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ADHD - DG KRITERIA U DETI

Pro dg ADHD musi byt splnény podminky A, B, C
A) pritomno alespon 6 priznaka z prvni a 6 z druhé skupiny
B) obtize trvaji alespon 6 mésicu
C) zacaly pred 7. rokem Zivota

1) Nepozornost
chyby z nedbalosti
potize s udrzenim pozornosti (napr. ve skole, pri praci, pri hie)
potize se sledovanim instrukei, vypada, ze neposloucha
potize s dokoncenim zadaného ukolu, nedocte zadani ikolu do konce
problémy s organizovanim ¢innosti
vyhybani se dusevné narocnym tkolim
casté ztraty véci
snadné rozptyleni tim, co se déje kolem
zapomneétlivost



ADHD - DG KRITERIA U DETI

2) Hyperaktivita, impulzivita

vrti se na zidli, neklidné ruce a nohy

vstavani ze svého mista v nevhodnych okamzicich (napr.
utikani ze zidle behem vyucovani)

pocity neklidu, neustalé pobihani
hlasité vyrusovani

stale v pohybu, jakoby , hnany motorem®, pocit nadbytku
energie

nadmeérné mluveni

kvapné odpovedi driv, nez byla dovyslovena otazka
pusobi obtize ¢ekat, az prijde na radu
prerusovani jinych (napr. skakani do reci)



DG KRITERIA ADHD U DOSPELYCH

V systému DSM-5 muze byt diagnéza ADHD stanovena
az v dospélém véku

diagnosticka kritéria pro ADHD dospélych obsahuji tri
casti

A - musi byt pritomno alespon 12 chronickych priznakua z 20
uvedenych

B i{m)usi byt v anamnéze ADHD v détstvi (pred 12 rokem
veku

C - stav neni vysvétlitelny jinou poruchou



EPIDEMIOLOGIE ADHD

Neékteré projevy ADHD pozoruji rodice u 57% deéti mezi 3-4 rokem
U naprosté vétsiny se priznaky do pul roku upravi
Pokud priznaky ADHD pretrvaji alespon 1 rok, je pravdépodobny dlouhodoby prabéh poruchy

3 — 10 % Skolnich déti splhuje kritéria pro diagnézu ADHD
Chlapci/divky: 3/1 (??)
Diagnoéza je nejcastéji stanovena mezi 6. a 9. rokem véku ditéte

Prevalence ADHD v dospélosti je 3-6%
Lécba do dospélosti 41,3%
Vice pretrvava nepozornost
Cena (I1ékarska péce + nizsi produktivita) 3-11 000 $/rok/pac

o nizsi akademicka uroven, kvalita zivota, sebehodnoceni
o dopad na ¢leny rodiny

McCarthy,2013, Faraone 2005, La Malfa 2007, Shaw 2013
Prevalence hyperkinetické poruchy: 1%
u 80% déti prejde ADHD do adolescence
u 60% adolescenti nékteré, nebo vSechny symptomy pretrvaji do dospélosti
ADHD u dospélych je povazovano za perzistujici formu détské poruchy

Prediktory pokracovani poruchy z détstvi:
o rodinna anamnéza ADHD
o nepriznivé zivotni podminky
o pritomnost psychiatrickych komorbidit




VYVOJ SYMPTOMU

o Déti
» Nepozornost
» Impulzivita
» Hyperaktivita

o Dospéli
» Emocni obtize
» Sebehodnoceni

o Malo studii srovnava stejné symptomy




PROJEVY SYMPTOMU AADHD

Jadrové symptomy
Nepozornost, hyperaktivita, impulzivita

Konkrétni chovani
Problém s organizovani aktivit
Obtizné stanoveni priorit
Neschopnost rozvrhnout cas
Dokoncovani po terminu
Pozdé plati icty a odpovida na dopisy
Riskantni, bezohledné ¥izeni auta — rychlost, nehody, odebrani RP
Stridani zaméstnani a partnera
Spankové obtize
Rizikové sexualni chovani — ¢asnéjsi iniciace, nechranény sex, vic partnert

