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ADHD ve spektru neurovyvojovych poruch:
kazuistika kombinovaného deficitu

s komorbiditami

MUDr. Hedvika Ernsten
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ADHD tvofi soucast spektra neurovyvojovych poruch, stejné jako napf. Asperger(v
syndrom, a jako kazda z nich je definovana poruchou réstu a zrani neuron( vedouci
ke strukturdlnim i funkénim odchylkdm centralniho nervového systému. Pokusy o sys-
s funk¢nimi charakteristikami této skupiny diagnéz. Postupujici moznosti vysetieni
vychézeji predevsim z magnetické rezonance a od volumometrie se presouvaji
k pokusu stanovit strukturdlni odchylky v bilé hmoté mozkové. Tak jako u neuro-
vyvojovych poruch existuji pfekryvajici se oblasti v aspektech struktury bilé hmoty
a genomovych odchylek, tak u nich existuje i paralela v prekryvani se klinickych
projevi. Vsechny neurovyvojové poruchy sdili obecné kognitivni naruseni, jehoz
profil je do jisté miry charakteristicky pro konkrétni diagndzu, ale soucasné byva
jeho podoba u kazdého jednotlivého pacienta velmi individudlni, vétsinou sloze-
na z vice typu deficitu rizné do sebe zapadajicich. Odliseni jednotlivych aspekt(
kognice je mozné pfi podrobném psychodiagnostickém vysetieni. Kazuistika 33leté
pacientky tak nabizi pohled na neurovyvojové poruchy jako na kontinuum, nikoliv
jako na pfisné oddélené nozologické jednotky.

V terapii kazdého individualniho pacienta je vyhodné namisto fixace na diagnos-
tickou entitu radéji vybrat jednotlivé pfiznaky, u kterych prfedpokladdme moznost
farmakologického ovlivnéni. V ptipadé slozeného deficitu s komorbiditami se ne-
vyhneme polyfarmakoterapii, pokud mozno co nejsetrnéjsi.

Klicova slova: neurovyvojové poruchy, ADHD, AspergerQv syndrom, kognitivné-exe-
kutivni naruseni, difuse tensor imaging, frakéni anizotropie.

ADHD in the spectrum of neurodevelopmental disorders: a case report of
a combined deficit with comorbidities

ADHD, as well as Asperger syndrome belong to the spectrum of neurodevelopmental
disorders. Like each of them, it is defined among others by impaired growth and mat-
uration of neurons leading to structural and functional abnormalities of the central
nervous system. Attempts to a more systematic definition of their biomarkers are re-
lated to the effort to find a connection with the functional characteristics of this group
of disorders. The progress of brain imaging methods offered by magnetic resonance
has evolved from mere volumetry to determination of the structural abnormalities,
herein focused at the white matter. As in all neurodevelopmental disorders overlapping
areas exist in findings of white matter structure and in genomic findings, as well as an
existing parallel in overlap of clinical manifestations. All neurodevelopmental disorders
in general share a cognitive impairment the profile of which being characteristic for a
particular diagnostic unit to some extent. However, its form in each individual patient
is at the same time unique, being mostly composed of several types of deficits. The
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differentiation of individual aspects of cognition can be found in a detailed neurocognitive examination. The case report describ-
ing a 33-year-old patient thus offers a view of a neurodevelopmental continuum, not being strictly separated in diagnostic units.
In each patient, instead of being fixed to diagnostic units it is advisable to focus on individual symptoms where we expect the
possible benefit of pharmacotherapy. In case of a multiple deficit with comorbidities, we cannot avoid polypharmacotherapy,

though as considerate as possible.

Key words: neurodevelopmental disorders, ADHD, Asperger syndrome, cognitive impairment, executive functions impairment,

Difuse Tensor Imaging, fraction anisotropy.

