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Osszefoglal6 tanulmanyunk célja a figyelemhianyos/hiperaktivitas zavar (ADHD) fejlédés-
pszichopatolégiai szempontu elemzése. Az evollcids pszichopatoldgiai elméletek szerint
az ADHD-val 6sszefliggésbe hozott fenotipusok adaptivak lehettek a multban, de a modern
korilmények kozott mar diszfunkciondlisak (6ssze-nem-illés elmélet). Az elméletet teljes-
genom asszociacios vizsgalatok is tamogattak. Az ADHD kialakulasahoz tobbféle fejlédési
ut vezethet (ekvifinalitas), és az ADHD-val asszocidl6do rizikétényezék mas kimenetelekhez
is vezethetnek (multifinalitas). Az ADHD heritabilitasa magas, etiolégiajat tekintve azon-
ban heterogén, multifaktoridlis korkép, kialakuldsaban szerepe van genetikai faktoroknak,
gén-kornyezet interakcidknak, korreldcidknak, és epigenetikai mechanizmusoknak is. Bar az
ADHD magtiinetei - a figyelemzavar, a hiperaktivitas és az impulzivitds - minden életkorban
azonosak, a tiineti kép és a komorbid profil jellegzetes életkorspecifikus mintazatot mutat.
Az ADHD-t er6s homotipusos kontinuitas jellemzi, a gyermekkori ADHD jelent6s szazalékban
fennmarad a serdiil6- és felnéttkorban, ami az élettartam-perspektiva (life-span perspective)
fontossagat hiizza ald. Az ADHD heterotipusos kontinuitast mutat mind az externalizalé, mind
azinternalizal6 zavarok széles skalajaval, a kiilonbozé fejlédési utak vizsgalata kiemelten fontos
a maladaptiv kimenetelek felismerésében és megel6zésében.

(Neuropsychopharmacol Hung 2020; 22(3): 112-120)
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aspektusara kihatnak, és jelent6s funkciéromlassal
jarnak minden életkori csoportban (Vel§ et al., 2013).

Tanulméanyunk célja a figyelemhianyos/hiper-
aktivitds zavar (Attention Deficit/Hyperactivity

Disorder; ADHD; A Mentalis Zavarok Diagnoszti-
kai és Statisztikai Kézikonyve, 6todik kiadas; DSM-
5; American Psychiatric Association; APA, 2013)
fejlddéspszichopatoldgiai szempontt bemutatasa.
Az ADHD az egyik leggyakrabban diagnosztizalt
neuropszichiatriai korkép, amely kora gyermekkorban
indul, és jelentGs szazalékban a serdiil$- és felnéttkor-
ban is fennmarad (Simon et al., 2007), ami aldhtizza
az élettartam-szemlélet (life-span perspective) fontos-
sagat. A témaval valé foglalkozas jelentségét tovabba
az adja, hogy az ADHD magtiinetei — a figyelemzavar,
a hiperaktivitas és az impulzivitas — a fejlddés szamos
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A DSM-5 (APA, 2013) szerint a diagnozis felallitdsa-
hoz hat (17 év felett 5) tiinetet kell igazolni a kilenc
figyelemhianyos és/vagy hiperaktiv/impulziv tiinet
koziil. A diagnézis tovabbi feltétele, hogy a tiinetek
legalabb 6 honapig maladaptiv és a fejldési szintnek
nem megfeleltetheté médon allnak fenn, tovabba két
vagy tobb helyzetben megjelennek (iskola, otthon)
és mar 12 éves kor el6tt funkcidromlast okoztak. A
klasszifikacids rendszerek altal alkalmazott katego-
rialis szemlélet mellett a fejlddéspszichopatoldgiai
elemzésben az ADHD dimenzionalis megkdzelitése
(Swanson et al., 2012) is hangsulyt kap.
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AZ ADHD EVOLUCIOS
PSZICHOPATOLOGIAI MEGKOZELITESE