Emotivita (DESR — deficit emocni seberegulace) — jadrovy symptom???
Vyskyt u 60% AADHD vs. 15% kontrol
Nestabilni emotivita
Nizka frustracni tolerance
Iritabilita, emoc¢ni impulzivita
Na emocni aktivaci disorganizovana odpoved v chovani

Haavik 2011, Boonstra 2007, Barkley 2002, Monawar 2012, Biederman 2012



DIAGNOSTICKE METODY A JEJICH CILE

Klinicky pohovor
odhali symptomy ADHD
zJisti pritomnost komorbidity

X /
Skaly
upresni zavaznost
uzitecné v prospektivnim sledovani

Neuro — psychologické testy
upresni oblasti naruseni kognitivnich funkeci
poskytnou citlivy nastroj k posouzeni zlepseni stavu béhem 1écby



DIAGNOSTIKA ADHD




PATOFYZIOLOGIE ADHD

Neékolik hypotéz, které se pokouseji urcit jadrovy neuropsychologicky deficit

vysvetlit jak zakladni priznaky ADHD
tak dalsi kognitivni a emocni deficity

Spoleénym jmenovatelem je itvaha o ADHD jako o poruse fronto-
subkortikalni regulace kognitivnich funkeci

spise nez deficit jedné funkce

sledované fronto-subkortikalni okruhy jsou bohaté na katecholaminergni
(dopaminergni a noradrenergni) synapse



FAKTORY PROSTREDI

Vzdy zvazovat interakce gent a environmentalnich vliva
pTi vysoké Cetnosti zatézovych situaci v prostredi prejde porucha, ktera by za priznivéjsich okolnosti
zustala latentni, do akutniho stadia

Biederman 1991, Faraone 1993

Biologické faktory

Vztah k ADHD maji spise komplikace, které vedou k hypoxii a dlouhodobému ptisobeni na
plod, nez akutni udalosti (jako porodni komplikace)

kouteni, uzivani navykovych latek, hypertenze a stres matky v téhotenstvi, toxémie, eklampsie, vyssi vék
matky, nebo predéashy porod a nizka porodni hmotnost.

o prediktor vzniku ADHD je nizka hmotnost vzhledem ke gesta¢nimu véku, nikoli samotné
predcasné narozeni

vznik fenokopie ADHD vlivem pre- a perinatalni hypoxie, ktera ovlivnuje nezralou transmisi
Koudelova 1990, Paclt 1997

Na zvirecich modelech bylo potvrzeno, Ze hypoxie vede k vyznamnym zménam ve funkeci dopaminergniho
systéemu

Hypoxie negativné ovlivinuje metabolicky nejaktivnéjsi oblasti mozku - bazalni ganglia - mozny vliv hypoxie na
dopaminergni transmisi

Patologické vlivy v téhotenstvi u 40 — 50%

Psychosocialni faktory
Pro ovlivnéni dusevniho vyvoje ditéte je rozhodujici kumulace negativnich faktort

rodi¢ovsky nesoulad, nizky socidlni status, vys$si pocet rodinnych piislusniki, rodicovska
kriminalita, dusevni porucha u matky a pestounska vychova
77?7 Casto nevime, jaky je podil genetiky



MODELY ADHD

kognitivni
o chybny informacni proces

neurobiologicky
o vychazi z vysledkli zobrazovacich metod

geneticky

o sleduje korelace polymorfnich alel kandidatnich gent s klinickymi priznaky

biochemicky
o transmitterové poruchy, které jsou korelovany s vysledky 1écby psychofarmaky

akcentuji obvykle jedinou pri¢inu
u ADHD je na misté zduraznit polykauzalitu

patologii vzdy posuzovat v ramci celkového kontextu pacienta a prostredi

genetika, biochemie, rodina, skola a spolecnost plisobici ve vzajemné interakci
*  Mash et al., 1996



