
PSYCHIATRIE PRO PRAXI  /  Psychiatr. praxi. 2024;25(2):93-98  /  www.psychiatriepropraxi.cz98

SDĚLENÍ Z PRAXE
ADHD ve spektru neurovývojových poruch: kazuistika kombinovaného deficitu s komorbiditami

Jak tedy diagnostikovat při úvaze, zda se 

jedná o ADHD, nebo o Aspergerův syndrom, 

nebo o  ADHD s  komorbiditou Aspergerova 

syndromu?

Vyjdeme z předpokladu, že jádrem patofy-

ziologie u jakékoliv neurovývojové poruchy je 

v širším smyslu narušení kognitivně-exekutivních 

funkcí a z toho vyplývající deficit. Je primární 

a přetrvává i při využívání adaptačních mecha-

nismů. Například inhibiční deficit jako součást 

exekutivního narušení je společný celé neu-

rovývojové skupině od schizofrenních poruch 

přes Aspergerův syndrom po ADHD, rozdíly jsou 

pouze v jeho intenzitě (2, 18).

Specificky nejčastější komorbidita ADHD 

a Aspergerova syndromu tvoří mozaiku deficitů, 

řekněme jakýsi gradient, od souboru vyhraněných 

symptomů specifických pro ADHD či ASD přes 

různé jejich více či méně vyvážené kombinace.

Do budoucna se v našem medicínském poli 

dá předpokládat, že vzniknou další detailní prá-

ce. Ty se budou pokoušet propojit vazbu mezi 

fenotypovými projevy jednotlivých příznako-

vých domén s neurokognitivními měřeními, 

GWASs a biomarkery.

Závěr
Při zvážení výsledků dosavadního zkoumání je 

z praktického hlediska otázka, do které diagnostic-

ké kategorie pacient s kombinovaným deficitem 

patří, vlastně téměř zbytečná. Symptomy, jejichž 

soubor používáme jako nozologické jednotky, 

jsou součástí neurovývojového kontinua poruch 

se společnými etiologickými, patofyziologickými 

a vývojovými jmenovateli. I v klinické manifestaci 

pochopitelně najdeme jak vyhraněné jedince se 

soubory klinických příznaků zcela zapadajících do 

jednotek daných diagnostickými systémy, tak pří-

pady méně vyhraněné s kombinovanými příznaky.

Naše současná diagnostická kritéria jsou totiž 

založena na vypozorovaném shluku symptomů, 

které ovšem nemusí mít vůbec nic společného 

s jakoukoliv specifickou biologickou modalitou.

Terapeutického úspěchu lze dosáhnout, po-

kud léčbu zvolíme podle přítomných symptomů 

a postupujeme uvážlivě, s ohledem na možné 

lékové farmakokinetické a farmakodynamické 

interakce. Ty poslední nepředstavují pouze nevý-

hody, naopak, v plejádě příznaků můžeme jejich 

účinky vzájemně augmentovat a potencovat 

v dobrém slova smyslu.
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