Reproduktiv fitnesz

Szamos pszichidtriai betegséggel ellentétben az
ADHD a kutatdsok szerint nem jar reprodukcios
hétrannyal, s6t, egyes vizsgalatok arra utalnak, hogy
az ADHD-val diagnosztizalt személyeknek t6bb gyer-
mekiik van (Weiss et al., 1985), és hamarabb valnak
szil6vé (Dstergaard et al., 2017). Egy, a Nature-ben
megjelent kutatasban (Mullins et al., 2017) az ADHD
poligénes riziképontszama pozitiv dsszefiiggést mu-
tatott a gyermekszammal, és mindkét nemben egytitt
jart a fiatalabb életkorral az elsé gyermek sziiletésekor.
Fontos megjegyezni, hogy ezek az 6sszefiiggések a ri-
ziképontszam felsd 1%-aban is ugyanazt a mintézatot
mutattak, ami arra utal, hogy az ADHD-s vonasok-
kal 6sszefiiggésbe hozott genetikai rizikd magasabb
reproduktiv fitnesszel jar egyiitt, mind az ADHD-val
diagnosztizalhat6, mind a rizikét hordozo, de nem
ADHD-s személyekben. Mésfeldl, az adaptivitas el-
len sz6l, hogy az ADHD magasabb mortalitassal jar
egyltt, melyért leginkabb balesetek felel6sek, és nék-
ben ez kifejezettebb (Dalsgaard et al., 2015).

Evoliiciés elméletek

Az ADHD evolucids elméletei az dssze-nem-illés
(mismatch) elméletek kozé tartoznak, azt feltételezik,
hogy az ADHD-val jaré endofenotipusok a multban,
specialis feltételek mellett adaptivak voltak, de kés6bb,
a megvaltozott kdrnyezetben ezek a vondsok hatra-
nyossa valtak (Thagaard et al., 2016). Nagy eltérés
van azonban az elméletek kozott abban, hogy milyen
korszakra teszik ezt az idészakot, és milyen adaptiv
funkciét tulajdonitanak az ADHD-val 6sszefiigg
tulajdonsagoknak.

A vizimajom-elmélet (Morgan, 1982) szerint seink
a csimpanzoktdl elvalds utdn, 4-8 milli6 évvel ezel6tt
1-2 millié évig tengerkozeli életmodot voltak kénytele-
nek folytatni, és szimos vonas ebben az idében szelek-
talodott. Shelley-Tremblay és Rosén (1997) feltételezte,
hogy ebben az idészakban a testszérzet elvesztése
és a vizi életmdd miatt mar nem volt lehetésége a
csecsemonek allanddan anyjaba kapaszkodnia, ezért
anehéz temperamentum, és az ADHD-s gyerekekre
jellemzé aktivabb, impulziv, gyakran hipervokalis
megnyilvanulasok a gondoz6 figyelmének gyakoribb
felkeltésével javithattak a tulélés esélyét.

Ugyanez a szerzGparos azt is felveti, hogy az ADHD-
val gyakran egyiitt jaré nagyobb agresszi6 elényos
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lehetett 30-60 ezer évvel ezel6tt, a Homo sapiens és a
neandervolgyi ember kozotti, a sziikos eréforrasokért,
és a faj fennmaradasért zajlé habortban (Shelley-
Temblay & Rosén, 1997).

A vélaszkészség-tedria (Jensen et al., 1997) szerint
az ADHD-s vonasok olyan kornyezetben jelentettek
elényt az egyén szdmadra, melyet a gyors kornyezeti
valtozasok, a kiilsé fenyegetettség, és a nehezen el-
érhet6 taplalékforras a jellemzett (10-200 ezer évvel
ezel6tt). A szort figyelem (fokozott vigilancia), az
impulzivitas (gyors valaszkészség), és a hiperaktivitas
(explorativ viselkedés) segithette a tlélést. A csoport-
szelekcids elmélet szerint a hiperaktiv, tjdonsagkere-
s6 egyén a csoport szdmara jelenthetett elényt az 0j,
élhet6bb teriiletek felfedezésében, vj taplalékforras
megtalalasaban.

Hartmann (1993) vadasztedridja szerint az olyan
viselkedésmintazatok, mint a hiperaktivitas (energeti-
kussag, faradhatatlansag), impulzivitas (kockdzatval-
lalas, gyors valaszkészség, rugalmas stratégiavaltas),
szort figyelem (kornyezeti véltozasok gyors detektala-
sa) a sikeres Gskori vadasz sajatjai voltak (kb. 100 ezer
évvel ezelé6tt). Ezzel szemben a mai tarsadalmakban

- az ipari forradalommal kezd6déen - a hosszantarto
figyelem, a célirdnyos, linearis gondolkodas, a feladat-
ra 6sszpontositds az elényos tulajdonsag. Az ADHD-s
fenotipus azonban bizonyos szakmakban (pl. rend-
6rok, tlzoltok) vagy militarizalt kornyezetben még
mindig el6nyt jelenthet.