KOGNITIVNI MODEL ADHD

deti s ADHD netrpi neobvykle rychlou reakei

primarni jsou pomalé Gitlumové mechanismy

o Auto, které nema brzdy
Schachar et al., 1990

nejvice dotcené funkce, které souviseji se seberegulaci a
adaptaci

pracovni pamet

sebeovladani afektivné-motivacniho ,,nabuzeni®

internalizace reci

reorganizace ¢innosti 1 jejiho vnitiniho planovani



GENETICKY A BIOCHEMICKY MODEL

Heritabilita ADHD se v rtuznych studiich pohybuje kolem 75 %

Dvojceci a adopcCni studie
jednovajecné dvojce pacienta s ADHD - 80-90%
dvojvajecné dvojce - 24%
pribuzny prvniho stupné - 15%

mez1 pribuznymi prvého stupne déti s ADHD se hyperkineticky
syndrom vyskytuje az pétkrat castéji nez v jinych rodinach
Biederman et al., 1986, Smaley, 1998

U ADHD se pravdépodobné neuplatinuji geny s velkym efektem

Aditivni efekt genu, alely jsou bézné v populaci

ADHD je polygenné podminéna porucha

Studie kandidatnich gent
geny pro dopaminové receptory

prima imeérnost mezi poctem zucastnénych gent a skore ADHD

Comings et al., 1996, Comings 1997, Tanock 1998



(GENETICKY A BIOCHEMICKY MODEL

Neéekolik genomovych studii shodné popisuje jako vyznamné pro vznik ADHD
chromozomalni oblasti

5pl3, 11q22-25, 17pll

signifikantné vyznamna oblast 17p11

Coghill & Banaschewski 2009, Ogdie et al., 2004, 2003, Burgos et al., 2004

Souhrn studii kandidatnich gent ukazal nejcéasteéjsi replikaci nalezt pro geny
dopaminovych receptort DRD4, DRD 5
dopaminovy transportér SLC6A3 (DAT1)
dopamin betahydroxylazu (DBH) D < NA
synaptosomal associated protein SNAP25

zmeény v CNS zprostredkované napr. dopaminem mohou byt zptsobeny
vice faktory

zmeénénou aktivitou dopaminovych receptora (geny DRD1, DRD2, DRD3,
DRD4, DRD5)

zmeénénou aktivitou enzymu a transportéru dopaminu (geny COMT, MAOA,
DBH, DAT)



GENETIKAADHD

DRD4 - gen pro dopaminovy receptor 4
gen s vysokym stupném variability ovlivnujici postsynaptické ptisobeni dopaminu
Repetitivni tisek 48 para bazi
u ADHD castéjsi vyskyt alely 7 - u 41 % ADHD pacientt ve srovnani s 21 % u kontrol
zpusobuje nizsi odpovéd na dopamin, snizenou odpoveédi na 1é¢bu stimulancii

DAT - gen pro dopaminovy transportér (SLC6A3)
pocet tandemovych repetic - 10 (480 bp), u ADHD signifikantné vyssi poc¢et homozygota 10/10
zobrazovaci studie u ADHD ukazaly zvysenou hustotu dopaminovych transportéra ve striatu
u polymorfismu 10 priblizné o 50 % vétsi denzita v této oblasti
stimulancia blokuji DAT - zvysuji koncentraci dopaminu v synaptické stérbine
odpovida neurobiologickému modelu poruchy - hypodopaminergni stav = ADHD
jedinci s homozygotni konstituci pro alelu 10 vykazuji horsi odpovéd na 1écbu stimulancii

ADRA 2A - gen pro adrenergni a2A-receptor
jednonukleotidovy polymorfismus v promotorové oblasti C-1291G SNP, vytvari misto pro
restrikéni enzym Mspl
pritomnost polymorfismu je asociovana s ADHD a s lepsi odpovédi na 1écbu stimulancii

DBH - gen pro dopaminbetahydroxylazu

SNAP 25 - synaptosomal-associated protein

podili se na uvolnéni katecholamint
asociace mezi dvéma SNP variantami T1069C a T1065G a ADHD
varianty ovlivnuji dopaminergni, serotonergni a noradrenergni transmisi a odpoveéd na lécbu