Definice neurovyvojové
poruchy

Kazda z neurovyvojovych poruch zna-
mena celoZivotn( diagndzu, se (sub)klinicky
manifestnim syndromem v dospélosti. Jsou
to poruchy dané z nejvétsf ¢asti genetickym
zakladem, na ktery nasedaji dalsi epigenetické
vlivy, urcujici pak jejich vysledné fenotypové
projevy.

U neurovyvojovych poruch Ize nalézt tka-
nové, strukturdini a funkéni odchylky v CNS.
Na jejich pozadi jsou genové abnormity, které
postihuji pfedeviim geny kodujici rlst a zranf
neuron(, coZ je dGvodem, pro¢ mozkové tkan
jevi uvedené odchylky. Tykaji se objemu mozko-
vych struktur, funkéniho propojeni mozkovych
regiond (tzv. mozkovy konektom) a architektury
(organizace) sedé i bilé hmoty.

Obr. 1. Pfekryvdni symptomatiky ADHD s hrani¢ni poruchou osobnosti a poruchami autistického spektra
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U ADHD s prevalenci 2,58 % u dospélych
s diagndzou stanovenou jiz v détstvi a 6,76 %
kumulativné u symptomatickych dospélych (1) je
Casto kladen dliraz na odlisnou strukturu katecho-
laminergnich drah (frontoparietdlni, frontostridIni,
kortikolimbické a fronto-cerebelarni) (2, 3).

Pfesah do ostatnich neurovyvojovych poruch
ilustruje mimo jiné i genové korelace ADHD s po-
ruchami autistického spektra (4, 5). Onemocnéni
ma vysokou heritabilitu 76-90 % (2, 3).

U ADHD vzdy nachazime kognitivni deficit ja-
ko jadrovy priznak. Tento mdze byt z¢asti funkené
kompenzovén dostatecné vysokym intelektem.
Projevy hyperaktivity v dospélosti byvaji diskrétni
a v jiné formé nez u ditéte. Mnohdy pfitomna
porucha socidlni kognice je nejcasté&ji zplsobena
kombinaci kognitivniho deficitu jako takového
s prvky impulzivity, coz by se dalo nazvat impul-

HPO

zivnim kognitivnim stylem. Tento primarné pfi-
tomny deficit ji pak negativné ovliviuje jesté vice.

AspergerQv syndrom (AS) sice patfi do spek-
tra autistickych poruch, ale vydéluje se svou
charakteristikou od vysokofunkéniho autismu
i od jeho ostatnich typU. Vyznacuje se pfedevsim
pervazivnimi anomaliemi v socidlnim chovani
véetné naruseni socidlni komunikace, zhorse-
nou schopnosti empatie a adekvatni socialni
interakce a intenzivnim, nékdy az obsedantné
pUsobicim zdzenim zajmU. Intelektové schop-
nosti pacientl s Aspergerovym syndromem
nejsou naruseny a jsou vzdy nad hranicf normy,
anebo i vysoko nad primérem. Narozdil od
pacientl s vysokofunkénim autismem nemajf
Casoveé opozdény fecovy vyvoj v détstvi a jejich
verbdlniintelekt zpravidla prevysuje jeho ostatni
slozky (6,7, 8, 9).

parasuicidia
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Genetika

Moznost spole¢ného vyskytu téchto po-
ruch pfichazi v Uvahu i z genetického hle-
diska, kdy posledni GWAS (Genome Wide
Association Studies, studie genomovych
variant a jejich statistické vazby na skupinu
pfiznakl a fenotyp) ukazuje na témér dvoj-
nasobnou spolulicast podtypu Aspergerova
syndromu (AS) u ADHD v porovnani s jinymi
diagnézami (4, 5).

Velmi peclivy je i pfisné dimenziondlni mo-
del studie mapujici geneticky pfesah ADHD
s poruchami autistického spektra nikoli v odde-
lenych diagnostickych jednotkach, ale v jednot-
livych pfiznakovych doménach (10, 11).