Empirikus kutatdsok

Az empirikus kutatasok kezdetben az ADHD-val
asszocialédo egy-egy vonds vagy kandidans gén
vizsgalatara szoritkoztak. Williams és Tylor (2006)
szamitogépes szimulacidjaban a valtozd kdrnyezethez
val6 alkalmazkodast modellezte. Az a csoport volt a
legsikeresebb, ahol a kiszdmithatatlanul viselked6
egyedek aranya 5% volt, szemben a 0%, 25%, 100%-0s
arannyal rendelkez csoportokkal. A szerzék szerint
ezek az eredmények az ADHD csoportszelekcids el-
méletét tdmasztjak ala.

Ding és munkatarsai (2002) t6bb mint 2300 egyént
vizsgaltak 39 kiilonboz6 etnikai csoportbdl, és azt
talaltak, hogy a DRD4 gén 7R tipust varidnsanak
- melyet szdmos kutatds Osszefliggésbe hozott az j-
donsagkereséssel és az ADHD-val - szazalékos aranya
kozel nulla az olyan populaciokban, melyek az utobbi
30 ezer évben ugyanazon a f6ldrajzi helyen maradtak
(pl. a Han kinaiak vagy a jemeni zsidok). Ezzel szem-
ben a vandorl6 életmddot folytaté csoportoknal, mint
a dél-amerikai indidnok, az allé] 4tlagosan 63%-os
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el6fordulast mutatott, tovabba nagyon er6s (0,85-6s)
korrelacidt talaltak a 7R allél szazalékos ardnya és a
foldrajzi tavolsag kozott az eredeti szarmazasi po-
puldciétol.

Eisenberg és munkatdrsai (2008) azt talaltak, hogy
a kenyai Ariaal torzs tagjai 19,4%-ban hordozzak
a DRD4 7-es allélt. A torzs 35 évvel ezel6tt két cso-
portra oszlott, az egyik csoport a hagyomanyos no-
mad életmddot kovette, mig masok letelepedtek és
mezGgazdasagbol tartottdk fenn magukat. A nomad
csoport DRD4-7R alléllal rendelkez6 tagjai altalaban
egészségesebbek voltak, mint allél nélkiili tarsaik, mig
a letelepedd életmodot folytato csoportndl ellentétes
eredményeket kaptak, az alléllal rendelkez6k dltalaban
itt kevésbé voltak egészségesek. A szerzék azt is leirjak,
hogy az ADHD-ra jellemzé tulajdonsagok a DRD4-7R
allélon keresztiil lehetévé teszik a nomad gyermekek
szamara, hogy hatékonyabban tanuljanak nem iskolai
koérnyezetben, de ugyanez a figyelmi beallitédas aka-
dalyozza az osztalyteremben tanuldkat.

A teljes-genom asszociacios vizsgalatok tjabb ada-
tokat eredményeztek az evolicids elméletek tesztelé-
sében. Egy egészen friss tanulmany (Esteller-Cucala
et al., 2020) az ADHD-val 6sszefiiggésbe hozott gén-
variansok el6fordulasi gyakorisdgat hasonlitotta 6ssze
kiilonb6z6 Homo sapiens és Homo neanderthalensis
mintdkban. Eredményeik szerint az ADHD-val 6sz-
szefiiggésbe hozott génvariansok és allélok jelentds
része olyan génekben talalhat6, amelyek intoleranciat
mutatnak a funkcidvesztéses mutaciokkal szemben,
ami arra utal, hogy létezik egy szelekciés nyomas ezzel
a fenotipussal szemben. Az ADHD-hoz asszocialé-
do génvariansok eléforduldsi gyakorisaga egyenletes
csOkkenést mutat a paleolitikum (6skékor) ta. Az
eredményeik Osszességében alatdmasztjak az Ossze-
nem-illés elméletet, de egy sokkal tagabb id6perspek-
tivara utalnak, mint azt a fentebb ismertetett elméletek
prediktalndk.

