany.

Lidsky télesny rust 1ze rozdélit do tii fazi:

a) Infantilni obdobi — za¢ina v prenatalnim obdobi a trva do dvou let, je intenzivni, ale

pomérné rychle se zpomaluje.

b) Obdobi détstvi — trva od dvou let zivota do zacatku puberty, je pomalou fazi ristu.

c) Puberta — faze zahrnujici rustovy vysvih, tzv. pubertalni spurt.

cm
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rist=1+0C
180
160~
140
120
100
80 7 I
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40

20

kombmowvany
mst=1+C+P

13 15 17 18 let

Obrazek 1 Karlberglv model riistu (Riegrové a Ulbrichova, 1998)

Svédsky auxolog Karlberg vymezil jednotlivé faze kiivkami pomoci trojkomponentniho

ICP modelu ristu (viz obr.). Tzv. komponenty ristu byly definovany na zaklad¢ analyzy

rustoveé kiivky a charakterizuji je specifické hormondlni situace rostouciho organismu. Riist v

infantilnim obdobi je charakterizovan komponentou I (Infancy), v grafu oznacené pismenem

I. Zacina se uplatitovat kolem druhé poloviny nitrod€élozniho Zivota, od 26. tydne prenatalniho

vyvoje a kon¢i kolem 3. roku zivota. Predstavuje ptispévek k rastu lidského plodu po jeho

narozeni a je nezavisla na plisobeni riistového hormonu. Komponenta I je fizena fetalnimi

hormony a hormony S§titné Zlazy. Ristova kiivka v tomto obdobi ma tvar exponencialni
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kiivky. Koncem prvniho roku Zzivota se zaCind uplatiiovat jiny typ rastu, komponenta C
(Childhood), charakterizovan parabolou, v grafu znazornén pod pismenem C. Riist je Fizen
somatotropinem — ristovym hormonem a hormony $titné zZlazy. Trva s mirn¢ klesajicim
tempem az do ukonceni télesného rhstu. V pubertalnim obdobi se ptidava posledni
komponenta. Tieti komponentou je komponenta charakterizujici pubertalni vySvih, nazyva se
P (Puberty) a oznacuje ji v grafu pismeno P. M4 tvar logistické S kiivky. V tomto obdobi se
na Fizeni rustu uplatiiuji hormony S$titné Zlazy, somatotropin a pohlavni hormony.

Souvisi s vékem nejvyssi riistové rychlosti. (Smahel, 2001; Krasni¢anova, 2002)

Vyvojova obdobi jsou charakteristicka urCitymi télesnymi a duSevnimi zménami.
Jednotlivé vyvojové faze jsou charakteristické zménami, k nimz v této fazi obvykle dochazi a

jsou pro ni typické.

Pfedmétem studie byla skupina jedinci mladSiho Skolniho véku, proto zde podavame

stru¢nou charakteristiku tohoto obdobi.

Mladsi Skolni vék trva od 6 do 11 let a je provazen télesnymi zménami a psychickymi
zménami souvisejicimi zejména s nastupem do Skoly. Na zacatku Skolniho véku je dite
v obdobi prvni vytdhlosti. Pfed sedmym rokem Zivota dochazi k postupnému sniZovéni
télesného rastu, primérny narist za rok je 5 cm, které trva az do nastupu puberty. Rist je pod
vlivem riistového hormonu a IGF-1. Klidové rstové tempo prispiva k opétovnému piibyvani
podkozni tukové vrstvy. Dité¢ vstupuje do obdobi druhé plnosti. Na trupu se vytvaii zazeni
V pase, zacina celkové tvarové rozliSeni téla chlapcii a dévcat. Nejde jesté o vyvoj druhotnych
pohlavnich znaki, ale naznaceni pohlavnich rozdild ve tvaru panve, lebky, ukladéani
podkozniho tuku. Obdobi neutrdlniho détstvi se tedy méni v tzv. bisexualni. Proces
adrenarche — zvySena sekrece adrenalnich androgend — nastava mezi 6. — 8. rokem u divek
a7. - 9. rokem uchlapci. ZvySena produkce adrenalnich androgenti — hormond kury
nadledvin a u chlapci také hormont varlat, iniciuje rustové zrychleni, tzv. mid-growth spurt.
U divek pomalu navazuje pubertalni spurt, u chlapcti ptichézi az po dvouleté pauze. Pisobeni
androgenli napomdha k charakteristickému ukladani mnoZstvi tuku u chlapch a divek,
k vyvoji pubického a axilarniho ochlupeni a pfispiva ke vzniku télesného pachu. Pfiblizné tfi
roky po zacatku adrenarche nastupuje proces gonadarche, odpovédny za zrani pohlavnich zlaz

(Machova, 1993, Zemkova, 2006).
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15 Moznosti sledovani télesného rustu

Naésledujici ¢ast je vénovana moznostem sledovani télesného rustu. V ptipade sledovani a

hodnoceni télesného rastu u déti s ADHD je znalost téchto metod nezbytna.

15.1 Télesna vyska

Télesna vyska je jednim ze zdkladnich parametri, které métime. T¢lesna vyska je citlivym
ukazatelem zdravotniho stavu jedince a lze diky jejimu posouzeni odhalit ptitomnost

zavazného onemocnéni. Porucha rastu je ¢asto prvnim projevem onemocnéni.

Déti do dvou let jsou méteny vleze v tzv. bodymetru, méfime tedy télesnou délku. Od
dvou let je dit¢ méfeno ve stoje pomoci antropometru nebo stadiometrem, pevnym méficim

zafizenim vybavenym pohyblivou hlavici s digitdlnim displejem (Krasni¢anova, 2002).

15.1.1 Percentilové grafy

Pro stanoveni toho, zda dit¢ spravné roste, existuje nékolik nastroji. V praxi je
nejjednodussi pouziti metody tzv. percentilovych ristovych grafi a normalizovanych dat
(SD-skore — skore smérodatné odchylky). Percentilové ristové grafy se pouzivaji zejména
k hodnoceni aktualni télesné vysky. Percentilové grafy slouzi jako normativy a urcuji pozici
piislusného teélesného znaku ditéte v ramci urcit€é populace. K jejich konstrukci je tieba
rozsahlych souborti vysetfenych jedincii (V Ceské republice se vyuziva dat Celostatnich
antropologickych vyzkumi déti a mladeze, nejnovéji CAV 2001 — Vignerova et al., 2006).
Zakladem percentilovych grafil je percentilova sit’, ktera rozliSuje rozpéti ptisluSného znaku
99 percentily na sto pasem. Kazdy percentil je tedy setinou rozlozeni znaku Vv pfislusné
populaci (zahrnuje tedy 1 % hodnot populace). Nejcastéjsi konvencni ¢lenéni percentilového
grafu vymezuje pasma 3., 10., 25., 50. 75., 90. a 97. percentilu ve vztahu k chronologickému
veku. 50. percentil tak predstavuje stfedni hodnotu ptislusného parametru v urcité populaci (je
tedy medianem), pasmo mezi 25. — 75. percentilem oblast normalnich hodnot, ve kterém lezi
50 % hodnot znaku. Jedinci, jejichz télesna vyska lezi nad 75. percentilem jsou v ramci dané
populace jiz nadprimérné vysoci, nad 90. percentilem velmi vysoci (Sir$i normu vymezuji 3.
a 97. percentil). Naopak d¢ti, které svoji télesnou vyskou spadaji do pasma pod 25.

percentilem, jsou oproti svym vrstevnikiim malé, pod 10. percentilem velmi malé. Na zaklad¢

118



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

tohoto rozc€lenéni je tak klinickd interpretace aktualni télesné vysky pomérné jednoducha.
Lezi-li napt. t€lesna vyska ditéte v uréitém véku na 80. percentilu, interpretujeme jeho ristovy
stav jako nadprimérny, kdy 80 % déti daného pohlavi a véku je v ptislusné populaci mensich,
nez vySetfovany jedinec a 20 % vysSich. U ditéte s télesnou vySkou pro dany vék na 20.
percentilu pak bude situace opac¢na, tedy jedinec je mensi nez Sir$i populacni norma, neboli 80
% déti daného pohlavi a véku je v piislusné populaci vyssich nez vysetfovany jedinec a pouze

20 % mensich.
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Obrazek 15.1 Percentilovy graf télesné vysky pro chlapce od 3 do 18-ti let

Percentilové grafy jsou urCeny k okamzitému porovnani sledovaného parametru s daty
vrstevnikil, a tim ke zhodnoceni miry odliSnosti od populaéni normy. Slouzi ale také pro
sledovani rustového pasma jedince. Zdravé dité po druhém roce zivota neméni pozici ve svém
vymezeném percentilovém pasmu, tzn. Ze roste v pasmu, které je determinovano jeho
dédi¢nou ristovou dispozici. Zdravy télesny rist se vyznacuje plynulym pohybem po ristové
kiivce a vyrazna zména pozice vzdy signalizuje suspektni ristovou patologii. Proto je velice
dulezité pribézné sledovani rastovych parametrti nejen vzhledem k normativnim hodnotam,

ale také ve vztahu ke genetickému riistovému pasmu.

Skére smérodatné odchylky (SD-skore, z-skore) udava, o kolik smérodatnych odchylek

se dany jedinec ve své télesné vysce 1isi od popula¢ni normy.
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Vypocet SD-skoére: SDS =xj— X/ SDx,
tj. od hodnoty znaku odecteme jeho normativni hodnotu a vydélime smérodatnou

odchylkou normativu.

Vztah percentili a hodnot SD-skére ukazuje nasledujici obrazek.
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Obrazek 15.2 Vztah percentill a hodnoty SD-skére

Pro hodnoceni télesnych parametrti pak plati rozmezi primérnych hodnot v pasmu + 0,75
SDS, do + 1,5 SDS hodnoty nadprimérné, resp. podprimérné, nad + 1,5 vysoce
nadprimérné, pod — 1,5 vysoce podprimérné. Za patologické povazujeme hodnoty liSici se od
praméru o = 2 SDS a vice, které odpovidaji odchylce se statistickou vyznamnosti na 5 %

hladin¢ (odpovida hrani¢nim pasmim 2., resp. 98. percentilu).

15.1.2 Geneticky ristovy potencial

Vzhledem k vyznamnému podilu genetické dispozice na rastu ditéte je nutné pii stanoveni
rustové diagnézy posouzeni genetického rustového potencidlu. Pii jeho stanoveni
vychédzime z vySek obou rodici, které v idedlnim piipadé ziskdme piimym zmétfenim pfi
jejich navitévé v ordinaci. Udaje zprostiedkované, které obdrzime v ramci rodinné anamnézy,

nejsou vétsSinou zcela presné, nebot’ hlavné rodi¢e mensi postavy maji tendenci svoji télesnou
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vysku nadhodnocovat. Geneticky rastovy potencial urc¢ime tak, ze na pravy okraj
percentilového ristového grafu ditéte, tedy pro vySku odpovidajici 18. roku, vyneseme
hodnoty vySek rodi¢li se zohlednénim intersexualni diference vysky v populaci, ktera
vyjadiuje pohlavni expresivitu genetické komponenty rtastu (bod O = otec, bod M = matka).
To znamena, jedna-li se o chlapce, zaznamename vysku otce a k hodnoté¢ vysky matky
pfi¢teme 13 cm, u divky vynasime pfimo vySku matky a vySku otce zmensSenou o 13 cm.
Timto jednoduchym zplisobem vymezime tzv. genetické riustové pasmo, ve kterém by se
hodnoty vysky ditéte mély nachazet po celé ristové obdobi. Povolend odchylka od tohoto
pasma je pouze 0,3 SD za 1 rok a 0,9 SD v celém obdobi ristu (Karlberg et al., 1987). Dité
zaujima pozici na pocatku vymezeného rastového fecist¢ od druhého roku po narozeni, kdy se
jiz v ptimé regulaci ristu uplatiiuje hormonalni osa riistovy hormon. Genetické riistové pasmo
je tim S$irsi, ¢im rozdilngj8i jsou vySky obou rodic¢l. U rodi¢l s vySkami blizkymi hodnoté
intersexualniho rozdilu je ristové fecisté velmi tizké a je tieba k jeho vymezeni ptidat okolni
percentilovd pasma (diference + 8,5 cm). Stfedni poloha genetického riistového péasma

srozmezim + 8,5 cm predstavuje interval oCekavané findlni vysky ditéte (target height),

kterého dosahuje okolo 95 % déti.