Diferencialni diagnostika
z hlediska kognice

Existuje také fada spole¢nych deficitl
v jednotlivych kognitivnich doménéch vy-
skytujicich se u poruch autistického spektra
i u ADHD, jako je naruseni pozornosti, na-
ruseni exekutivnich funkci, snizend rychlost
zpracovani informaci (bez ovlivnénfintelektu),
sociadlni nezralost a kognitivni impulzivita (2).

Neznamena to urcité, ze pokud se jed-
na o neurovyvojovou poruchu, jsou vsechny
kognitivni charakteristiky stejné. Orientovat se
je mozné podle rozdilG v jednotlivych domé-
nach kognice a pozornosti.

Jedinci s ADHD vykazuji nékteré specific-
ké charakteristiky jako prodluzujici se latenci
odpovédi (unavitelnost) s postupujicim ¢asem
testu, vykazuji chyby zopomenuti (pozornost-
ni chyby, chyby z vigilance) a chyby zpUsobe-
né impulzivitou. Naopak jedinci s poruchou
autistického spektra nemaji problém se za-
méfenim pozornosti, ale s jejim presunem.
Byvaji fixovani na detaily, coz mé za nasledek
,kontextovou slepotu”, a maji obecné zvyse-
nou percepci (coz vysvétluje jejich citlivost
na podnéty).

Impulzivita i hyperaktivita byva epizodicky
pritomna i u téchto pacientl spole¢né s exe-
kutivnim a socidlnim narusenim.

Vzhledem k ¢astecné podobnosti symp-
tomatiky s jinymi poruchami mohou byt pa-
cienti s ADHD, ale i AS, vedeni pod popisem
,akcentovanych osobnostnich rysd” nebo
diagnézou poruchy osobnosti, resp. jakym-
koliv popisem existujici emocni dysregulace
s narusenim socialniho fungovani.
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Zobrazovaci metody

Pro diagnostiku ADHD ani zédnou dalsi neu-
rovyvojovou poruchu, vyjma téch, které nase-
daji na doslovné hrubé morfologické poskozenti
mozkové tkané, neni dosud standardizovano
74dné, v bézné praxi dostupné, zobrazovaci
vySetfeni.

A tak, i kdyZ neméd dosud stanovenou speci-
ficitu pro danou diagndzu, pomuze ndm funke-
né zobrazovaci SPECT mozku, pomoci jehoz Ize
vcelku spolehlivé vylouciti hrubé morfologické
abnormity. Pokud nahlizime na subtilnf zmény
perfuze (tj. metabolické aktivity tkdné), v kon-
textu ostatnich pfiznakd diagndze napomaha.
Castym nalezem byva miréa hypoperfuze or-
bitofrontalni, dorzolateralné prefrontalni, pa-
rietdlni, ¢i tempordlni, a to nejvice u pacientd
s komorbidnimi poruchami (viz kazuistika nize).

Magnetickd rezonance dnes umoznuje
mapovani bilé hmoty pomoci nékolika metod.
Morfometrickd méfeni davaji informaci o obje-
mu a velikosti jednotlivych mozkovych struktur.

Pokud se chceme dozvédét néco o orga-
nizaci tkané bilé hmoty, pouzivaji se Difusion
Tensor Imaging (DTI) metody zaloZené na méfe-
ni preferen¢niho sméru pohybu (4. difuze) mo-
lekul vody podél axonalnich vybézka). Jednim ze
sledovanych parametr( takové metody je napf.
frakeni anizotropie (FA), coz je hodnota vyjadre-
na pomérem mezi sméry, kam se molekuly vody
preferencné pohybuji. Za pomoci softwarovych
metod se pak konstruuje obraz tkdné vypovida-
jicl o hustoté a kvalité myelinizace (3, 9).