BIOCHEMICKE ODCHYLKY UADHD

ADHD

nesocializované poruchy chovani

snizené aktivity DBH v séru, v moci
Rapoport et al., 1974, Bowden, 1988, Rogeness 1989a,b, Paclt et al., 1990, 1997, Galvin et al., 1995, Gabel et
al., 1993b a Galvin et al., 1997

nizké hladiny DBH koreluji neprimo se zavaznosti hyperkinetického syndromu u déti

nizka hladina HVA v mozkomisnim moku u déti s ADHD ve srovnani se zdravymi
kontrolami
Shaywitz, 1977

hladina HVA po podani stimulancii stoupa
Comings, 1997, Volkow et al., 1999

Socializované poruchy chovani
zvysené hladiny DBH v séru
zvysené hladiny noradrenalinu v moci
zvysené hladiny HVA v moci

¥ mozna pricina neuspésné terapie stimulancii



NEUROBIOLOGICKY MODEL ADHD

zmenena funkce bazalnich ganglii
motoricka kontrola

vliv na strukturu osobnosti
o emocni ladéni (DESR)
o kognitivni ¢innost

o v regulaci psychiky a kognitivnich funkeci se podili
asociacni okruh
limbicky okruh

nespecifické abnormity prefrontalniho kortexu, bazalnich ganglii a corpus calosum
dysfunkce frontostriatalnich oblasti CNS

zmenseni pravé prefrontalni kortikalni oblasti

zmenseni globus pallidus

zmenseni corpus callosum

zmenseni nucleus caudatus

zmeény objemu pravého globus pallidus

zmeény symetrie nucleus caudatus

levo-prava, tj. reverzni asymetrie bazalnich ganglii

zmény asymetrie bazalnich ganglii u ADHD mohou mit vyznam pro adaptivni a
regulacni funkce frontostriatalniho systému

Bradshaw 2000, Bergstrom 1978, Castellanos 1994, 1996, Singer 1993, Baumgartner 1996, Giedd
1994, Hynd 1993



STRUKTURALNI ZOBRAZENI - VYVOJ

u pacientu s ADHD
lé¢eni, neléceni, kontroly

celkovy objem mozku je u ADHD o 3 — 4% mensi
nejvetsi redukce: mozecek a ncl. caudatus
caudatum se normalizuje ve stredni adolescenci
nizsi objem mozecku pretrvava az do 20.roku véeku

Genetické nebo environmentalni ovlivnéni vyvoje
mozku u ADHD zaklada stabilni, neprogresivni, ale
vuci medikaci rezistentni strukturalni zmeény

Castellanos et al



ETIOLOGIE A PATOFYZIOLOGIE ADHD

Zmeny objemu vyvijejiciho se mozku (MR)
4% zmenseni celkového objemu mozku (bilé a sedé
hmoty)

zmenseni
frontalniho laloku (-3,6% az —12,7%)
mozeckového vermisu (-11,1% az —12,3%)
bazalnich ganglii (-5,4% az —19%)
corpus calosum (-5,7% az —12,2%)



FUNKCNI ZOBRAZENT]

celkova aktivita mozku
nizsi

aktivita pri reseni neuropsychologickych testu
mensi diferenciace

dopaminovy transportér ve striatu
vyssi denzita
u l]g{)acientﬁ 1écenych metylfenidatem potvrzena vysoka vazba
léku na dopaminovy transportér ve striatu

Vysledky funkénich zobrazovacich studii, jsou
konzistentni s nalezy strukturalnich metod

dulezitost fronto-subkortikalnich systému



VYvoJ CNS U ADHD

Ztenceni kury mozku u dospélych ADHD

Oblast1 dulezité pro kognitivni kontrolu a
pozornost

Kortex cingula

Dorsolateralni prefrontalni kortex

Vyvoj ktiry souvisi s vyskytem symptomtu ADHD

Vice u nepozornosti

Shaw 2013



KOGNITIVNI PROCESY UADHD

zmeény a deficity kognitivnich procest, souvisejici s inhibici
+ Barkley 1997, Schulz et al 2004, Nigg et al 2005
vigilanci
+ Sergeant 2000

schopnosti odlozit odménu
+ Sonuga-Barke 2003

podminovanim

* Sagvolden 2005
timingem

* Rubia 2009

konektivitou neuronalnich siti
+ Wang 2015, Liston 2010, Casey 2007

Neuropsychologické studie prokazaly u ADHD korovy deficit

projevujici se v neschopnosti utlumit nebo oddalit motorickou odpoved
* Barkley 1994
zatimco sensorické funkce a prenosy informaci ztstavaji intaktni
* Van der Meere & Sergeant, 1988, Sergeant & Van der Meere 1991
zirejme dysfunkce pravostranného prefronto-striatalniho systému
s morfologickym korelatem v MRI obraze