GENETIKAI ES KORNYEZETI TENYEZOK
AZ ADHD ETIOLOGIAJABAN

Genetikai vizsgalatok

Az ADHD heritabilitdsa nagyon magas, 70-80%
ko6zott van, mindkét nemben, minden életkori cso-
portban, és mindkét tiinetcsoportban (Faraone &
Larsson, 2019). A csaladi halmozddas is magas: az
ADHD-s gyermekek 25-50%-anak legalabb az egyik
sziiléje is ADHD-s tiineteket mutat, és az ADHD-s
sziil6k tobb mint felének van legalabb egy ADHD-s
gyermeke (Weiss et al., 2000; Johnston et al., 2012).
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A leggyakrabban vizsgalt kandidans gének - a
SLC6A3, DRD5, DRD4, SLC6A4, LPHN3, SNAP-25,
HTRIB, NOSI és GIT1 - hataserdssége azonban kicsi,
azaz a molekuldris genetikai vizsgalatok nem talaltak
olyan egyértelmu genetikai markert, amely kielégi-
téen magyarazna a magas heritabilitast és csaladi
halmozddast (Hawi, 2015). Az eredmények arra is
utalnak, hogy részben mas gének felel6sek a zavar
kialakuldsaért és a perzisztalasaért (Franke et al.,
2012). A teljes-genom vizsgéalatok sokaig nem hoztak
eredményt (Neale et al., 2010). Egy 2019-es vizsga-
lat 12 fiiggetlen lokuszt azonositott, melyek kevéssé
mutatnak atfedést a korabban vizsgélt kandidans
génekkel, és nagyrészt az idegrendszeri fejldéssel, a
nyelvfejlédéssel és epigenetikai mechanizmusokkal
asszocialhatok. Tovabba jelentds mértékd atfedést
taldltak az ADHD és a neuroticizmus, a depressziv
tiinetek és a major depresszio, az inszomnia, illetve
szamos rizikéviselkedés genetikai kockazati tényez6i
kozott (Demontis et al., 2019). A poligénes rizikd
mellett azonban feltehetden a ritka variansoknak is
van szerepe az ADHD etiol6gidjaban (Martin et al.,
2015).

Gén-kornyezet interakciok

Jelenlegi tudasunk szerint az ADHD patogenezisében
nagy szerepet jatszanak a genetikai és kornyezeti té-
nyez6k komplex kolcsonhatasai (Martel et al., 2010,
Thapar et al., 2007). A genetikai és kornyezeti té-
nyez6k interakcidjat igazoltdk a varanddssag alat-
ti dohdnyzas, illetve alkohol-fogyasztas és a DAT1I,
DRD4, az alacsony sziiletési suly és a COMT, az anyai
stressz és az ADGRLS3, illetve az anya csaladi allapota
és a DRD2 gének variansai kozott (Id. Palladino et
al., 2019 osszefoglalojat). Szamos kornyezeti ténye-
z0 feltételezhetSen epigenetikai mechanizmusokon
keresztill fejti ki a hatasat (Hamza et al., 2019). Az
epigenetikai valtozasoknak a fejlddés szenzitiv pe-
riddusaiban (példaul a perinatalis idészakban) je-
lent6sebb hatdsa lehet, mint a késdbbi életkorokban
(Palladino et al., 2019).

Gén-kornyezet korreldciok

Az ADHD-ban a gén-kornyezet korrelaciok mindh4-
rom tipusanak szerepét igazoltak. Az aktiv gén-kor-
nyezet korrelaci6 azt a jelenséget foglalja magéban,
miszerint a gyermek sajat genetikai meghatarozottsa-
ga alapjan valasztja és alakitja kdrnyezetét, ami azutan
visszahat és esetleg stlyosbitja a tiinetek megjelenését
(Rutter et al., 2006). Példaul egy ADHD-s serdiilé na-
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gyobb eséllyel valaszt maganak devians kortars koze-
get, ami noveli az ADHD-val komorbid szerhasznélat
és rizikoviselkedés kockazatat (Marshal et al., 2003).

Evokativ gén-kornyezet korrelacié soran a gyer-
mek - genetikailag meghatarozott - kiilsé és bel-
s6 jellemzdi, tiinetei sajatos valaszt véltanak ki a
kornyezetébdl, mely azutan visszahat a gyermekre.
Példaul az impulzivitas, mint genetikailag meghatd-
rozott temperamentumtényezd gyakran ellenséges
magatartast valt ki, nemcsak a genetikai rizikot maga
is hordozé bioldgiai sztil6b6l, hanem a neveldsziil6-
bélis, és ez a sziildi reakcid a gyermekre visszahatva
noéveli az externalizald zavarok rizikéjat (Harold et
al,, 2013).