Cilova vyska chlapct = (vyska otce + (vyska matky + 13))/ 2 £ 10 cm

Cilova vyska divek = (vySka matky + (vySka otce - 13))/ 2+ 10 cm

15.1.3 Ristova rychlost

Dilezitym ukazatelem spravného rastu je sledovani ristové dynamiky, kterou miizeme
posoudit na zakladé¢ vypoctu ristové rychlosti. Nejcastéji se udavad primérna rustova
rychlost za jeden rok. Primérnou ristovou rychlost stanovime tak, ze rozdil télesnych vysek
aktualniho a predchoziho vySetfeni délime poctem mésicl, které mezi nimi uplynuly, a
nasobime dvandcti. Ziskdme hodnotu rastové rychlosti v centimetrech za rok. Jeji hodnota je
tim presnéjs$i, ¢im vice se interval naslednych vySetfeni blizi jednomu roku. Pfi vypoctu
primérné rocni rastové rychlosti z obdobi krat§iho i vyraznéji delSiho (odchylka vétsi nez 3
meésice) je vyslednd hodnota podstatné méné wvalidni. V klinické auxologii je né&kdy

doporucovéano posouzeni rustové rychlosti v intervalu podstatné kratSim (3 — 6 mésicti), které
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umozni odliseni kratkodobych fyziologickych vykyvu ristu (sezonni zmény, nemocnost ditéte
apod.)

Hodnoceni rastové rychlosti provadime, stejné¢ jako u télesné vysky, pomoci
percentilovych grafi populaéni normy, piipadné¢ vypoctem SD-skore. Normativy pro
hodnoceni riistové rychlosti lze ziskat pouze z dat longitudinalnich ristovych studii, coz je

vewr

Z prufezového (transverzalniho) sledovani.

Hodnoceni rastové rychlosti ma v klinické praxi prioritni vyznam, nebot’ rychlost rastu
velice citlivé odrazi celkovy zdravotni stav ditéte a ihned reaguje poklesem (lag-down riist) na
poruchu, je rlstova rychlost pod 3. percentilem a nad 97. percentilem. Rovnéz hodnoty pod
10. a nad 90. percentilem si jiz zasluhuji zvySenou pozornost, v dlouhodobéjsim sledovani i
ristova rychlost pod 25. a nad 75. percentilem. U té€chto déti by mélo byt vzdy doporuceno

podrobngjsi vysetieni z diivodu suspektni riistové poruchy.
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15.2 Ukazatelé stavu vyzivy

Nasledujici télesné parametry vypovidaji o stavu vyzivy. Pro zhodnoceni stavu vyzivy se
pouzivaji jak pfimo namétené hodnoty jako je napft. t€lesna hmotnost, obvod bficha, tloustka

kozni fasy apod., tak indexy, jako je napi. body mass index (BMI).

15.2.1 Telesna hmotnost

Nezbytnou soucasti auxologického vysetieni je také posouzeni hmotnostnich parametra a
zhodnoceni nutri¢niho stavu ditéte. Télesnou hmotnost zjistujeme u déti zasadné€ na digitalni
véaze s piesnosti na 0,5 kg. Udaj télesné hmotnosti ma viak sim o sob& pomérné malou
informacni hodnotu, nebot’ u déti ristové nadprimérnych byva hmotnost proporcionalné
zvySend, u déti malych vétSinou snizend k télesné vysce. Proto je 1épe vyuzit nékterou

z indexovych hodnot vztahu télesné hmotnosti a télesné vysky.

15.2.2 Hmotnostné vySkovy pomér

V praxi je Casto pouzivan tzv. hmotnostné-vyskovy EMOTNSTE YA Aok RosiER

™ Chlapei 100 - 160 cm (do obdobi dospivini)

pomér. Tento index hodnoti télesnou stavbu ditéte na

zakladé dosazené hmotnosti vzhledem k aktualni t&lesné

vysce, nikoliv k véku. Hlavné u déti mladSich v€kovych «|—

kategorii je povazovan za presnéj$i metodu posouzeni

v rw

télesné stavby nez napt. nejrozsifenéjsi body mass index.
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Obrazek 15.3: Hmotnostné vyskovy pomér
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15.2.3 Body mass index

Body mass index (BMI) vyjadiuje plosnou hustotu, kterou zaujima lidské télo o strané
rovné télesné vyice: BMI = hmotnost (kg) / vyska® (m) [kg.m?]. BMI je celosvétove
nejpouzivanéj$im kritériem posouzeni nutri¢niho stavu jedince. Zatimco u dospélych mizeme
vymezit pfesné intervaly pro nizkou hmotnost, normostenii, nadvahu a obezitu pouze podle
pohlavi bez ohledu na veék, u déti nelze vekovy faktor opomenout. Hodnoty BMI se
Vv pribéhu détstvi méni, proto jsou k posouzeni hmotnostniho stavu nutné vékové specifické
normy tohoto indexu. BMI je pro posouzeni hmotnostnich parametri ditéte doporuceno
pouzivat az od véku 6 let, kdy dochézi po tzv. adiposity rebountu jiz ke stabilizaci vyvoje jeho

hodnot.

Pro ¢eskou populaci jsou k dispozici normativy BMI i hmotnostné-vySkového poméru,
vypracované na zaklad¢é dat 5. CAV déti a mladeze (Vignerova et al., 2006) a to i v podobé
percentilovych grafii. Pasmo normalni hmotnosti lezi v intervalu 25. — 75. percentilu, jedinci
se zvySenou hmotnosti se pohybuji v rozmezi 75. - 90. precentilu. 90. percentil vymezuje
dolni okraj nadvahy, nad 97. percentilem se jiz jednd jednoznacné o obezitu. Indexové
hodnoty leZici pod 25. percentilem ukazuji na sniZzenou hmotnost, pod 3. percentilem na
vyraznou astenii - u takto nizké hmotnosti je vzdy nutné podrobné vySetieni, nebot’ se miize

jednat o chronicka onemocnéni GIT nebo o poruchy pfijmu potravy.

BMI fegimz]

Poznamky:

Obrazek 15.4: Percentilovy graf hodnot BMI

124



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

15.2.4 Kozni rasy

Vyznamné pro hodnoceni stavu vyzivy je stanoveni mnozstvi télesného tuku. Asi
polovina celkového tuku v téle ¢lovéka (tukové tkan€) je uloZzena pod kizi. Na definovanych
mistech je mozné pomoci kaliperu (tzv. kalibrovani) zméfit tloustku kozni fasy. Pro urcité
kozni fasy jsou k dispozici percentilové grafy nebo jsou naméfené hodnoty vyuzivany
metodami odhadu télesného slozeni (Matiegkova metoda, metoda Patizkové). Pomoci téchto

metod je pak mozné vypocitat celkové procento podkozniho tuku v téle.

(24

Podle mezinarodni konvence se kozni fasy méfi na levé stran¢ téla.

Suprailiakalni kozni rasa

v

Suprailiakalni kozni fasa se méfi tésn€ nad crista iliaca anterior. Je vhodnym ukazatelem

mnozstvi podkozniho tuku na biise (Krasni¢anova, Lesny, 2000)
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Obrazek 15.5 Tloustka suprailiakalni kozni fasy, chlapci, 3-18r.

Tricipitalni koZni fasa

Tricipitalni koZni fasa je fasa nad trojhlavym svalem.

Vysoce koreluje s celkovym mnozstvim celkového télesného tuku, a proto je v praxi
nejcastéji uzivanou kozni fasou a je optimalnim ukazatelem koncetinového tuku

(Kréasnic¢anova, Lesny, 2000).
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Subskapularni kozni rasa

Subskapularni kozni fasa se met pod dolnim thlem levé lopatky. Spolu s tricipitalni kozni
fasou je v praxi nejcastéji meéfenou kozni fasou, je nejuzivanéj$im ukazatelem mnozstvi tuku

na trupu (Krasni¢anova, Lesny, 2000).

15.2.5 Obvodové rozméry

Obvod paze

Obvod paze je v soucasnosti ve svété nejuzivanéjSim antropometrickym ukazatelem stavu
vyzivy jedince (Krasnicanova, Lesny, 2000). Soucasn¢ s méfenim kozni fasy nad tricepsem
(tricipitalni koZzni fasa), tedy tlouStky podkozniho tuku nad tricepsem je velmi dobrym
parametrem pii hodnoceni stavu vyzivy a télesného sloZeni jedince. Hodnotu obvodu paze
ovlivitluje primér pazni kosti a rozvoj mekkych tkani — dvouhlavého a trojhlavého svalu a

podkozniho tuku.
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Obrazek 15.6 Stfedni obvod paze, chlapci, 2 - 18 r., CAV 1991

Obvod bricha

Obvod bficha ma uzky vztah k tloust’ce podkozniho tuku na trupu. Soucasné s méfenim

suprailiakalni koZni fasy je vhodnym ukazatelem stavu vyzivy.
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Z metod hodnoticich sloZeni téla vyuZzivajici tloustky koznich fas je mozné vyuzit metodu
podle Parizkové s méfenim 10 koznich fas. Déle je vyuzivana metoda Matiegkova, ktera
vypocitava hmotnost (kg) a procento tuku, svali, kosti a zbytku podle zmétené télesné vysky,

hmotnosti, koznich fas, obvodu a Sifek kosti.

Metoda odhadu anatomického sloZeni - Matiegkova metoda:

1) Hmotnost kostry: O =02.V .kl
o=(0l+02+03+04)/4
V = télesna vyska
k1=12

01 - sitka epikondylu humeru, o2 - Sitka zapésti, o3 - Sitka dolni epifyzy lemuru o4 — $iika kotniku

2) Hmotnost kiize a podkozi: D=d.S. k2
d = (d1+d2+d3+d4+d5+d6) / 12
S=71,84.H0,425. V0,725
k2=0,13

d1 - kozni fasa na m.biceps brachii; d2 - kozni fasa na volarni stran¢ piedlokti v misté nejvétsiho obvodu; d3 -
kozni fasa na m. quadriceps v poloviné délky; d4 - kozni fasa na zadni plose lytka v misté nejvétsiho obvodu;

d5 - kozni fasa na hrudniku ve vysi 10.Zebra (dle Pafizkové); d6 - kozni fasa na bfiSe (bficho dle Patizkové)

3) Hmotnost svalstva: M =r2.V .k3
r=(rl+r2+r3+rd) / 4
V =télesna vyska
k3=6,5

rl = (obvod paZe /n) - (fasa triceps/2) - (fasa biceps/2); 12 = (obvod predlokti/w) — fasa pfedlokti; 13 = (stfedni

obvod stehna/m) - fasa quadriceps; r4 = (maximalni obvod lytka/r) — fasa lytko

4) Hmotnost zbytku: R=H-(O+D + M)
H = télesna hmotnost
O = hmotnost kostry
D = hmotnost kiize a podkozi

M = hmotnost svalstva
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15.3 PouZité metody

15.3.1 Program ANTROPO

Pro automatické zpracovani antropometrickych dat byl pouzit program Antropo.
Umoziuje komplexni vyhodnoceni télesné stavby jak jedince, tak k porovnani celého souboru
jedinct. Program Antropo byl vytvofen na zéklad¢ reprezentativnich referenc¢nich standard
Sirokého spektra télesnych parametri jedincii ceské populace ve véku do 70 let.
Reprezentativni referencni standardy umoziuji kvalitné monitorovat télesny rozvoj a jeho
zmény a dale posuzovat a hodnotit ptisobeni sekularniho trendu. Jsou hlavnim pfinosem
dlouhodobého sledovani vyvoje ¢eské populace, které organizoval Doc. Blaha a kol. (napf.
Celostatni antropologické vyzkumy realizované v souvislosti s konanim Ceskoslovenské
spartakiady, Celostatni antropologické vyzkumy déti a mladeze, na poslednim celostatnim
antropologickém vyzkumu 2001 se podileli Ing. Jana Vignerova, CSc., Doc. RNDr. Pavel
Blaha, CSc. a kolektiv).