VZTAH NEURONALNICH SiTi AADHD

Je komplikovany

nalezeny strukturalni i funkéni abnormity ve vétsiné velkych siti, popsan efekt 1écby
stimulancii na aktivitu neuronalnich siti

vztah k ADHD

frontostriatalni a frontoparietalni okruhy, hypoaktivace v nucleus caudatus, thalamu,
dorzolateralnim a spodnim prefrontalnim kortexu a orbitofrontalnim kortexu, prednim
cingulu

U déti hypoaktivace primarni motorické kury, ktera je soucasti senzorimotorické sité spolu
s bazalnimi ganglii (putamen, thalamus) a mozeckem

abnormity frontoparietalni sité a hypoaktivace pri inhibi¢nich tlohach se muze projevovat
jako pro ADHD typicka porucha sebekontroly pomoci zpétné vazby

Cingulo-operkularni sit (dorsalni predni cingulum, medialni horni frontalni kortex, horni

insula, operculum, predni prefrontalni kortex) je u ADHD spojovana nestabilnim vykonem
s nedostatecnou reprezentaci cile

Aktivita serotoninergniho neurotransmiterového systému je zrejmeé celozivotné ovlivnéna
stresovymi podnéty v détstvi

Pozornostni deficity u ADHD spojovany s poruchami aktivity defaultni site
o vyznam pri cilené ¢innosti

Defaultni sit ma v klidovém stavu vyssi aktivitu, ktera se snizuje pri cilené zamérené ¢innosti, a je
povazovana za zakladni stav mozku

predni medialni prefrontalni kortex, zadni cingularni kortex, dorzomedialni prefrontalni kortex, medialni
temporalni lalok
uADHD mozna souvislost nepozornosti a nedostatecné schopnosti tlumit DMN

u déti s ADHD nejde o neschopnost deaktivovat tuto sit, ale byl zjistény vyssi
motivacni prah nutny pro deaktivaci DMN, vyssi aktivace defaultni sité u déti
s ADHD pozitivné koreluje se skére nepozornosti

Wang & Li, 2015



KoOMORBIDITY ADHD U DETI

SPISE PRAVIDLO

U 60-70% = MAME-LI ADHD, HLEDEJME KOMORBIDITU
PRIBYVAJI S VEKEM

poruchy
The MTA Cooperative Group. Arch Gen Psychiatry, 1999,56:1073-1086




KOMORBIDITY ADHD

ADHD s poruchami chovani

zvysené projevy impulzivity, vybuchy emoci, agresivita
Newcorn et al, 2001, Barkley, 2006

vyssi riziko abusu navykovych latek v adolescenci a disocialni poruchy
osobnosti v dospélém véku
Spencer, 2007

vyssi vyskyt spankovych obtizi

Barkley, 2006

Komorbidita ADHD a deprese nebo uzkostnych poruch zvysuje vyskyt
poruch spanku
Greggory a O Connor, 2002

Zkracena doba spanku pozitivné koreluje s nepozornosti
zvysena pohybova aktivita koreluje s agresivitou

parasomnie koreluji s iizkosti, depresi a vztahovymi problémy
Stein et al, 2001



KOMORBIDITY ADHD v
DOSPELOSTI

S ‘
alkoholu/drogdch

eny

B Muzi

Poruchy nalady

Antisocialni chovani

10 20 30 40 50
Vyskyt v %

o

Biederman et al. 2004



ADHD A PORUCHY PRIJMU POTRAVY
(PPP)

ADHD signifikantné zvysuje riziko PPP
Divky s ADHD 3,6 x ¢astéji splnily behem 5 let sledovani kritéria PPP