Passziv gén-kornyezet korrelacio esetében a sziil6 -
sajat genetikai meghatarozottsaga szerint - elallit egy
sajatos kornyezetet a gyermeke szamdra, amelyben
az utdd felnd, és amely hatassal van rd. A gyermek
perspektivajabol nézve ez ,,passziv” folyamat, a sziil6
génjeinek van hatdsa arra az élettérre, amellyel a gyer-
mek szembesiil (Rutter et al., 2006). Ilyen kérnyezeti
rizikotényez6k az ADHD esetében példéul a sziil6i
pszichopatoldgia, és a felnétt ADHD-val asszocialodo
alacsony szocio-6kondmiai statusz, munkanélkiiliség,
a szll6k alacsonyabb iskolai végzettsége, a parkap-
csolati konfliktusok, csaladi stressz, a nevelési stilus
(Grizenko et al., 2012, Langley et al., 2007, Park et al.,
2017, Zarei et al., 2010).

A GYERMEK-, SERDULO-, ES FELNOTTKORI
KORFORMAK OSSZEHASONLITASA

Prevalencia

Tobb metaanalizis vizsgalta az ADHD prevalencidjat,
a becslések 5,29%-7,2% kozé estek (Polanczyk et al.,
2007; Polanczyk et al., 2014; Thomas et al., 2015;
Willcutt et al., 2012). Az életkor mint moderator-
valtozd szerepét Willcutt és munkatdrsai (2012)
elemezték a legrészletesebben. Eredményeik szerint
az ADHD prevalenciaja 3-5 évesekben 10,5%, 6-12
évesekben 11,4%, serdiilékben 8,0%, és feln6ttek-
ben 5,0%. A hiperaktiv/impulziv megjelenési forma
leggyakoribb évodaskorban (4,9%), prevalenciaja
iskoldskorban 2,9%, serdiil6 és felndttkorban 1,1%
és 1,6%. A figyelemhianyos megjelenési forma 6vo-
daskorban és feln6ttkorban ritkabb (rendre 2,2% és
2,4%), mig iskolaskorban és serdiilékorban gyakoribb
(rendre 5,1% és 5,7%). Végiil, a kombinalt megjelenési
forma évodasokban 2,4%-ban, iskoldsokban 3,3%-
ban, serdiil6kben és felnSttekben 1,1%-ban fordul
el (Willcutt et al., 2012).
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Nemi megoszlds

A férfi-n6 aranyt 6sszességében 3,2:1-ra becsiilték, de
az életkor és a megjelenési forma befolyasolja a nemi
kiilonbségeket (Willcutt et al., 2012). A kombinalt
megjelenési formara a teljes életkori spektrumon a
férfi-né arany 2,7:1, a hiperaktiv/impulziv megjelenési
formara 3,5:1, mig a figyelemhidnyos prezentdciora
csupan 1,8:1 (Willcutt et al., 2012). Iskolaskorban és
serdiilékorban a fiuk aranya 2,3-2,4-szeres, 6vodas-
korban és feln6ttkorban a nemek ardnya kiegyenlitet-
tebb (1,8:1, illetve 1,6:1 a férfi nem javara). A megjele-
nési formakat tekintve a legkisebb a nemi kiilénbség
a figyelemhianyos prezentaci6 esetében (1:1-2,2:1),
a legnagyobb a kombindlt megjelenési forma esetén
(2:1-5,6:1). Ha az életkort és a megjelenési format
egyiittesen nézziik, akkor a legnagyobb eltolédast a
férfi nem irdnyéban a serdiillékori kombinalt (5,6:1)
és hiperaktiv/impulziv (5,5:1) megjelenési formak
esetében latunk (Willcutt et al., 2012).

Tiineti kép

Az ADHD magtiinetei azonosak minden életkorban,
de a fejlédési szint befolyasolja a tiinetek megjelenési
formajat. Ovodés korban az ADHD-s gyermekek nem
tudnak csendben {ilni, mindig mennének, gyakran
szaladgalnak/maszkalnak, nem kovetik az instruk-
cidkat, problémat jelent a figyelem fenntartasa és
terelhetGsége (Kadesjo, et al., 2001).