U pacientt s Aspergerovym syndromem je
patrnd jeji vysokd hodnota frakéni anizotropie
pfepoctena na cely mozek a je povazovana za
projev nadmérné myelinizace. Zvysenou hodno-
tu ovéem nenajdeme automaticky v kterémkoliv
Useku drah.

Pokud se zaméfme na specifické lokalizace
nebo chcete-li preferen¢ni oblasti, je hodnota
frakéni anizotropie u této skupiny vyvojovych
poruch naopak snizeng, a to typicky v cingularnf
oblasti, v pravém cerebellu a rovnéz v corpus
callosum. Je zndmo, ze ¢im vétsi je odchylka
hodnot od neurotypického jedince smérem
dold v téchto specifickych oblastech, tim vétsi
ma jedinec problém se socidlnim intelektem
a pochopenim emoci (9).

Naopak u pacientl s ADHD bez lé¢ebného
zasahu je hodnota frakeni anizotropie v celém
mozku snizend. Nejcastéji v oblastech predni
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radiace thalamu, corpus callosum a fasciculus
longitudinalis superior (12).

TakZe i tady vidime, i pfes strukturalni rozdily,
nékteré prekryvajici se jevy mezi ADHD a AS.

Vliv na maturaci bilé hmoty

Pokud vyjdeme z informace, ze ADHD zna-
mena mimo jiné zpozdéné dozravani mozko-
vych struktur, dalsi krok v mapovani znamena
pokus o srovnanf maturace s neurotypickymi
jedinci.V pfipadé bilé hmoty to podle vysledkd
zobrazovaci studie s pacienty s peclivé diagnos-
tikovanou ADHD bez vlivu medikace do 45 let (t].
i bez predpoklddaného vlivu zmén pozdéjsiho
véku) spiSe znamena, Ze porovnavala hodnoty
frakéni anizotropie v preferen¢nich oblastech bi-
|é hmoty, a to v pfedni radiaci thalamu, v corpus
callosum a ve fasciculus longitudinalis superior
se zdravymi kontrolami. U déti nenf rozdil mezi
zdravymi kontrolami a ADHD. U zdravych dospé-
lych dochdzi v preferencnich oblastech s vékem
k postupujici maturaci, zatimco u nelécenych
jedinc s ADHD k dozrani mikrostruktury bilé
hmoty nedochézi a hodnoty FA zlstavaji na
détské drovni. Vysledky by bylo tfeba jesté ovéfit
jinou metodou, naznacuji uz ted' absenci dozré-
vani mikrostruktury bilé hmoty s pfechodem do
dospélosti u jedinct s ADHD (12).

Pomérné dulezité zjisténi, zvlast vzhledem
k tomu, jak je stéle z riznych dlvodu relativné
obtizna dostupnost v¢asné adekvatni farmako-
terapie (nedovzdélanost nékterych medicin-
skych profesionalt povazujicich neurovyvojové
poruchy za vychovny deficit nebo odpor ro-
di¢d détskych pacientt k farmakoterapii) a jak
dllezitd by v¢asna farmakoterapie mohla byt
vzhledem k progndze vyvoje rostouciho mozku.

Vyzkum efektl cilené 1é¢by ADHD nazna-
Cujeijeji schopnost zasahu do genové exprese
proteind rdstu, zrdnf a synapsi (13).

U dospélych zdravych neurotypickych
kontrol — Sedé sloupce vpravo — vidime nérUst
hodnot frakéni anizotropie ve vsech tfech sle-
dovanych oblastech, které interpretujeme jako
normalni maturaci téchto drah. U ADHD vidime
i v dospélosti hodnoty FA podobné jako u déti,
coz interpretujeme jako nedokonalou maturaci.