V sou€asné dobé je funkéni verze 7. Tento program komplexné postihuje vyhodnoceni
télesné stavby probanda i skupiny probandi. Program piepocitava télesné rozméry na SD

skory, porovnava je s normami, vypocitava télesné slozeni.

15.3.2 Hodnoceni znakt jedince vii¢i normé

Pro vSechny rozméry bylo pomoci uvedeného programu pocitano Z-skore neboli SD-
skore (SDS), které je, zjednodusené feceno, vyjadienim odchylky naméfeného udaje od
hodnoty odpovidajici primérné hodnoté znaku, tedy hodnoté 50. percentilu v jednotkach

smérodatné odchylky.

SD skore = (x — X) / SD
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X = parametr vySetfeného ditéte
X = tabelovana primérnéd hodnota dané¢ho parametru pro dany vék a pohlavi

SD = smérodatna odchylka tabelovaného priméru daného parametru pro dany vék a pohlavi

Vypoctem SD-skore se zodpovida otdzka, o kolik smérodatnych odchylek je hodnoceny
parametr vétsi ¢i mensi nez jeho tabelovana primérna hodnota. Z definice SD-skore vyplyva,
ze napft. u ditéte se zcela primérnou hodnotou télesné vysky, ma SDS jeho vySky hodnotu
nula. Dité, jehoz SDS vysky dosahuje + 2,0 je vyskou na horni hranici §irS$i normy (pfesné na
98. percentilu). Dité s SDS vysky rovno — 2,0 je na dolni hranici $ir$i normy, na 2. percentilu.
SD-skoére dovoluje eliminovat faktor pohlavi i vékovou heterogenitu soubort, jde tedy o tzv.

normalizovani dat (Krasni¢anova, Lesny, 2000).

15.3.3 Dotaznik Conersové pro rodice

Z hlediska psychologickych veli¢in byl sledovan celkovy skor klinického dotazniku
Conersové pro rodice 3 (dale jen ,,CPQ-3“). Ten ptedstavuje soubor 60 otazek a konstatovani,
tvoticich celkem 6 okruhii problémového chovani ditéte. Origindlni verze byla publikovana

doktorkou Connersovou v roce 1985.

Dotaznik je standardné pouzivan v psychologické i1 psychiatrické praxi i v oblasti
vyzkumu. Dotaznik sdm o sobé neurcuje sledovanou diagnézu, ale pouze kvantifikuje miru
problémového chovani ditéte. Umoznuje vyhodnotit 6 zakladnich Skal. Po pfedbézném
statistickém Setfeni a konzultaci s odbornikem z oboru psychiatrie, byl do statistického

zpracovani pouzit pouze celkovy skor dotazniku.

Dotaznik vzhledem k jeho vysoké validité i reliabilité je nejcastéji pouzivanym nastrojem

V oblasti psychologického, psychiatrického a farmakologického vyzkumu ADHD.
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15.4 Sledované znaky

15.4.1 Zakladni sledované proménné

Sledované proménné lze v ramci studie 1 rozdélit na dvé zakladni skupiny.

1) antropometrické

2) psychologicko/psychiatrické

Vzhledem k charakteru a zaméteni prace tvoii antropometrické proménné a jejich analyza
zékladnu empirické casti. Psychologické a psychiatrické proménné slouzi piedevsim jako

sekundarni klasifikatory.

15.4.1.1 Antropometrické promenné

K vyhodnoceni vysledki byl pouzit program ANTROPO. Ten umoZiiuje jak hodnoceni
jednotlivee, tak hodnoceni skupiny. Umoziiuje porovnani kazdého znaku s normami,
hodnoceni proporcionality hodnoceni délky télesnych segmentli, hodnoceni podilu tukové,

svaloveé a kosterni sloZky.
Pro hodnoceni byly pouZity nasledujici antropometrické rozméry a charakteristiky:

» télesna hmotnost
» télesna vyska
» 9 vyskovych rozméri:
suprasternale - zem
akromiale - zem
radiale - zem
daktylion - zem
iliocristale - zem
iliospinale - zem
symphysion - zem
tibiale - zem

o sphyrion — zem
» 11 sitkovych rozméri:

©c O 0 O O O O

o) §itka biakromialni
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transversalni primér hrudniku
sagitalni primér hrudniku
Sitka bikristalni

Sitka bispinalni

Sitka dolni epifyzy humeru
Sitka zapésti

Sitka ruky

Sitka dolni epifyzy femuru
Sitka kotniku

o O 0 o 0O o 0o o o ©°o

Sitka nohy

» délka nohy

» 13 obvodovych rozméru:

obvod hlavy

obvod hrudniku pfes mesosternale
obvod hrudniku pfes xiphosternale
obvod biicha

obvod pasu

obvod glutealni

obvod paze relaxované

obvod paZe kontrahované

obvod predlokti maximalni

obvod zéapésti

obvod stehna gluteélni

obvod stehna stiedni

c 0O 0 o 0O o 0O o o o o o

obvod lytka maximalni
o obvod lytka minimalni
» 14 koznich fas:

na tvari

na podbradku
na hrudniku I
na hrudniku IT
suprailiakalni
na brise

na stehn¢

nad patellou
na lytku I

na lytku II
subskapularni
nad bicepsem
nad tricepsem

0 O 0O O 0O O O o o 0o O o0 o

131



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD

¢ na volarni stran¢ pfedlokti

Navic byly méfeny nékteré hlavové rozmeéry:

» nejvetsi délka mozkovny

» nejvetsi Sitka mozkovny

Kjejich méfeni byly pouzity pfistroje: antropometr, pelvimetr, kefalometr, posuvné

meiidlo, pasova mira, kaliper typu Best, digitalni vaha.

15.4.1.2 Psychologické a psychiatrické promenné

Z hlediska psychologickych veli¢in, jak bylo jiz uvedeno, byl sledovan celkovy skor
klinického dotazniku Conersové pro rodiée (,,CPQ - 3) (Conners, 2008). Do skupiny ADHD
byly zahrnuty pouze déti, které z psychiatrického hlediska i vysledkti v CPQ- 3 dosahovaly
kritérii pro ADHD poruchu.

Z  psychiatrického hlediska byla sledovana validita diagn6zy ADHD a
pfitomnost/nepfitomnost psychiatrické medikace v poslednich Sesti mésicich. U vSech
sledovanych déti byla realizovana monoterapie Ritalinem (metylfenidat), a proto mozny vliv
odlisné medikace na studované veli¢iny nebyl sledovan. Ritalin byl uzivan v davce 5 - 10 mg
(x=5,86; SD=1,92) denn¢ po dobu 6 - 19 mésict (x=11,38; SD=3,91). U déti byly vylouceny
dal$i zavazné psychiatrické, neurologické, endokrinni nebo jiné poruchy, které by mohly mit
vliv na sledované parametry ristu. Sledovany a vylouceny byly také dalsi faktory, které by

mohly rast ovlivnit, zvIasté podvyZziva a socialni zanedbanost.
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15.5 Vybér souboru a organizace sbéru dat

Adekvatni vybér vzorku je nutnou podminkou pro to, aby bylo mozné usuzovat
z lokalniho vybérového vyzkumu na vSeobecné platné skuteCnosti. Reprezentativni vzorek
odrazi zakladni charakteristiky dané populace. Reprezentativita vzorku zavisi na velikosti,
homogenit¢, mife podrobnych informaci, které 0 ném mame
a které se pfiblizuji zdkladnimu souboru, asamoziejm¢ na pravdépodobnosti Sance

kteréhokoliv prvku ze zédkladniho souboru, ze se dostane pravé do sledovaného vybéru.

15.5.1 Soubor

Zakladni zkoumanou skupinou byly déti s klinickou diagn6zou ADHD podle DSM IV ve
véku 6 — 10 let. Na zéklad€¢ vyznamné vyssiho vyskytu ADHD u chlapct, ptitomnosti pouze
dvou dévcat vsouboru a konzultace s odborniky ze vSech pfedmétnych obord (tedy
antropologie, psychologie, psychiatrie) sestdval soubor pouze z chlapct. Dévcata byla

vyfazena.

Inkluzivni kritéria do skupiny ADHD nemedikovani byla stanovena takto:

e v&k 6 —10 let,

e muzské pohlavi,

e neuzivani medikace,

e nepfitomnost jin¢ho psychiatrického nebo neurologického onemocnéni v anamnéze,
e nepfitomnost zavazného zdravotniho stavu v anamnéze,

e dobry aktudlni zdravotni a psychicky stav,

e ochota spoluprace a informovany souhlas ze strany rodict a ditéte.

Inkluzivni kritéria do skupiny ADHD medikovani byla stanovena takto:

e vék 610 let,

e muzské pohlavi,
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e uzivani medikace - metylfenidat, minimaln€ po dobu Sesti mésicli v minimalni davce 5

— 10 mg.
e nepfitomnost jiného psychiatrického nebo neurologického onemocnéni v anamnéze,
e nepfitomnost zdvazného zdravotniho stavu v anamnéze,

e dobry aktudlni zdravotni a psychicky stav,

ochota spoluprace a informovany souhlas ze strany rodict a ditéte.

Inkluzivni kritéria do kontrolni skupiny byla stanovena takto:

e vik 6 —10 let,

e muzské pohlavi,

e nepfitomnost psychiatrického nebo neurologického onemocnéni v anamnéze,
e nepfitomnost zdvazného zdravotniho stavu v anamnéze,

e dobry aktudlni zdravotni a psychicky stav,

ochota spoluprace a informovany souhlas ze strany rodicii a ditéte.

Sbér dat se uskutecnil v rdmci vyzkumu Psychiatrické kliniky, za pfispéni obcanského

sdruZeni Hyperaktivita a ve spolupréci s nékterymi zakladnimi Skolami.

Na prvni pohled se jednd o pomémné Siroce definovanou skupinu. Jde vSak o zcela
zamérny krok. VyS$§i heterogenita souboru umozni sledovat i mozné vyvojové souvislosti.
Dlraz na homogenitu souboru byl kladen pfedev§im nepfitomnosti jinych zdravotnich,

psychickych nebo vyvojovych komorbidit.

Samotny vybér vzorku probihal kombinaci metod kvotového a lavinového vybéru.

Pocet osob pottebnych pro sestaveni zkoumaného vzorku byl stanoven na zakladé power
analyzy a metod vypoctu velikosti vzorku (Kerlinger, Lee, 2000). Vypocty a dalsi informace

jsou uvedeny dale.