Az iskolaskoru gyermekek mutatjak az ADHD
leginkabb tipikus tiineteit, hiszen a diagnosztikus
rendszerek tiinetlistai 6-12 éves gyermekek megfi-
gyelésébdl szarmaznak (APA, 2013).

Serdiilékorban a tiinetek szama és sulyossaga jel-
lemz6 médon az életkorral csokken, féként a hi-
peraktivitas mérséklédik, inkabb szubjektiv nyug-
talansagban, ,,mehetnékben” nyilvanul meg, mig a
figyelemzavar stabilabb képet mutat (Sibley et al,,
2014). A DSM-5 (APA, 2013) figyelembe veszi a
tiineti kép valtozasat serdiil§- és felnéttkorban: 17
éves kor felett csak 5 tiinet fenndllasat kivanja meg
a hiperaktiv-impulziv és/vagy a figyelemhianyos tii-
netek kozil, emellett a tiinetek leirasaba belekeriiltek
olyan példak is, melyek ezen életkori csoportokra
jellemz8k. Serdiil6korban a diagnosztika jelentsen
tamaszkodik a sziilé visszaemlékezésére és a peda-
gogus beszamoloira. Kisiskolaskorhoz képest azon-
ban egy kozépiskolai tandr joval kevesebb id6t tolt a
serdiilével, kovetkezésképpen kevésbé megbizhat6
a beszamoldja. Az ADHD becsléskaldk interrater
reliabilitasa a kozépiskolai tanarok kozott, illetve a
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sziil6-tandr viszonylatban is igen alacsony (Sibley et
al., 2014). A tiinetek induldsi kritériuma megkovetel,
hogy a sziil6 a gyermeke évekkel kordbbi viselkedését
idézze fel. A visszaemlékezés ronthatja a megbizha-
tosagot: egy vizsgalatukban Miller és munkatarsai
(2010) gyermekkorban ADHD-val diagnosztizalt
serdiiléket és sziileiket kérték meg, hogy értékeljék
Ujra a tlineteket 9 évvel késébb. Azt taléltak, hogy
sem a szil6, sem a serdiilé beszamoldja nem mutatott
szignifikins Osszefliggést az eredeti sziil6i és tanari
értékelésekkel.

Felnéttkorban a magtiinetek hasonlé mintazatot
mutatnak, mint serdiilékorban (Biederman et al.,
2002). Wender (1995) szerint a felnétt ADHD tiine-
ti képében a magtiinetek mellett 1ényeges az affektiv
komponens (érzelmi labilitas, fesziiltség, ingerlékeny-
ség, robbanékonysag, hangulati ingadozasok) is.

Funkcioromlds

Az ADHD-val diagnosztizalt gyermekek és felnéttek
életmindsége alacsonyabb egészséges tarsaik, de bi-
zonyos teriileteken mas szomatikus és mentalis be-
tegségben szenved6 egyének életmindségénél is (Vels
et al., 2013). Gyermek- és serdiilékorban a funkcio-
romlds érinti az iskolai miikodést, a csaladi életet, és
a kortarskapcsolatokat is (Vel et al., 2014).

Serdiil6korban a kevesebb tiinet — mar a szubklinikai
szint is — klinikailag szignifikdns funkciéromlast
okozhat. Fontos figyelembe venni, hogy vannak olyan
karosodasok, amelyek serdiil6korra specifikusak,
pl. fiatalkori blin6zés, iskolai lemorzsolddas, korai
szexualis viselkedés (Sibley et al., 2014).

A perzisztald kérforma az egész életen ativeld élet-
vezetési nehézségeket okoz az egyénnek (Kordon &
Kahl, 2004; Mancini et al., 1999). Felnéttkorban gyak-
ran olyan helyzetek jelentenek problémat, amelyek
valtozassal jarnak, és felel6sségvallalast igényelnek
az egyéntdl. Az életvezetési problémak megjelenhet-
nek a munkahelyi és otthoni kornyezetben (példaul
munkaszervezés, hataridok tartasa, igyintézés), és
a tiinetek az interperszonélis kapcsolatokban is nehéz-
séget okozhatnak (Ramsay és Rostain, 2003).