Kazuistika

Pacientkou je 33letd Zzena, v prezentaci
plsobici podstatné mladsim dojmem, matka
dvou chlapct ze svého pfedchoziho manzel-
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Obr. 2. Mikrostruktura bilé hmoty vyjddiena pomoci hodnot frakcni anizotropie (FA) u déti a u dospélych

s ADHD v porovndni se zdravymi kontrolami (12)
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U dospélych zdravych neurotypickych kontrol - Sedé sloupce vpravo — vidime ndrdst hodnot frakéni anizotropie
ve vsech tfech sledovanych oblastech, které interpretujeme jako normdlini maturaci téchto drah. U ADHD vidime
ivdospélosti hodnoty FA podobné jako u déti, coZ interpretujeme jako nedokonalou maturaci.

stvi, nyni Zijici v partnerském vztahu s partne-
rem a jeho pfibuzenstvem v jedné domacnosti.
Uz v tomto kontextu tusime, jaky dopad na
souzitl majf jejf cetné epizody dekompenzace
s ¢asto bouflivym prlbéhem.

V anamnéze méla v détstvi znacnou ne-
soustiedénost ve skole, koliséni afektu, socidlnf
nezralost a impulzivitu, ale Zddné napadné
disruptivni chovani. Na stfedni skole pokra-
Covaly tézké poruchy soustfedéni a studijnf
neuspéch i pfi dobré motivaci bez naruseni
intelektu (nedokoncila maturitni vzdélani na
stfedni zdravotni Skole).

V dospélosti se u této pacientky projevu-
je kognitivni naruseni vyjadifené poruchou
soustiedéni, neschopnosti efektivné planovat
a uvadénym stalym pocitem zahlceni (exekutiv-

ni narusenf). Emoc¢ni dysregulace a impulzivita
je vyjadrena kolisajici ndladou, pfipadné afek-
tivnimi vybuchy. Pro pretrvavajici symptomy
hyperaktivity v dospélé podobé svédci tlak feci
a trvaly drobny motoricky i prozivany vnitini
neklid. Z komorbidit je pfitomna obsedantné
kompulzivni porucha (OCD) s aranzovacimi a ¢&i-
sticimi ritudly a chronickd generalizovana Uz-
kost. OCD ritudly ztézujici zejména pacientcinym
blizkym (ne ji samotné) normalni souzitf jsou
ego-syntonni, coZ je malo prekvapivé zejména
u Aspergerova syndromu se zna¢nym deficitem
socidlnf kognice.

V pfedchozi dokumentaci byla vyslovena
suspekce na ,akcentované osobnostnirysy”ana
poruchu nélady. V diferencidlni diagnostice bylo
nejprve dlleZité se pokusit poruchu osobnos-
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ti bud specifikovat, anebo vyloucit. Popsané
poruchy chovani se zdvaznym socidlnim defi-
citem mohou pfinejmensim na prvni pohled
toto podezfeni vyvolat. Do doby, neZ se nad
symptomatikou zamyslime v $irsim kontextu
a opustime metodu prvniho dojmu.

Ddvodem vylouceni emo¢né nestabilni
poruchy osobnosti byla nepfitomnost mani-
pulativniho jednan, suicidality, poruchy sebe-
urceni ¢i sebeposkozovani. Pro ADHD u této
pacientky svédc¢i krom kognitivni poruchy
trvaly tlak feci a motoricky neklid, hyperakti-
vita a impulzivita.

V podrobném verbdalnim popisu kognitiv-
niho deficitu pfi jiz pred lety provedeném psy-
chodiagnostickém vysetieni najdeme poruchy
v doméndch typickych pro ADHD, jako je varia-
bilita vykonu v ¢ase, porucha pozornosti, potize
s organizacf ¢asu. Pro tuto symptomatiku svédci
i typické udaje z détské anamnézy. Kromé nich
jsou pfftomny i kognitivni projevy typické pro
AspergerQv syndrom, jako je ulpivavé mysle-
ni, snizena mentalni flexibilita, fixace na detail,
vyrazné naruseni socidlni kognice a restrikce
zajmu (nejoblibenéjsi a v podstate také jedinou
zajmovou ¢innosti nasi pacientky je zehlen).
Suspekci vyskytu symptoma autistického spek-
tra v rodinné anamnéze zvysuje fakt, ze oba
synové pacientky jsou v internatni péci z dlvodu
vyvojové dysfazie.