VySe popsané charakteristiky a metody sestaveni sledovaného vzorku maji znacna
omezeni a n¢které nedostatky. A to zvlasté vzhledem k tomu, ze nosnou metodou sbéru dat
byl lavinovy vybér. Ten byl ovsem korigovan na zaklad¢ predem stanovenych kvot, které se

do zna¢né miry podaftilo naplnit, a statistickych pozadavki power analyzy, které byly splnény
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zcela (viz dale). I metoda lavinového vybéru mize mit uréité vyhody, a to zvlasté vzhledem

Kk postizeni charakteristické vnitini struktury sledované populace.

Specifické otazky reprezentativity souboru budou vzaty v vahu pii statistickych

analyzach a dale diskutovany v souvislosti s interpretaci vysledkd.

15.5.2 Specifické obtize pii sbéru dat

Nekteré charakteristické znaky ADHD, jako je nepozornost, nadmérnd aktivita,

neposednost se projevovaly i béhem méfeni.

Na zacatku méteni bylo nutné déti motivovat a vzbudit v nich zdjem a chut spolupracovat.
V mnohych ptipadech bylo obtizné déti pfimét ke klidu a soustfedénosti. Proto celd prace
vyzadovala neustalou konverzaci s dité¢tem a pribézné informovani o tom, co se pravé méii
a proc.

Nekteré déti se snazily co nejvice spolupracovat, vV nékterych ptipadech byla spoluprace
nicméné natolik velkd (déti napt. az pfili§ vytahovaly ruce, aby byly co nejdelsi, zatahovaly
bficho, aby byly co nejstihlejsi, apod.), Ze byla béhem méfeni nezbytnd neustald kontrola
spravného postoje. Méfeni trvalo pfiblizné¢ 10 minut a déti, které nevydrzely stat celou dobu

klidn€ na misté, bylo tieba je stale motivovat ke klidnému postoji a spolupraci.

15.5.3 Urceni rozsahu vybéru a power analyza

V této Casti bude vénovana pozornost uréeni rozsahu vybéru a power analyze. Hlavnim

cilem tedy je stanovit:
a) jak velky je potfebny vzorek pro spolehlivé a reliabilni statistické rozhodovani,

b) sjakou pravdépodobnosti budou statistické testy schopny detekovat efektivitu

u daného vzorku a v dané situaci.

Power analyza a odhad velikosti vzorku jsou dilezitymi aspekty vyzkumného designu
(Meloun, Militky, 2004), protoze bez nich muze byt sestaveny vzorek pfili§ velky nebo
naopak maly. Jestlize by byl rozsah vzorku pfiilis maly, vysledky by nebyly dostatecné
reliabilni a byly by tak nachylné k ndhodnym chybam. PiiliSné velikost vzorku by pak

znamenala pfedevsim plytvani Casem a energii s dosazenim Casto velice nizkého efektu.
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Value
Number of Groups 3,00
RMSSE 0,25
Noncentrality Parameter (Delta) 1,25
Type | Error Rate (Alpha) 0,05
Power Goal 0,90
Actual Power for Required N 0,90
Required Sample Size (N) 103,00

Tabulka 9 Vypocet velikosti potfebného minimalniho vzorku

Value
Number of Groups 3,00
Group Sample Size (N) 109,00
RMSSE 0,25
Noncentrality Parameter (Delta) 13,63
Type | Error Rate (Alpha) 0,05
Effect Df 2,00
Error Df 324,00
Critical Value of F 3,02
Power 0,92

Tabulka 10: Power analyza pro dosaZeny rozsah vzorku

Tabulka 9 podava vysledky uréeni vybéru rozsahu. Vypocet byl proveden pro ucely
ANOVA testu, ktery bude v nasledujicim textu zakladni pouzitou statistickou metodou, a na

zéklad¢ které budou tvofeny hlavni interpretace.

Zakladni parametry pouzité pro vypocet rozsahu vybéru byly stanoveny tak, aby vysledky
podaly pfiméfené reliabilni informaci pro dal§i uvaZovani. Samoziejm& by mohly byt
nastaveny tak, aby podaly vysledky jesté spolehlivéjsi (napt. vyssi alfa nebo power). To vSak
v souladu s odbornou literaturou nepovazujeme vzhledem K orienta¢nimu typu vyzkumu za

nutné (Kerlinger, Lee, 2000).

Jak je zfejmé ztabulky 9, pro dosazeni danych parametrti je zakladnim pozadavkem

soubor o velikosti n=103. Vzhledem ktomu, Ze tento rozsah postacuje pro dosazeni
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minimalnich charakteristik realiabilnich vysledkd, byl vybérovy soubor sestaven z vyssiho
poctu probandi (n=218). Tabulka 10 uvadi power analyzu (opét pro ANOVA) pro tento
pocet. Jak je zfejmé z uvedenych hodnot, soubor pouzity v piredkladané studii o vétSim

rozsahu zajistuje jiz vyssi reliabilitu ziskanych vysledkd.

15.6 Ovéreni charakteristiky distribuce dat

Pro zvoleni odpovidajici statistické analyzy je potifeba zjistit charakter rozlozeni
zkoumanych dat. Tento tkol ptedstavuje ze statistického hlediska zna¢né komplikovanou
ulohu, a proto se v ramci predkladané prace omezuje na zjisténi, zda zkoumana data maji
normalni (Gausovo) rozlozeni a umoziuji tak pouziti parametrickych metod statistické
analyzy, nebo se od tohoto rozlozeni liSi a bude tfeba pouzit metod neparametrickych. Pro
reliabilni ovéfeni rozlozeni (,,normality*) byly pouZity tfi rizné testy: Kolmogorow-Smirnow
test, Lilliefors test, Saphiro-Wilks W test (Hendl, 2004; Meloun, Militky, 2004). Distribuce u
sledovanych proménnych se v §ir§i normé pziblizuje rozlozeni normalnimu. Z tohoto divodu

budou dale pouzity metody parametrické statistiky.

15.7 Zpracovani dat

Prvnim krokem zpracovani dat bylo vyhodnoceni a ovéfeni spravnosti antropologického
méfeni pomoci antropometrickych programt, dale pak ptepsani sledovanych znakd do
elektronické podoby v programu MS EXCEL 2000, ktery byl pouzit v kombinaci s MS
ACCESS 2000 také pro sestaveni zakladni datové matice.

Dalsi statistické zpracovani bylo provedeno s vyuzitim programu STATISTICA 6 (t-testy,

korela¢ni analyzy, neparametrické testy).
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16 Vysledky

V této kapitole bude podan piehled zédkladniho zpracovani ziskanych dat.

Je zde analyza hodnot SD skoért sledovanych antropometrickych znakl prostfednictvi
programu ANTROPO. Znaky u sledovanych skupin jsou porovnany parametrickymi
metodami. Je provedena analyza rozdilu mezi skupinou ADHD medikovanych a

nemedikovanych a kontrolnim souborem.

16.1 Popisné charakteristiky souboru

Cely sledovany soubor Vv antropometirkcé studii byl 218 jedinct. Celkovy pocet déti ve
skupin¢ ADHD byl 109, z toho 43 nemedikovanych déti, 66 medikovanych. V kontrolni

skupiné bylo rovnéz celkem 109 déti.

Nasledujici tabulky uvadéji zakladni popisné charakteristiky sledovaného souboru.

Skupina Pocet
ADHD 109
Z toho
ADHD nemedikovani 43
ADHD medikovani 66
KONTROLNI 109

Tabulka 11: Poéty probandi ve skupinach

Dle kritérii vybéru probandii do skupin byly zahrnuty déti ve v€ku 6-10 let. Primérny vek

V celém souboru byl 8 a piil roku.
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Parametr pramér sm. odch. min max
Veék 8,61 1,39 6,17 10,99
BMI 0,03 1,06 -2,40 2,58
telesna hmotnost 0,10 1,01 -1,90 3,14
telesna vyska 0,09 0,99 -2,61 2,20
delka HK 0,23 1,25 -2,82 2,99
delka DK 0,27 1,11 -2,65 3,22
sirka ramen 0,53 1,12 -1,85 3,30
sirka panve 0,49 1,24 -2,88 3,11
sirka hrudniku 0,39 1,24 -2,98 2,80
obvod bricha 0,60 1,18 -1,23 5,20
obvod glutealni 0,27 1,12 -2,20 3,33
obvod paze 0,02 1,08 -2,03 2,58
obvod stehna str -0,13 1,23 -3,12 3,28
obvod lytka max 0,01 1,06 -2,06 2,92
epifyza humeru 0,10 1,18 -2,03 2,75
epifyza femuru 0,17 1,08 -3,42 2,77
delka chodidla 0,12 1,00 -2,15 2,87
podil kostry -0,06 1,15 -2,11 3,56
podil svalu -0,03 1,19 -2,44 3,25
podil tuku 0,30 1,12 -1,49 6,76

Tabulka 12: Popisna statistika celého sledovaného souboru

V prvnim kroku bylo zjisténo, zda se vyznamné lisi skupina medikovanych a
nemedikovanych déti s ADHD, aby dale s kontrolni skupinou byly porovnavany jako jedna
nebo dvé skupiny.

Nasledujici tabulka (Tabulka 14) podava piehled zjisténych zmén mezi témito dvéma
skupinami. Jsou zde uvedeny pouze vyznamné télesné parametry a dale vybrané parametry
souvisejici s ukazateli stavu vyzivy. Tabulka ukazuje rozdily v télesné hmotnosti, vysce,
obvodu bficha, paze, stehna, lytka a dale podilu télesného tuku a svalstva. Tyto zjiSténé

rozdily budou diskutovany dale.
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SKUPINA
Medikovani Nemedikovani P
priamér Sm. Odch. pridmér  Sm. Odch.
BMI 0,00 1,03 0,01 1,40 0,96
telesna hmotnost -0,63 0,72 0,85 1,05 0,00
telesna vyska -0,44 0,95 0,06 1,04 0,01
delka HK 0,01 1,63 0,23 1,26 0,47
delka DK -0,29 1,35 0,23 1,05 0,04
sirka ramen 0,79 1,35 0,70 1,11 0,73
sirka panve 0,32 1,37 0,73 1,70 0,18
sirka hrudniku 0,39 1,69 0,46 1,16 0,80
obvod bricha 0,28 1,13 0,85 1,40 0,02
obvod glutealni 0,11 1,19 0,37 1,42 0,30
obvod paze -0,36 1,11 0,44 1,17 0,00
obvod stehna str -1,04 1,29 -0,17 0,89 0,00
obvod lytka max -0,41 1,05 0,27 1,22 0,00
epifyza humeru 0,51 1,32 0,67 1,39 0,53
epifyza femuru 0,08 1,36 0,47 1,10 0,11
delka chodidla -0,06 1,15 0,27 1,01 0,13
podil kostry 0,00 1,52 0,31 1,04 0,24
podil svalu -0,56 1,47 0,13 1,30 0,01
podil tuku 0,07 0,77 0,55 0,77 0,00

Tabulka 13: Srovnani vyznamnych télesnych rozméri u medikovanych a nemedikovanych déti s ADHD

Nasledujici tabulky prezentuji vysledky ANOVA testu pro cely sledovany soubor.
Z vysledkt je patrné, Ze mezi jednotlivymi skupinami existuji statisticky vyznamné rozdily

v nékterych télesnych parametrech.

Multivariate Tests of Significance
Sigma-restricted parameterization Effective hypothesis decomposition
Test Value F Effect - df  Error - df p
Intercept  Wilks 0,01 402,49 26 192 0,00
"groupl" Wilks 0,09 16,50 52 384 0,00

Tabulka 14: ANOVA celého sledovaného souboru
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Tabulka 19 podava souhrn vyznamnych rozdilti v télesnych parametrech mezi skupinami.
Jsou zde vybrany télesné rozméry vyznamné a rozméry, které mohou mit dale k vybranym
parametrim souvislost. Tabulka uvadi primérné SD skoéry vybranych antropometrickych
parametri u sledovanych skupin.