Kognitiv deficit

Az ADHD-ban talalt neuropszicholdgiai deficitek
nagyrészt ugyanazokat a végrehajt6 funkciokat érintik
minden életkorban, elsGsorban a figyelem, a tervezés,
a viselkedésgatlas és a problémamegoldas sériil (Balint
et al., 2008).
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Komorbiditds

Az ADHD mellett az esetek tobb, mint kétharmad ré-
szében valamilyen komorbid zavar - tanulasi zavarok,
externalizald és internalizal6 zavarok széles spektru-
ma, valamint frontostriatalis korképek - is fennall, és
a komorbid profil jellegzetes életkorspecifikus minta-
zatot mutat (Taurines et al., 2010).

Egy gyermeket és serdiil6ket 6sszehasonlitd hazai
vizsgalat szerint (Keresztény et al., 2012) az ADHD
mellett legyakrabban el6fordulé kérkép mind gyer-
mek, mind serdiil6korban az oppozicids zavar, a visel-
kedési zavar és az 6ngyilkos magatartds, gyermekek-
ben ezen kiviil a manids epizdd, serdiilékben pedig
a generalizdlt szorongasos zavar. Serdiil6kben tobb
komorbid kérkép tarsul az ADHD-hoz, mint gyerme-
kekben. Serdiilékben az ADHD mellett szignifikan-
san gyakoribb a major depressziv epiz6d, ongyilkos
magatartds, disztimia, alkohol- és pszichoaktiv szer
dependencia, pszichotikus zavarok, és generalizalt
szorongasos zavar, mint gyermekekben.

A felnéttkori korforma mellett a leggyakoribb
komorbiditds a major depresszi6, szorongasos zava-
rok, alkohol és egyéb koros szerhasznalat, magatar-
taszavar, és antiszocialis személyiségzavar (Murai et
al., 2005), de més személyiségzavarok is gyakoriak
(Matthies & Philipsen, 2016).

KULONBOZO FEJLODESI UTAK
ES AZ ADHD KONTINUITASA

Az ADHD mind tiinettanat, mind etiologiajat tekint-
ve heterogén korkép, sokféle kiillonbozo fejlédési ut
vezethet a zavar kialakuldsdhoz (ekvifinalitds), és
az ADHD-val 6sszefliggésbe hozott rizikétényezék
mas kimenetelekhez is vezethetnek (multifinalitds)
(Steinberg & Drabick, 2015).

Az ADHD jellegzetesen gyermekkorban indul
(Kieling et al., 2015), és er6s homotipusos kontinuitas
jellemzi. A gyermekkori ADHD a serdiil6k 70%-aban
fennmarad, tovabbi 18%-ban a tiinetek szubklinikai
szintre csOkkennek, de klinikailag szignifikans
funkcidkarosodast okoznak (Sibley et al., 2014). A
perzisztencia feln6ttkorra 4-66% (Simon et al., 2007),
és szintén magas a szubklinikai tiinetek el6fordulasa. A
remittens és perzisztens formak elkiilonitését genetikai
(Franke et al., 2012), neuropszicholdgiai, és képalkotd
vizsgalatok céloztak, az eredmények egyel6re ellent-
mondasosak (Id. Franke et al., 2018 dsszefoglaljat).

A heterotipusos kontinuitas is gyakori. Egy kiilono-

//////

jelentkezd hiperaktivitassal és impulzivitassal indul,
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6vodaskorban vagy kisiskolaskorban komorbid op-
pozicids zavar, majd korai kezdetii viselkedési zavar
jellemzi, serdiilékorban ezek mellé gyakran szerhasz-
nalat tarsul, és feln6tt korban antiszocidlis személyi-
ségzavar is kialakulhat (Beauchaine et al., 2010). Az
externalizalo zavarok komorbiditasanak hatterében
részben a kozos genetikai riziké — elsésorban az im-
pulzivitds, mint temperamentumvonds - 4ll, de az,
hogy az ADHD diszruptiv zavarokban folytatodik-e,
elsdsorban kornyezeti tényezdktdl fiigg. Az ADHD és
a korai kezdetti viselkedési zavar kapcsolatat példaul
részben az ineffektiv és erészakos sziil6i viselkedés
magyarazza, ami a serdiilékori szerhasznalatnak is
rizikoja, a tagabb kornyezetben tapasztalt agresszioval
és kriminalitassal egyiitt (Beauchaine et al., 2010). Ha
a genetikai rizikot hordoz6, magas impulzivitassal
jellemezhetd ADHD-s gyermek kedvez6 kornyezettel
talalkozik, az el tudja terelni errél a fejlddési utvonal-
rol (Meier et al., 2008).