U diV%k s komorbiditou ADHD a PPP se signifikantné ¢astéji vyskytly dalsi psychické
poruchy

o deprese, uzkostné poruchy, poruchy chovani
Biederman et all, 2007

vV VvV /

Signifikantneé vyssi BMI a bazalni metabolismus u chlapca s ADHD

Zvysuje se s vékem, ve studii 39 chlapcti ve véku 8-14 let
Hubel et all, 2006

Signifikantné ¢astéjsi bulimické symptomy u ADHD
o Cilené vyhledavat, mozny profit z 1écby obezity stimulancii
Cortese et all, 2007
Mira impulzivity u ADHD je indikatorem pro prognoézu vzniku MB
Dvé skupiny - 522 déti, 742 dospélych
Signifikantné vyssi vyskyt MB u zen s ADHD 12% vs 3%, 11% vs 1%)
Nebyl rozdil ve skupinach chlapcta a muza
Surman et all, 2006



KOMORBIDITAADHD A PPP

Restriktivni A - purgativni A — bulimie — prejidani - obezita
rigidita, perfekcionismus ---------------- impulzivita, vykyvy, sebeposkozovani

Protikladem je zdravy jedinec

priméreny prijem potravy, standardni jidelni chovani, optimalni télesnou
hmotnost

Atypické formy v klasifikaci MKN-10 (zahrnuji nové diagnozy)
nesplnuji vsechna kritéria, ale vyzaduji stejné pozornost 1 1écbu

psychogenni piejidani
nocni prrejidani
casto vede k obezité
1% v populaci nad 15 let, v Evropé 4 miliony obyvatel

Adonistv komplex

Nadmeérné zameéreni na mnozstvi svalové hmoty
Nutkavé cviceni

Ztrata zajmu o ostatni aktivity



ADHD, PPP A DOPAMIN

Dopaminergni oblasti CNS kritické pro preziti
Ovlivnuji prijem potravy, reprodukci — prirodni odmény
o Vyznam hladiny dopaminu v nc. accumbens a frontalnim laloku
Dopamin je rozhodujicim neurotransmiterem v systému odmeény

o Ostatni neurony (GABA, opioidy, kanabinoidy, serotonin) modifikuji dopaminovy
metabolismus

o Stejné plsobi ,neprirodni® odmeény — navykové latky, hracstvi, riskantni aktivity
o Defekt genti dopamingvého systému muze vést k syndromu narusené odmeny —
riziko preference ,neprirodni odmeény

U ADHD - dysfunkce ve frontalni a striatalni oblasti

o snizena aktivita dopaminergniho systému

Dopaminergni zmény v prefrontalnim kortexu jsou rizikové
pro vznik obezity u ADHD

Comings et al. 1996, 1999, Tannock 1997, Comings, Blum, 2000, Campbell, Eisenberg 2007




Rizika ADHD U DOSPELYCH

/
nasledky
Vylouceni ze stiedni Skoly
Nedokonceni vysoké Skoly

Vypovéd’ ze zaméstnani

B Kontroly
B ADHD

Autonehody

Odebrani vidi¢ského prikazu

Uvéznéni

Onemocnéni sexudlné pienosnou
chorobou

I I I I I I I I I 1

0O 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Barkley et al. 2002



F91 PORUCHY CHOVANTI

5 — 15% deti a adolescentu

porucha chovani ve vztahu k rodiné
o provokace, vzdor, neposlusnost, niceni véci, kradeze, agrese
o prognéza dobra

nesoclalizovana porucha chovani

o samotarska algresivita, rvacky, nasilnosti, hrubost, krutost, utéky,
sexualni nasili

socializovana porucha chovani

o preciny v parte, agresivita méne casto
porucha opozicniho vzdoru

o nerespektuje autority

2) a 3) casto prechazi do disocialni poruchy osobnosti
v dospélosti

F920 Depresivni porucha chovani
Nutné 1é¢it naladu, chovani je ¢asto dusledkem deprese