ANOVA prokazala vyznamné rozdily mezi sledovanymi skupinami v télesné hmotnosti,
télesné vysce, obvodu bficha, obvodu paze, obvodu stehna, obvodu lytka a podilu svalstva a
podilu télesného tuku (na hladin€ minimalné p < 0,05). Tuéné zvyraznéné hodnoty jsou
statisticky vyznamné minimalné na hladiné p < 0,05. Ve vSech ptipadech je ovSem dosazena

vyznamnost vyssi.

SKUPINA
Medikovani Nemedikovani Kontroly P
pridmér Sm. Odch. pramér Sm. Odch. pramér Sm. Odch.
BMI -0,01 1,03 0,02 1,40 0,05 0,92 0,94
telesna hmotnost -0,63 0,72 0,85 1,05 0,24 0,85 0,00
telesna vyska -0,44 0,95 0,06 1,04 0,43 0,85 0,00
delka HK 0,01 1,63 0,23 1,26 0,37 0,95 0,19
delka DK -0,29 1,35 0,23 1,05 0,62 0,79 0,00
sirka panve 0,32 1,37 0,73 1,70 0,50 0,88 0,25
sirka hrudniku 0,39 1,69 0,46 1,16 0,35 0,91 0,88
obvod bricha 0,28 1,13 0,85 1,40 0,71 1,08 0,02
obvod glutealni 0,11 1,19 0,37 1,42 0,33 0,92 0,37
obvod paze -0,36 1,11 0,44 1,17 0,09 0,95 0,01
obvod stehna str -1,04 1,29 -0,17 0,89 0,43 0,94 0,00
obvod lytka max -0,41 1,05 0,27 1,22 0,16 0,91 0,01
podil kostry 0,01 1,52 0,31 1,04 -0,25 0,88 0,02
podil svalu -0,56 1,47 0,13 1,30 0,23 0,79 0,01
podil tuku 0,07 0,77 0,55 0,77 0,34 1,38 0,08

Tabulka 15: Srovnani jednotlivych skupin

Statisticky vyznamné rozdily jsou ve vSech skupindch v télesné hmotnosti i télesné vysce.

Cv v

nemedikované déti s ADHD. Velmi mirné nad hypotetickym primérem (SD skore = 0) se
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pohybuji primérné hodnoty télesné hmotnosti u kontrolnich déti. Rozdil od hypotetického
praméru lze vysvétlit jednak sekularnim trendem, kdy dochézi k vyssimu télesnému vzristu
populace, tedy s tim souvisejici i hmotnosti, ale také k obecné tendenci ke zvySujici se télesné
hmotnosti v populaci.

Nejnizsich hodnot télesné vysky dosahuji medikované déti s ADHD, vyssich hodnot déti
s ADHD, ktefi se pohybuji okolo hypotetického priiméru (hypoteticky priimér SD skor = 0),
nejvyssich hodnot dosahuji déti  kontrolni. Jejich hodnoty se pohybuji mirné nad

hypotetickym primérem, nicmén¢ tento fakt miize odrazet sekularni trend.

14

12}

10 ¢

08

0,6

04 r -

0,2

0,01

Télesna hmotnost (sd)

'0,6 B [m]

08t 1
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-1,0

adhd_med adhd_nonmed control

Graf 1: Rozdily v télesné hmotnosti u sledovanych skupin
adhd_med = medikované déti s ADHD, adhd_nonmed = nemedikované déti s ADHD, control = kontrolni
soubor
osa x — SD skor
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Graf 2: Rozdily v télesné vysce u sledovanych skupin
adhd_med = medikované déti s ADHD, adhd_nonmed = nemedikované déti s ADHD, control = kontrolni
soubor
osa x — SD skor
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Graf: Rozdily v podilu télesného tuku u sledovanych skupin
adhd_med = medikované déti s ADHD, adhd_nonmed = nemedikované déti s ADHD, control = kontrolni
soubor
osa x — SD skor

Dle tabulek a grafti je ziejmé, ze mezi sledovanymi skupinami existuji statisticky
vyznamné rozdily rovnéz v podilu tuku a podilu svali. Rozdily jsou v parametrech obvodu
biicha, obvodu paze, obvodu stehna a lytka — tyto obvodové rozmeéry souviseji s rozloZzenim

vV A4

tuku a svalové tkané. Vyssi obvod biicha napt. koresponduje s vy$$im podilem tuku. Nejvyssi

cvwr

Hodnoty BMI sice neprokazuji statisticky vyznamny rozdil, nicméné pro ucely srovnéani
nebyly ani smérodatné. Jednim divodem je nizkd vypovidajici hodnota u déti mladSiho véku
a druhym davodem je fakt, ze BMI neinformuje o télesném sloZeni, tedy podilu télesného

tuku.
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Graf 1 Vybrané parametry: (staticky vyznamné u vsech skupin)

Vyse uvedené grafy ilustruji uvedené rozdily mezi medikovanou a nemedikovanou
skupinou déti s ADHD a skupinou kontrolni. Jak je patrné, existuji jak rozdily mezi détmi
s ADHD oproti détem kontorlnim, tak rozdily mezi détmi s ADHD uZivajicimi medikaci a
détmi nemedikovanymi. Rozdily mezi medikovanou a nemedikovanou skupinou déti s ADHD
jsou v télesné hmotnosti, télesné vysce, obvodu biicha, paze, stehna a Iytka a v podilu
télesné¢ho tuku a svalli. Medikované déti dosahuji v priméru nizSich hodnot télesné vysky,
télesné hmotnosti, obvodovych rozmérd a podilu telesného tuku. Tyto vysledky jsou
v souladu se zjisténimi, ze u medikovanych déti muze dojit béhem uzivani farmak ke snizeni
télesné hmotnosti v disledku snizeni chuti k jidlu nebo zmirnéni impulzivniho chovéni ve

stravovani a tim niz§imu kalorickému ptijmu.
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16.2 Souhrn

Statistickd analyza odhalila nékteré mozné statisticky vyznamné rozdily v télesnych

rozmérech mezi sledovanymi skupinami, a to predev§im u téchto znaku:

» T¢lesna vyska
» Télesna hmotnost
» Podil télesného tuku

» Obvodové rozmeéry

Déti s ADHD dosahuji primérné nizsich hodnot télesné vysky nez skupina kontrolni,
skupin.

Vyznamné rozdily byly zjiStény zejména v ukazatelich stavu vyZivy, tedy télesné
hmotnosti, nékterych obvodovych rozmérech — obvod bficha, obvod stehna, a podilu
télesného tuku. Statisticky vyznamny rozdil je v télesné hmotnosti, kdy nemedikované déti
S ADHD maji nejvy$s$i hodnoty télesné hmotnosti a nejniz$i medikované déti s ADHD.
Obdobné je tomu i u procenta podilu télesného tuku. O vétsim podilu tuku vypovida vetsi
obvod bficha a zaroveni mensi obvod stehna. V détském ve&ku a u chlapcii dochéazi k ukladani
tuku pravé v oblasti bficha. Naopak mens$i obvod stehna a paze miZe byt znakem méné

vyvinutého svalstva.
Vyznamny rozdil nepfineslo srovnani BMI.

Rozdily v ukazatelich stavu vyZzivy mezi medikovanou a nemedikovanou skupinou
ADHD muze mit vysvétleni, zamétime-li se na U€inky preparatii uzivanych k 1é¢bé ADHD,
které mohou vest ke snizeni chuti k jidlu, coz ma Casto za nésledek pokles hmotnosti. Tato

otazka vSak bude dale diskutovana.

Nejvyznamnéjsi ndlezy lze tedy na zakladni roviné shrnout takto:

» Skupina déti s ADHD s nejvétsi pravdépodobnosti vykazuje z antropometrického

hlediska né¢které rozdily oproti détem kontrolnim. Nemedikované déti s ADHD
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maji niz$i hodnoty télesné vysky, vyssi hodnoty télesné hmotnosti, podilu
télesného tuku a obvodu bficha. Tyto nalezy jsou v souladu s nékterymi
zahrani¢nimi studiemi, které poukazuji na vyssi tendenci k obezité u déti s ADHD
oproti normalni populaci.

Skupina déti s ADHD uzivajicich medikaci alesponi béhem posledniho pil roku,
vykazuje oproti détem s ADHD bez medikace nizsi hodnoty télesné vysky, nizsi
hmotnost a podil télesného tuku. Tyto nalezy jsou v souladu se studiemi

zabyvajicimi se touto problematikou.
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STUDIE 2
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17 Uvod ke STUDII 2

Druha navazujici studie se zaméfila na analyzu zivotniho stylu, jakozto mozného faktoru
ovlivityjiciho odlisné charakteristiky déti s ADHD. Tato studie probihala nezavisle na studii
prvni. Jak jiz bylo uvedeno, v tomto ptipadé komplexni antropometrické vySetieni nebylo
mozné, a proto byly porovnany zakladni informace poskytnuté rodi¢i déti s ADHD a déti
kontrolnich prostfednictvim dotazniki. Dotazniky byly konstruovany dle dotazniki
standardné vyuzivanych pfi antropologickych métenich na PfF UK.

Druha studie probihala nezavisle na antropologické studii. Pro vybér souboru platila

obdobna kritéria jako pro Studii 1, ale skupina medikovanych déti sem nebyla zahrnuta.

17.1 Sledované znaky

Pro ucely hodnoceni moznych vlivli na télesny vyvoj byl rodicim déti zaddn dotaznik
zahrnujici struéné anamnestické informace, vyznamné zejména k télesnému vyvoji (porodni
vaha, porodni délka, zdravotni stav, porodni komplikace apod.), informace o pohybové
aktivité¢ a stravovacich ndvycich (pocet hodin télesné aktivity za tyden, druh podavanych
tekutin a stravy, pocet jidel za den, pravidelnost apod.). Byl pouzit modifikovany dotaznik
PiF UK, ktery je rutinn¢ pouzivan pfi antropometrickych vysetfenich a sbéru auxologickych

dat. Dotaznik je soucasti prilohy.

17.2 Vybér souboru a organizace sbéru dat

S Zadosti o vyplnéni dotazniku byli osloveni rodi¢e déti s ADHD neuzivajicich medikaci,
ucastnicich se aktivit obCanského sdruzeni Hyperaktivita a ucastnici studie zaméiené na
sledovani hladiny melatoninu u déti s ADHD (Genetic, biochemical and other biological
aspects of ADHD children (6-11 age) include bio rhythms of melatonine - IGA CR NR 9534-
3/2007). Dotaznik byl rovnéz zadavan ve vybranych spolupracujicich zakladnich Skolach pro

ziskani dat od kontrolniho souboru.
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Soubor byl vybraan dle obdobnych parametrt jako soubor u Studie 1.

Inkluzivni kritéria do skupiny ADHD nemedikovani byla stanovena takto:

o vek 610 let,

e muzské pohlavi,

e neuzivani medikace,

e nepfitomnost jiného psychiatrického nebo neurologického onemocnéni v anamnéze,
e nepfitomnost zdvazného zdravotniho stavu v anamnéze,

e dobry aktudlni zdravotni a psychicky stav,

e ochota spoluprace a informovany souhlas ze strany rodicu a ditéte.

Inkluzivni kritéria do kontrolni skupiny byla stanovena takto:

o vk 610 let,

e muzské pohlavi,

e nepiitomnost psychiatrického nebo neurologického onemocnéni v anamnéze,
e nepfitomnost zavazného zdravotniho stavu v anamnéze,

e dobry aktualni zdravotni a psychicky stav,

e ochota spoluprace a informovany souhlas ze strany rodict a ditéte.
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18 Vysledky

18.1 Zakladni charakteristiky

Data byla ziskana celkem od 100 kontrolnich subjektd a 65 déti s ADHD. Statisticka

power je zde pfi porovnani dvou skupin zcela dostatecné (power=0,90).