Funkeni vysetfenf mozkové kiry pomoci
SPECT ukézalo u této pacientky lozZiska hypoak-
tivity, viz Obr. 3.

Ve farmakologické anamnéze ma pacientka
escitalopram v letech 2014-2016, sertralin v le-
tech 2016-2020 a fluoxetin augmentovany niz-
kou dadvkou olanzapinu. V8echna tato SSRI byla
v bézném dostate¢ném davkovani. V minulosti
pouzity olanzapin byl vysazen.

V okamziku prevzeti do péce uZivala kombi-
naci fluoxetinu 40 mg s pregabalinem 150 mg.
Lécba byla bez efektu jak na OCD, tak na afek-
tivni vykyvy, resp. téZzkou emocni dysregulaci,
provéazenou obcasnou impulzivitou.

Podle pacientcinych stiznosti jsme spolecné
sefadili priority takto:

1. Nezvladatelnd Uzkost pfi zméné situace
a naruseni rutiny — dfive zavedeny a vcelku Ucin-
ny pregabalin ponechdme a navysime ze 75 mg
na 150 mg denné.

2.Vybusné situace v domacim prostredi z té-
hoz divodu — do medikace jsme dodali aripiprazol

www.psychiatriepropraxi.cz
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Obr. 3. LoZiska hypoaktivity, v tomto pfipadé je nejvétsi loZisko bilaterdiné parietdiné a drobnéjsi bila-
terdIné tempordiné, viditelné v modrém a zeleném zbarveni, v typickych lokalitdch nachdzenych &asto

u pacientd s ADHD

Schéma 1. Ctytkombinace Iéki u pacientky
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vmalé ddvce 5 mg/denis cilem augmentovat do-
sud neuspésnou lécbu komorbidni OCD. Dualista
D2 receptoru aripiprazol je nejstarsi a jiz osvéd-
Ceny zastupce této skupiny (14). Druhogenera¢ni
antipsychotika jsou jiz léta off-label pouzivana ke
korekci deregulovaného afektu a stabilizaci ve stra-
tegii lé¢by podle fenotypu ¢ili symptomaticky (15).

Body 12 povazuji za symptomatiku spise
charakteristickou pro Aspergerdv syndrom.

3. Dosud neucinny fluoxetin (pozor, je tfeba
myslet na jeho tydny cirkulujici aktivni metabo-
lity) byl vysazen. Opatrné byl nahrazen znovu
sertralinem, zpocatku v 50 mg, pozdéji dotitro-
van na 100 mg/d.

4. ADHD - tj. hyperaktivita /impulzivita/
kognitivné-exekutivni naruseni.

www.psychiatriepropraxi.cz

Atomoxetin byl postupné titrovan za
hospitalizace. S opatrnosti vzhledem k poly-
pragmazii za¢indme 18 mg/d v prvnich sedmi
dnech, od osmého dne do konce 12. tydne se
stale drzime nizko, a to na 25 mg/d. Ve 13.-16.
tydnu navysime na 40 mg a od 17. tydne na
60 mg. Od 25. tydne bylo mozno pfejit na
80 mg denné, coz je standardni dévka pro
dospélého.

Pacientka je nynfna ¢tyftkombinaci €k, viz
Schéma 1.