PORUCHY CHOVANI - NEUROFYSIOLOGIE

Porucha na Grovni emocni regulace (impulsivita, agresivita)
amygdala
hipokampus
orbitofrontalni kortex
anterior cinguli kortex
dle MRI pokles density v levé amygdale oproti kontrolam

zmeény v neuropsychologickych testech
Wisconsin card sorting test (set-shifting)
Social moral reasoning test

koreluji se snizenou odpovedi v amygdale



SOUHRN ADHD

ADHD je casté a zavazné onemocnéni s biologickym podkladem a
vysokou heritabilitou — neexistuje jednoznacne vysvetleni pricin
Nalezy nespecifické

/s v/

ADHD prinasi radu funkcnich postizeni ve skole v zameéstnani a
vztazich, zvysuﬁe riziko pro disocialni chovani, abusus drog a
afektivni poruchy

Diagnostika se ma opirat o kritéria DSM-5 (MKN-10)
Dg. psychiatricka
Tradicni pojeti vyvoje symptomtt ADHD uvadi ubyvani
hyperaktivity s vékem
Vyvo] symptoml s vékem — obtizné srovnatelna dg kritéria
Emocni dysregulace — jadrovy symptom???
Subtyp AADHD ?? Subsyndromalni porucha nalady ??
V dospélosti deficit v komplexnich ¢innostech — jaky je podil
hyperaktivity?
Existuje hyperaktivita behavioralni, kognitivni, emocni??

Lécba zahrnuje edukaci, farmakoterapii (stimulancia,
atomoxetin)a psychoterapii (KBT)



F 84 PERVAZIVNI VYVOJOVE PORUCHY

Pervazivni = vSepronikajici
Postihuje vsechny psychické funkce - motorika, emoce, kognice, re¢, socialni iroven
zabranuje zarazeni do spole¢nosti

V MKN-10 nékolik subtypt pervazivnich poruch, v nové klasifikaci DSM-5 pouze
Autismus

Détsky (Casny, infantilni, Kannertv) autismus — nejzavaznéjsi typ
postizeni mirné az velmi tézké, patrné pred 3. rokem véku
vysoce funkéni autisté — maji zvlastni vlohy, ale neumi je vyuzit
Porucha socialni komunikace

Chybi o¢ni kontakt, neverbalni komunikace
Nedostatek emocnich odpovédi v socialnich situacich — nesméje se, neplace

Stereotypni chovani s ritualy

pri poruseni ritualu narusta uzkost az do mozné agrese
Porucha uzivani jazyka

nékdy rec¢ zna (vyhovi pokynu), ale nepouziva ji k dorozumeéni

LECBA: specialni edukacni programy
ritualy, obsese, deprese: SSRI (fluvoxamin, fluoxetin)
hyperkineticky syndrom, impulzivita: lithium, stimulancia, NL
agresivita: neuroleptika, lithium
sebeposkozovani: antidepresiva SSRI, neuroleptika, lithium
anxieta: buspiron
Osetirovatelska péce — nutna trvale, bez emocni odezvy



ZAKLADNI CHARAKTERISTIKA
DETSKEHO AUTISMU

Neuroanatomické abnormity

Zmény v arousalu a autonomnich funkcich véetné funkei motorickych jader,
prodlouzené michy, stredniho mozku

Zmeény mozeckové (Purkynova vlakna) — motorika, kognice, socialni deficity

Temporalni lalok, hippocampus, amygdala — zvétseni amygdaly v prvnich
letech zivota

Kortikalni oblasti — frontalni laloky jsou rozsirené (seda hmota, casto je
uvadeéno 1 rozsireni bilé hmoty)

Patologie pyramidalnich bunék v paté vrstvé zejména v temporalnim laloku
Zrcadlové neurony jsou povazovany za velmi vyznamné pro etiopatogenezi

autismu v parietalnim a spodnim frontalnim laloku (funkce rec¢i, mysleni,
napodobeni a opakovani)
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| WISH | COULD SLEEP BUT
MY STUPID ADHD KICKS IN AND
WELL BASICALLY, ONE SHEEP, TWO
SHEEP, COW, TURTLE, DUCK, OLD
MCDONALD HAD A FARM,
HEEEEY MACARENA!