Skupina Pocet
ADHD 65
KONTROLNI 100

Tabulka 16: Pocty probandi ve skupinach

Mezi zakladni infromace o détech patiila porodni délka a porodni hmotnost. Tyto
parametry totiz mohou souviset s dal§lim télesnym vyvojem. Proto bylo porovnano, zda

existuji rozdily v porodni délce ¢i hmotnosti u déti s ADHD a déti kontrolnich.

SKUPINA
ADHD KONTROLNI
Primér Sm. Odch. Primér Sm. Odch

DELKA_PORODNI (v cm) 49 6 51 2
VYSKA_AKTUAL (SD skoér) ,04 1,26 ,20 ,94
HMOTNOST_PORODNI (v kg) 3,38 0,52 3,49 51
HMOTNOST_AKTUAL (SD skor) 23 1,40 14 ,85
BMI 16 1,13 ,07 ,98

Tabulka 17: Zakaldni charakteristiky — porodni délka a porodni hmotnost u obou skupin sledovanych déti

Tabulka 18 srovnava porodni délku a porodni hmotnost u déti s ADHD a déti kontrolnich.
Rozdily mezi jednotlivymi charakteristikami u obou skupin jsou vyznamné. Primérna
porodni délka u déti s ADHD je 49 cm, u déti kontrolnich 51 cm. Aktualné dosahuji vyssi

télesné vySky déti kontrolni. Tyto nélezy jsou podpofeny i vysledky prvni studie, které

Cvwr
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Porodni hmotnost u déti s ADHD je rovnéz nizsi nez u déti ve skupiné kontrolni.
Primérna porodni hmotnost déti s ADHD byla v praiméru 3,38 kg, kontrolnich 3,49 kg.
Rozdil v porodni hmotnosi tedy neni nikterak zasadni. Nicméné studie uvade¢ji, Zze nizka
porodni hmotnost (pod 2500 g) mize byt rizikovym faktorem pro rozvoj ADHD (napf.
Langley et al., 2007; Banerjee et al., 2007; Sasaluxnanon et al., 2005). V dotazované skupiné
na hranici této hmotnosti byly pouze dvé déti. Aktudlni télesna hmotnost déti s ADHD je
vyS$8i nez U déti ve skupin€ kontrolni. Tato data maji oporu ve vysledcich antropologického
vyzkumu, ktery prokazal vyznamny rozdil v télesné hmotnosti déti s ADHD a déti
kontrolnich, kdy déti s ADHD dosahuji vyssi télesné hmotnosti a maji rovnéz vyssi hodnoty

ukazatelli stavu vyzivy.

Vzhledem k tomu, Ze literatura uvadi mozny vyssi vyskyt porodnich komplikaci v ptipadé
déti s ADHD, byly zjistovany také informace o porodnich komplikacich a typu porodu.
Mirny rozdil byl mezi skupinami shledan vtypu porodu, S mirné¢ vys§im vyskytem
kléstového porodu u skupiny déti s ADHD (3 % u skupiny déti s ADHD, 2 % u kontrolni
skupiny). Porod cisatskym fezem byl u skupiny ADHD rovnéz vyssi nez u skupiny kontrolni.

Porod cisafskym fezem byl uveden v ptipade 22 % déeti s ADHD, u 16 % déti kontrolnich.

Porod cisarskym fezem

25%

20%

15%

10% -

5%

0%

ADHD kontrolni

Graf 3: Procento vyskytu porodu cisafskym fezem mezi sledovanymi skupinami

Vyznamny rozdil nebyl v pofadi narozeni ditéte. Pocet sourozenci je také v obou
skupindch obdobny (primérné maji sledované déti jednoho sourozence, nejvice tfi sourozence

a nejmén¢ zadného sourozence).
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18.2 Pohybov43 aktivita

Zajimavé zjisténi pfinesly otdzky v dotazniku zamétené na sportovni aktivitu. Nasledujici

tabulka uvadi ptehled hodin priimérné stravenych sportem tydné u obou sledovanych skupin.

SKUPINA
ADHD KONTROLNI
Primér  Standard Minimum Maximum Prdmér Standard Minimum Maximum
Deviation Deviation
SPORT 6 4 2 25 8 4 3 26

(hodiny)

Tabulka 18: Pocet hodin tydné stravenych sportem

Déti s ADHD se vénuji organizované sportovni aktivité v priméru 6 hodin. Rodice déti s
ADHDuvedli, Ze minimalné se jejich déti vénuji sportu 2 hodiny tydné, maximalné se
vyskytovaly hodnoty az 25 hodin tydné. U kontrolni skupiny je primérnd doba stravena
sportovni aktivitou 8 hodin tydné. Minimalné tyto déti sportuji 3 hodiny tydné, maximalni
uvedeny pocet byl 26 hodin. Mezi sledovanymi skupinami tedy existuje rozdil v primérné
sportovni aktivité, kdy déti s ADHD v priméru sportuji o 2 hodiny tydné méné nez déti
kontrolni.

V nédvaznosti na pohybovou aktivitu bylo také zjiStovéano, kolik €asu tyden déti vénuji

televizi a pocitaci.

SKUPINA
ADHD KONTROLNI Chi-square
Televize/ 0-3 hodiny 6,0% 24,0% Chi 14
PociaC  wepamin 47,0% 44,0% Sig. ,003"
8-14 hodin 38,0% 25,0%
15 hodin a 9,0% 7,0%

vice

Tabulka 19: Pocet hodin tydné stravenych u televize nebo pocitace
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ADHD Kontrolni skupina

15a vice
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Graf 4: Pocet hodin tydné stravenych u televize nebo pocitace

Bylo zjisténo, ze déti s ADHD travi u televize a pocitace vice Casu nez skupina kontrolni.
47 % déti travi u televize nebo pocitace v pruméru 4-7 hodin tydné, 38 % déti 8 — 14 hodin
tydné. Poue 6 % déti s ADHD travi u pocitace €i televize méné neZ 3 hodiny tydné, 9 % vice
nez 14 hodin tydné€. Zatimco kontrolni déti ve 44 % travi u pocitace nebo televize 4-7 hodin
tydné, 25 % zde travi 8 — 14 hodin. Ve 24 % piipadd déti travi u pocitace nebo televize
dokonce mén¢ nez 3 hodiny tydné. Vice nez 14 hodin sleduje televizi nebo je u pocitace 7 %

kontrolnich déti.

18.3 Stravovaci navyky

Na zaklad€ srovnani odpoveédi na otdzky zamétené na stravovaci navyky u déti s ADHD
ve srovnani s kontrolni skupinou, bylo zjiSténo, Ze mezi obéma skupinami existuji statisticky
vyznamné rozdily, a to zejména v poctu dennich jidel, pfijmu ovoce a zeleniny a piijmu

slazenych napoju.

Bylo zjisténo, Ze existuji vyznamné rozdily v poctu jidel za den u déti kontrolnich a déti
s ADHD. Déti s ADHD casteji nez kontrolni déti vynechévaji snidani (24 % vs 9 %), obéd (7
% vs 0 %) 1 veceti (45 % vs 0 %). Zato jedi Castéji neZ pétkrat denné (87 % vs 26 %). Oproti
kontrolni skupin¢ tak jedi méné pravidelng, zato castéji. Toto milize mit vliv na rozdil

V hmotnostnich parametrech 1 podil télesného tuku u sledovanych skupin.
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SKUPINA
ADHD KONTROLNI Chi-square
(%) (%)
SNIDANE ne 24 9 Chi-square 8,165
ano 76 91 Sig. ,004
SVACINA1 ne 5 0 Chi-square 5,128
ano 95 100 Sig. ,024™°
OBED ne 7 0 Chi-square 7,254
ano 93 100 Sig. 007"
SVACINA2 ne 2 7 Chi-square 2,909
ano 98 93 Sig. ,088°
VECERE ne 45 0 Chi-square 58,065
ano 55 100 Sig. ,000”
JIiDLO vice nez ne 13 74 Chi-square 75,699
5x
ano 87 26 Sig. ,000°

Tabulka 20: Pocet dennich jidel u déti s ADHD a kontrolni skupiny (uvedeno v %)

Vynechané jidlo
(v %)

50
40
30
20

N =

0

snidané svacina obéd svacina velere
EADHD mkontrolni

Graf 5: Vynechdavané jidlo béhem dne u sledovanych skupin (v %)

155



Variabilita télesného vyvoje u déti s ADHD
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Graf 6: Castéjsi jidlo béhem dne u sledovanych skupin

Rozdil vtom, kde dit¢ se dit¢ stravuje, respektive ob&édva, nebyl vyznamny mezi

sledovanymi skupinami. V obou skupinach déti navstévuji Skolni jidelnu zhruba v 75 %.

SKUPINA
ADHD KONTROLNI Chi-square
(%) (%)
PITi_VE_SKOLE ne 0 1 Chi- 1,005
square
ano 100 99 Sig. ,316%°
VODA ne 64 34 Chi- 18,007
square
ano 36 66 Sig. ,000°
MLEKO ne 73 69 Chi- ,389
square
ano 27 31 Sig. ,533
LIMO ne 45 66 Chi- 8,928
square
ano 55 34 Sig. ,003
JUICE ne 92 78 Chi- 7,686
square
ano 8 22 Sig. ,006
CAJ ne 52 58 Chi- 23,529
square
ano 48 42 Sig. ,000°

Tabulka 21: Druh pfijimanych tekutin béhem dne u déti s ADHD a kontrolni skupiny (uvedeno v %)
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Pitny reZim

70
60
50
40
30
20
10

voda mléko slazena dzus caj
limonada

®ADHD ™ kontrolni

Graf 7: Druh pfijimanych tekutin béhem dne u déti s ADHD a kontrolni skupiny (uvedeno v %)

Tabulka 22 a graf 7 uvadé¢ji druh pfijimanych tekutin béhem dne u déti s ADHD a
kontrolni skupiny. Z vysledki je zfejmé, ze déti s ADHD statisticky vyznamné piji méné
obyc¢ejnou vodu (vodu pije 36 % déti s ADHD, 66 % kontrolnich déti), ale vice sladké
limonady (rodice uvadéji u 55 % déti ve skupiné ADHD, pouze u 34 % kontrolnich déti).
Oproti kontrolni skupiné piji méné ovocné dzusy. Ptijem mléka a Caje je v obou skupinach

obdobny. Béhem dopoledne ¢i odpoledne ve Skole piji téméf vSechny déti.

SKUPINA

ADHD KONTROLNI Chi-square

(%) (%)
OVOCE_ZELENINA denné 62 83 chi 18
min 1 x tydné 25 17 Sig. 0,000
méné nez 1 x tydné 13 0

Tabulka 22: Pfijem ovoce a zeleniny (uvedeno v %)
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Ovoce a zelenina
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Graf 8: Pfijem ovoce a zeleniny u sledovanych skupin (uvedeno v %)

Tabulka 23 a graf 8 prezentuji vysledky srovnani pfijmu ovoce a zeleniny u déti s ADHD
a déti kontrolnich. Denné ji ovoce nebo zeleninu 62 % déti s ADHD, zatimco v kontrolni
skupin¢ rodice uvadéji 83 %. 25 % déti s ADHD ji ovoce €i zeleninu alesponi jednou tydné a
13 % ji ovoce a zeleninu mén¢ nez jednou tydné. V kontrolni skupiné ji ovoce a zeleninu
alespon jednou tydné 17 % déti. Rodice v kontrolni skupiné neuvedli u zadného ditéte, ze by

jedlo ovoce a zeleninu méné¢ casto.