Po 3 mésicich této terapie doslo k ovlivnénf
jadrovych pfiznakl - zlep3eni schopnosti orga-
nizace Casu, planovacich schopnosti, zmirnéni
poruchy pozornosti, emocniho kolisani a snizenf

impulzivity. Uzkostna porucha byla v uspokojivé
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remisi, OCD v ¢astecné remisi s podstatné men-
$im vlivem na chovani a emotivitu. Pacientce se
dokonce podafilo zlepsit nahled na své potize,
atoipfes ego-syntonni OCD. Nepochybné diky
nenarusenému intelektu, navic snizenf intenzity
symptomU umozni i zapojeni kompenzacnich
mechanismu. Doslo k posunu v jejim social-
nim fungovani v domécim souziti, na kterém je
emocné i existencné zavisla. V kontextu situace
zZnamena pravé tento vysledek ovlivnénikvality

Zivota.

Diskuze

Co se tykd ADHD symptom(, mame
z preparatd k cilené on-label 1é¢bé dvé volby.
Atomoxetin neni stimulans a neznamena oka-
mzité ovlivnéni dopaminergnich zasob a tran-
smise. Riziko dekompenzace anxiety, neklidu
a agitovanosti je pfedpokladédno podstatné
mensi nez u methylfenidatu (16).

Methylfenidat by mohl i zhorsit OCD symp-
tomatiku u nékterych jejich podtypt (14). Coz
je sice do jisté miry empirie, ale je potfeba brat
toto potencidlni riziko vazné. V tomto slozeni
priznakd i smérem k autistickému spektru také
neni jistota, ze methylfenidat svym tGcinkem ne-
zhorsi poruchy chovanf spjaté s aspergerovskou
symptomatikou.

Farmakologickym mechanismem atomo-
xetinu (inhibice vychytavani noradrenalinu, po-
dobné jako u dalsich [ékl pouzivanych pfilécbé
OCD, doplnénd o inhibitor vychytavani seroto-
ninu sertralin) by méla zajistit rovnéz pfiznivy
efekt na OCD. Pfi davkovéni je vhodny i ohled
na moznou serotoninergni aktivitu atomoxetinu
samotného (16, 17).

Aripiprazol jako vysokoafinitni slou¢enina
sice tzv. ,obsadi, co se d&" svoji postsynapticky
silnou afinitou k D2, ale zaroven ma ¢astecny
Ucinek agonisty, takze v opatrném davkovani
5-7,5mg/d nezhorsi kognitivni naruseni, nebude
sedovat a nebezpeci akutni dystonie a kardio-
metabolickych negativnich efektd je minimalni.

Obecna rada p¥i kombinaci téchto ¢i
jinych psychofarmak: neni dobré podcerio-
vat farmakokinetické nélezitosti, atomoxetin
a hodné zéstupcl inhibitord serotoninového
transportéru a zastupcl kategorie antipsy-
chotik jsou inhibitory ¢i minimalné substraty
CYP-P450-2D6 (16).

Pfi jakékoli pochybnosti pfispéje ovéreni
lékovych hladin k vetsf jistoté.
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ADHD VE SPEKTRU NEUROVYVOJOVYCH PORUCH: KAZUISTIKA KOMBINOVANEHO DEFICITU S KOMORBIDITAMI

Jak tedy diagnostikovat pfi Uvaze, zda se
jednd o ADHD, nebo o Aspergerv syndrom,
nebo o ADHD s komorbiditou Aspergerova
syndromu?

Vlyjdeme z pfedpokladu, Ze jadrem patofy-
ziologie u jakékoliv neurovyvojové poruchy je
v 3irsim smyslu narusenf kognitivné-exekutivnich
funkci a z toho vyplyvajici deficit. Je primarni
a pretrvava i pfi vyuzivani adaptacnich mecha-
nism0. Napfiklad inhibi¢ni deficit jako soucast
exekutivniho naruseni je spole¢ny celé neu-
rovyvojové skupiné od schizofrennich poruch
pres Aspergerlv syndrom po ADHD, rozdily jsou
pouze v jeho intenzité (2, 18).

Specificky nej¢astéjsi komorbidita ADHD
a Aspergerova syndromu tvorf mozaiku deficitd,
feknéme jakysi gradient, od souboru vyhranénych
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