Vyznamnym faktorem, ktery hraje roli ve vyzivé jedince, je také délka kojeni matkou.

Vysledky poukazuji na vyznamny rozdil v délce kojeni mezi sledovanymi skupinami déti.

SKUPINA

ADHD KONTROLNI Chi-square

(%) (%)
KOJENI <1 mésic 25 6 chi 20
< 3 mésice 14 9 Sig. 0,0000
< 6 mésict 19 15
> 6 mésicu 42 70

Tabulka 23: Délka kojeni (uvedeno v %)
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Graf 9: Délka kojeni déti s ADHD a déti kontrolnich

Tabulka 24 uvadi rozdily v délce kojeni, tak jak jej uvedly matky déti s ADHD a déti
kontrolnich v dotaznikovém Setieni. Mezi Skupinou déti s ADHD a déti kontrolnich je
statisticky vyznamny rozdil v dobé&, po kterou byly tyto déti kojeny. 70 % déti kontorlnich
bylo kojeno déle nez 6 mésict, zatimco ve skupiné s ADHD bylo kojeno po tutuo dobu pouze
42 %. Méné nez 1 mésic bylo kojeno 6 % kontrolnich déti, ale 25 % déti s ADHD.

Tyto vyznamné rozdily mohou rovnéz mit vliv na pozdé&ji rozdily v télesném vyvoji mezi

sledovanymi skupinami.
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18.4 Souhrn

Prezentovana studie pfinesla vyznamné informace o pohybové aktivité a stravovacich
navycich déti s ADHD ve srovnani s détmi kontrolnimi. Vysledky srovnani poukazuji na nizsi
pravidelnou pohybovou aktivitu déti s ADHD a vyssi pocet hodin stravenych u televize ¢i
pocitace. Vyznamnym zjisténim jsou rozdily ve stravovacich névycich, kdy déti s ADHD
byly popisovany jako déti, které Castéji vynechavaji pravidelné jidlo, zejména snidani Ci
veceri, ale presto jedi ve vétsi mife nez kontrolni déti Castéji nez pétkrat denné. Tento nalez

v v 4

poukazuje na niz§i miru pravidelnosti ve stravovani, coz mize mit za nasledek, jak je zndmo,
1 vy$$i hodnoty télesné hmotnosti ¢i podilu télesného tuku. Roli miize hrat také zjisténi, ze
déti s ADHD vyznamné vice pfijimaji slazené napoje a oproti détem kontrolnim piji méné
obyc¢ejnou vodu. V neposledni fad¢€ je vyznamné, Ze rodice u déti s ADHD v dotaznicich také
uvedli, Ze jejich déti jedi méné Casto zeleninu a ovoce ve srovnani se skupinou kontrolni.

Tyto nalezy do ur¢ité miry potvrzuji hypotézu o mozném specifickém stylu stravovani u
déti s ADHD.

Dale bylo zjisténo, ze déti s ADHD mély v priméru niz$i porodni délku a porodni
hmotnost a vysytoval se u nich castéji porod cisaiskym fezem. Byly vyznamné kratsi dobu
kojeny neZ déti v kontrolni skuping. Tato zjiSt€éni mohou opét mit vyznamny vliv na télesny

vyvoj u téchto déti a rozdily v télesnych parametrech oproti détem kontrolnim.
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19 Diskuse

Predkladand disertacni prace se zabyva problematikou variability somatického vyvoje u
déti s ADHD. Prestoze je tato problematika v zahrani¢i pomérné dost sledovana, vyzkumy
nepfichazeji s jednoznaéné uspokojivymi vysledky. V Ceské republice pak toho na toto téma
bylo publikovéano zatim jen velmi malo.

Hlavni cilem prace bylo analyzovat ristové odchylky a rozdily v télesnych parametrech u
medikovanych i nemedikovanych déti s ADHD vzhledem ke kontrolni skupiné. Dil¢i otazkou
prace bylo, zda jednim z faktorli eventudlné zjisténych rozdild mohou byt specifické
stravovaci navyky, resp. specificky Zivotni styl této skupiny.

Za ucelem zjisténi téchto charakteristik byly uskutecnény dveé nezavislé studie.

Prvni studie byla zaméfena na podrobnou analyzu ristovych zmén u skupiny déti
S ADHD nemedikovanych a skupiny déti s ADHD uzivajicich Ritalin (methylfenidat) a
vychazela z metodologickych nedostatkti studii ptedchozich. Hlavni pozornost byla vénovana
proto jednak vybéru probandid a verifikaci diagnozy ADHD, tak dale podrobnému a
peclivému antropometrickému méfeni. Tato studie pfinesla zajimavé poznatky o statisticky

vyznamnych zménach mezi sledovanymi skupinami.

Radu let je velmi diskutovanym tématem vliv stimulancii na riist déti. Byly publikovany
desitky studii, které vSak nepfinesly jednoznacné zavéry. Otazka télesného ristu je skutecné u
déti s ADHD dosud nevyjasnéna, ale pravdépodobné také z divodu ne piili§ zasadnich zmén
Vv té€lesném ristu. Vysledky studie pfinesly informaci o tom, Ze déti s ADHD dosahuji nizsich
hodnto télesné vySky nez déti kontrolni. Tento nalez samotny je zasadni, nebot’ poukazuje na
to, Ze déti s ADHD jako skupina jako takovd ma nizsi priimérnou télesnou vysku ve srovnani
S détmi kontrolnimi. Niz§i télesnd vySka muze souviset se zménami v neuroendokrinnim
systému - dysregulaci endokrinniho systému a zménami v hladinach hormont, které byly u
jedinci s ADHD zaznamenany. Tato oblast je dosud velmi malo popsana a dostupna literatura
uvadi pouze nejasné zavery, presto je vyznamna i z hlediska mozného vlivu na télesny vyvoj,
a proto by neméla byt opomijena. Roli mize hrat také jiz mensi primérna porodni délka u
skupiny s ADHD.

Rozdil v télesné vySce je 1 mezi détmi medikovanymi a nemedikovanymi, kdy déti

uzivajici medikaci minimaln€ po dobu 6-ti mésicli maji primérné nizsi hodnoty télesné vysky
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nez déti nemedikované. Tento nalez tedy potvrzuje dosavadni zjisténi, Ze béhem uzivani
stimulancii mize dojit ke zpomaleni ristu. Prestoze tyto zmény se nemuseji zdat zésadni,

v dlouhodobém horizontu vyznamné byt mohou.

Tyto nalezy jsou vSak vyznamné nejen z teoretického hlediska, kde podporuji dosavadni
zjisténi, ale pfedevsim z hlediska klinického. Jestlize uzivand medikace mize vyznamnym
zpusobem ovliviiovat zakladni télesné parametry a tim i1 celkovy rast a vyvoj, je nezbytné
dualezité tyto ukazatele kontrolovat béhem priib¢hu celé 1écby. V soucasné psychiatrické praxi
toto oviem stale neni v Ceské republice realizovano. OSetfujici psychiatr, piipadné
spolupracujici psycholog sleduji vliv medikace pouze na roviné psychopatologické
symptomatiky. VVzhledem Kk tomu, ze zmény a jejich vliv na rust a vyvoj ditéte mohou byt
zvlasté z pocatku velmi nendpadné a Spatné pozorovatelné jak pro rodice tak i 1ékate, mohou
predstavovat i zavazné zdravotni riziko. Tomu je mozno ptedejit prubéznymi kontrolami

zékladnich télesnych parametrti béhem 1é¢by.

V souladu s ptedchozimi zjisténimi se skupina ADHD statisticky vyznamné od kontrolni
skupiny 1isi v nékterych ukazatelich stavu vyzZivy, zejména télesné hmotnosti a podilu
télesného tuku. Vyrazny rozdil je pak mezi skupinami déti s ADHD uzivajicimi medikaci a
hmotnost. Literatura uvadi, ze mezi nejcastéjsi pfidruzené ucinky pychostimulancii, ktera se
k 1é¢bé ADHD pouzivaji nejcastéji, patii snizeni chuti k jidlu. S tim mtze souviset i relativni
pokles hmotnosti nebo zmény souvisejicich ukazatelli stavu vyzivy (napf. podil télesného
tuku).

Vlivem lécby ale také dochazi ke zklidnéni impuzivniho jednani, které, jak uvadéji
nékteré studie, se odrazi také ve stylu stravovani, a tim tedy také miiZze dojit k urcitému
zklidnéni se v jidle. Pravé pro potvrzeni téchto hypotéz byla uskute¢néna druha, dil¢i studie,

zaméiena na stravovaci navyky a pohybovou aktivitu u déti.

Druha studie byla zméfena na zakladni rozdily v jednom z moznych etiologickych
faktorti, které by mohly vySe uvedené rozdily v télesnych parametrech objasnit, kterym je
specificky stravovaci a Zivotni styl. Tato studie bohuzel nemohla byt realizovana u zékladni
zkoumané skupiny, nicméné ziskané poznatky u souboru s piijatelnou statistickou power
pfinaseji dalsi zajimavé informace.

Na zaklad¢ porovnani zakladnich informaci od rodict o pohybové aktivité a zplisobu

stravovani déti, byly zjistény vyznamné rozdily v po¢tu hodin stravenych sportovni aktivitou.
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Kontrolni déti travi sportem v priméru o dvé hodiny vice nez déti s ADHD. Déti s ADHD
naopak v pruméru travi vice Casu u televize a pocitace. Tyto faktory mohou mit vliv na

zjisténé rozdily v télesné hmotnosti a podilu télesného tuku.

Vyrazné rozdily jsou mezi sledovanymi skupinami zejména ve stravovacich navycich.
Déti s ADHD dle informaci poskytnutych rodi¢i vyznamné Castéji nez kontrolni déti
vynechavaji jidla, zejména snidan¢ a vecete, zato jedi Castéji vice nez 5x denné. Méné nez
kontrolni déti jedi ovoce a zeleninu - Ctvrtina dotazanych rodict déti s ADHD uvedla, ze
jejich déti jedi ovoce a zeleninu pouze alespoii jednou tydné. Vice nez kontrolni déti také piji
slazené napoje. Témer u poloviny déti s ADHD tvofi ¢ast denniho pitného rezimu mimo jiné
slazené napoje, zatimco u kontorlnich déti je to 35 %. Na zaklad€ téchto informaci lze fici, ze
V jejich stravovani chybi pravidelnost, neni dostatek ovoce a zeleniny a znaény podil
pfijimanych tekutin tvofi slazené népoje.

Je ziejmé, ze nepravidelnost stravy, nedostatek ovoce a zeleniny a piti slazenych napoja
mize vyznamné pfispivat k vySsi télesné hmotnosti, nadvdze ¢i dokonce obezité. Déti
s ADHD tak mohou skute¢né byt rizikovou skupinou pro rozvoj obezity a pozornost by proto
m¢éla byt zaméfena kromé problematického chovani také na stravovaci navyky a télesny vyvoj
téchto deti. Obezita vyznamné komplikuje Zivot obézniho Cloveéka, a to jak dospélého, tak
Obézni jedinci, at’ uz déti nebo dospéli, maji cCastéji obtize v oblasti sebevédomi a
sebeuplatnéni, ale také daleko Castéji trpi 1 zavaznéjSimi poruchami jako napt. depresemi,
uzkostmi apod.

U déti pak tyto problémy mohou vyznamné narusit 1 dalsi psychicky vyvoj. V disledku
nevhodnych stravovacich navyki, uzivani nevhodnych zpisobli kontroly télesné hmotnosti a
télesné nespokojenosti pienesené i1 na jiné oblasti osobniho zivota, trpi mnoho obéznich osob
psychickymi problémy. V ptipadé¢ osob s ADHD mohou nastat obtiZze i pii redukci télesné
hmotnosti. Vyssi vyskyt obezity mezi détmi s ADHD mutze rovnéz souviset s vetSimi
obtizemi pfi redukci télesné hmotnosti, dodrzovani dietniho planu a sebekontroly. Jednou
z pti¢in vyssiho vyskytu obezity mezi pacienty s ADHD tak mize byt pravé snizena moralka
v procesu cilen¢ho snizovani nadvahy (napt. Altafas, 2002).

Na zakladé dotaznikovych dat byly také zjiStény nckteré dalSi vyznamné informace o
skupin¢ déti s ADHD, jako jsou rozdily v porodni hmotnosti a délce a vyznamné rozdilna

délka kojeni téchto déti.
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cv w7
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vzrast u déti s ADHD. Porodni hmotnost u déti s ADHD je rovnéz nizsi nez u déti ve skupiné
kontrolni. Rozdil v porodni hmotnosi tedy neni nikterak zasadni. Literatura uvadi, Ze nizka
porodni hmotnost, pod 2500 g, stejn¢ jako napi. komplikace V t€hotenstvi a emocni stres
béhem téhotenstvi miize byt vyznamnym rizikovym faktorem ADHD. Aktualni télesna
hmotnost déti s ADHD je vyssi nez u déti ve skupiné kontrolni. Tato data maji oporu ve
vysledcich antropologického vyzkumu, ktery prokazal vyznamny rozdil v té€lesné hmotnosti

déti s ADHD a déti kontrolnich.

V souladu s literaturou zabyvajici se etiologii poruchy ADHD jsou také nalezy vyssi
frekvence porodnich komplikaci. S vyssi frekvenci se u této skupiny vyskytuje porod
cisafskym fezem, mirn€ vyssi frekvenci je také u klestového typu porodu.

Vyznamnym zjisténim je, ze déti s ADHD byly vyznamné kratsi dobu kojeny. Toto mtize
mit vliv na pozd¢jsi télesny vyvoj. Nkéteré studie uvadéji, Zze kojeni po dobu alespon 6-ti
meésicl snizuje riziko vzniku obezity Vv pozdéjsim veéku (napi. Arenz et al., 2004). Je tedy
ziejmé, Ze kratkd doba kojeni miZze ovliviiovat pozd&jsi vyssi ukazatele stavu vyzivy u déti
S ADHD. N¢kteti autofi dokonce uvadéji dobu kojeni jako mozny environmentélni rizikovy
faktor symptomi ADHD (Kadziela-Olech et al., 2005). Zde vsak zGstava otazkou pii¢ina a
disledek. Byly déti s ADHD kojeny po krat$i dobu proto, Ze samy piestaly kojeni vyZzadovat
napiiklad z diivodu neklidu? Nebo tyto déti byly kojeny po kratsi dobu z ditvodi jinych a pak
by tato krat$i doba kojeni mohal mit vliv na piipadny rozvoj n€kterych symptomi ADHD?
Dostavame se zde opét na hypotetickou troven a oteviraji se zde nové otazky, na které nelze
jednoznaéné odpovédet a nebude to kozné pravdépodobné ani po provedeni fady vyzkumil,
tak, jak je tomu u otazek tykajicich se ADHD obecné. Jak jiz bylo opakované uvedeno,

ADHD je komplexni porucha a je zapotiebi k ni takto pfistupovat.

Zjisténi prezentovana V této praci jsou i v kontextu jinych publikovanych studii stale spise
pilotni a upozoriiuji na nutnost dal$iho systematického studia této problematiky nejen u déti
medikovanych, ale i déti bez medikace. Diikladna a dlouhodoba analyza této problematiky
muiZe pfinést zajimavé, ale 1 chybéjici informace k pochopeni komplikované problematiky

ADHD.
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20 Zaver

Hlavni cilem disertacni prace bylo analyzovat rastové odchylky medikovanych i
nemedikovanych déti s ADHD od popula¢ni normy. Dil¢im cilem bylo zhodnotit piipadné
odchylky ve zplisobu stravovani a pohybové aktivite.

V teoretické disertaéni praci byl podan piehled variability vyvoje déti s ADHD nejen
Vv oblasti somatického rustu, ale ve vSech oblastech souvisejicich, v oblasti genetickych
souvislosti, neurobiologie, ale téz specifickych témat jako je psychicky vyvoj nebo odpovéd
na lécbu. Z této teoretické zdkladny vychéazely formulace vyzkumnych otdzek a hypotéz
Vv Casti empirické.

Empiricka ¢ast poskytla piehled nejvyznamnéjsich zjisténi obou provedenych studii, tedy
jak z antropometrické studie (studie 1), tak studie zaméfené na stravovaci navyky a

pohybovou aktivitu (studie 2).

Nejvyznamnéjsi nalezy prvni studie, zaméfené na antropometrii, lze na zakladni roviné
shrnout tak, ze skupina déti sADHD snejvétsi pravdépodobnosti vykazuje
z antropometrického hlediska nékteré rozdily oproti détem kontrolnim. Jedna se o nasledujici

rozdily:

e Télesna vyska
Déti s ADHD dosahuji primémé nizZSich hodnot télesné vySky nez skupina

cv v

sledovanych skupin.

e UkKkazatele stavu vyZivy - télesna hmotnost, podil télesného tuku, obvodové
rozmeéry
Vyznamné rozdily byly zjiStény zejména v ukazatelich stavu vyZivy, tedy télesné
hmotnosti, n¢kterych obvodovych rozmérech — obvod bficha, obvod stehna, a
podilu t€lesného tuku. Statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami je v télesné
hmotnosti, kdy nemedikované déti s ADHD maji nejvyssi hodnoty télesné
hmotnosti a nejnizsi medikované déti s ADHD. Obdobné je tomu i u procenta

podilu télesného tuku. O vétSim podilu tuku vypovida rovnéz souvisejici vétsi

obvod bficha a zaroven mensi obvod stehna.
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Druhd studie — informace ziskané portsiednictvim dotaznikli - piinesla vyznamné
informace o pohybové aktivit¢ a stravovacich navycich déti s ADHD ve srovnani s détmi

kontrolnimi:

e Pohybova aktivita
Vysledky srovnani poukazuji na nizsi pravidelnou pohybovou aktivitu déti s ADHD a

vyssi pocet hodin stravenych u televize ¢i pocitace.

e Stravovaci navyky
Vyznamnym zjisténim jsou rozdily ve stravovacich navycich. Déti s ADHD Castéji
vynechdvaji pravidelné jidlo, zejména snidani ¢i vecefi, ale pifesto jedi Castéji nez pctkrat
denné ve vétsi mife nez kontrolni déti. Tento nalez poukazuje na niz$i miru pravidelnosti ve
stravovani, coz mize mit za nésledek 1 vy$s$i hodnoty télesné hmotnosti ¢i podilu télesného
tuku. Roli miize hrat také zjisténi, ze déti s ADHD vyznamné vice pfijimaji slazené napoje a
oproti détem kontrolnim piji méné obycejnou vodu. V neposledni fadé je vyznamné, ze tyto

déti jedi méné Casto zeleninu a ovoce ve srovnani se skupinou kontrolni.

Nalezy do urCité miry potvrzuji hypotézu o moZném specifickém stylu stravovani u déti
s ADHD i rozdilné pohybové aktivité, které mohou souviset s rozdily v télesnych parametrech
oproti kontrolni skupiné.

Dale byly zjiStény nékteré vyznamné anamnestické udaje:

e Porodni hmotnost a porodni délka

Déti s ADHD mély v priméru niZsi porodni délku a porodni hmotnost.
e Typ porodu a porodni komplikace
S vyssi frekvenci se u skupiny ADHD vyskytuje porod cisafskym fezem, s mirn¢ vyssi

frekvenci je také vyskyt klestového typu porodu.

e Délka kojeni
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Déti s ADHD vyznamné kratsi dobu kojeny nez déti v kontrolni skupin€. Tato zjisténi
mohou opét mit vyznamny vliv na télesny vyvoj u téchto déti a rozdily v télesnych

parametrech oproti détem kontrolnim.
Souhrem tedy prace pfinasi nové poznatky o specifickych souvislostech ADHD v oblasti

variability somatického vyvoje, které mohou byt, samoziejm¢ kromé jinych faktora, ¢astecné

zpisobeny specifickymi stravovacimi navyky a Zivotnim stylem obecné.
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Dotaznik pro rodice a déti

Udaie o ditéti:

Jméno a piijmeni ditéte:

Datum narozent:

Nehodici se mozZnosti skrtnéte, zakrouZkujte odpovidajici odpovédi.
Pokud je poZadovan bliZsi popis, napiste jej vedle.

Porodni délka (cm):
Porodni hmotnost (g):
Nastaly béhem NE — ANO (pokud ano, tak vypiste jaké)
téhotenstvi néjaké
komplikace?
Typ porodu:
Porodni a poporodni NE — ANO (vypiste jaké)
komplikace:
Délka kojeni: méné neZ 1 mésic - méné nezZ 3 m. - méné nezZ 6 m. - vice nez 6
m.
Ptikrmovani od:
Pocet sourozencii a Sourozenci:
potadi narozeni ditéte: Poradi:
Psychomotoricky vyvoj Spi§ diive — v normé — opozdéni (pokud opozdéné, tak v cem?)

(sedéni, lezeni, chtize,
zvatlani apod.):

Probihala RHB, NE — ANO (jaka?)
logopedie ¢i jina intervence?

Trpi dité zavaznym NE — ANO (jakym?)
onemocnénim? (astma,
alergie, nemoc pohybového
ustroji apod):

Utrpé€l vazny uraz a NE - ANO vék:
Vv jakém véku?:
Kolikrat denné ji:
Snida?: NE — ANO
Svaci ve Skole?: NE — ANO
Obédva?: NE — ANO
Svaci odpoledne?: NE — ANO
Veceti?: NE — ANO
Ji jesté néco mimo NE — ANO
uvedend jidla?
Kde ob&dva?: Skolni jidelna — doma — ve fast foodu — jinde
Pije ve skole?: NE — ANO
Co nejcastéji pije?: Voda — mléko — ¢aj - sladké limonady — dZzusy
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DrZi dietu? NE — ANO

Které¢ druhy potravin (Mlécné vyrobky, tuky, sladkosti apod.)
zcela vynechava
Z jidelnicku?: (vypiste)

Ma chut k jidlu?: NE — ANO

Je vybiravé?: NE — ANO

Jak Casto ji ovoce a Denn¢ — alespon 1x tydn¢ — mén¢ Casto
zeleninu?:

Jakou télesnou aktivitu Ve skole a pohyb s kamarady (s rodinou)
provozuje?: Ve skole a v klubu (Sokol, Skaut apod.)

Ve skole a zvlastni (zavodni) sportovni pfiprava
Pouze ve skole
Je osvobozeno od Skolni télesné vychovy

Ooo0oaoao

Kolik hodin tydn¢ v priméru vénuje sportu
nebo jiné télesné aktivite?:
Kolik hodin tydné sleduje televizi/je u 0-3h m
pocitace: 4-T7h mi
8—14h mi
Vice nez 14 h O
Velikost obce, ve které zijete: Do 5 000 obyvatel m
Do 10 000 obyvatel i
Do 100 000 obyvatel O
Do 1 000 000 obyvatel i
Nad 1 000 000 obyvatel O

Udaie o rodi&ich:

Matka: VEk pfi narozeni ditéte:
Vzdélani (ZS, ZvS, ucnovské, SS, VS):
Vyska:

Otec: Vzdélani (ZS, ZvS, uétovské, SS, VS):
Vyska:
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