Az ADHD az internalizalé zavarokkal is
heterotipusos kontinuitast mutat. Egy vizsgalatban
az ADHD diagnoézis 7 éves korban prediktalta a ser-
diilékori generalizalt szorongas zavar és a major de-
presszi6 diagnoézist (Shevlin et al., 2017). Az ADHD
és a szorongasos zavarok komorbiditasa valdszintleg
tobbféle fejlédési uton is létrejohet, példéul a korai re-
gulacids zavar és a sulyos szorongas vezethet ADHD-
hoz, vagy a kudarcok megtapasztalasa az ADHD-
val osszefliggésben kivalthat szorongast (Jarrett &
Ollendick, 2008). Az ADHD és a major depresszio
kapcsolatat a szorongasos zavarok és a diszruptiv
zavarok is medialjak (Roy et al., 2014).

Bar a genetikai tényez6k szerepe a legtobb eset-
ben jelentds, mas fejlddési utak kimenetele is lehet
az ADHD. Egy lehetséges fejlodési ut kiindulasa a
korai stlyos deprivacid. Korai, sulyos elhanyagolas
(hat honapndl hosszabb intézeti elhelyezés Roma-
nidban az 1990 el6tti idészakban) utan az Egyesiilt
Kiralysagba adoptalt gyermekek tobb mint 15%-a
részesiilt kezelésben ADHD diagndzissal 6 és 11
éves kor kozott (Castle et al., 2006). A korai stlyos
elhanyagolas serdiil6korban négyszeresére, fiatal fel-
néttkorban hétszeresére névelte az ADHD rizikoéjat
(Kennedy et al., 2016). A korai elhanyagolassal 6sz-
szefiiggé ADHD-t gyermek- és serdiilékorban ki-
egyenlitettebb nemi eloszlas, a szocidlis gatolatlansag
magas szintje, gyakori autisztikus tiinetek, és szo-
katlanul sulyos neuropszicholdgiai deficit jellemezte,
a komorbid viselkedési zavar elé6forduldsa azonban
alacsony volt (Sonuga-Barke & Rubia, 2008). Fia-
tal felnéttkorban a nemek ardnya kiegyenlitett volt,
gyakoribb volt a figyelemhidnyos megjelenési forma,
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gyakori komorbiditast tapasztaltak az autizmus spekt-
rum zavarral, és gyakrabban jart egytitt érzéketlen/
érzelemmentes vonasokkal, mint az ADHD altaldban
(Kennedy et al., 2016). A korai elhanyagolassal 6sz-
szefiiggé6 ADHD er6s kontinuitast mutatott: mind a
tiinetek, mind a funkciéromlas szintje jelentds volt fel-
néttkorban is, annak ellenére, hogy ezek a személyek
életiik nagy részét kedvez6 kornyezetben - szeretd,
tamogatd, jolszitudlt csaladban - tolt6tték (Kennedy
etal., 2016).

Az ADHD és a traumas agysériilés (TBI) osszefiig-
gését szamos tanulmdny vizsgalta. Egy, mindossze 6t
tanulmanyon alapulé metaanalizisben (Adevemo et
al., 2014) az ADHD - a magas balesetezési hajlam
ellenére — nem novelte az enyhe TBI rizikdjat, a for-
ditott iranyu kapcsolat azonban szignifikdnsnak bi-
zonyult. Ujabb tanulmanyok azonban az ADHD mint
rizikotényezé mellett foglaltak dllast (Biederman et
al,, 2015; Ilie et al., 2015). A TBI-vel osszefiiggésbe
hozott ADHD-ban alacsonyabb életmindséget és az
alvaszavarok gyakoribb el6forduldsat irtdk le, 6sz-
szehasonlitva a TBI nélkiili kérforméval (Ekinci et
al,, 2017).

AZ ADHD FEJLODESI PSZICHOPATOLOGIAI
SZEMLELETENEK JELENTOSEGE

Gyakorisiga, nagyaranyu perzisztencidgja, mas
mentalis zavarokkal valé magas komorbiditasa, és
a mindennapi mukodést karositdé hatasa miatt az
ADHD kiemelt figyelmet érdeml6 koérkép. Jelen tu-
dasunk szerint az ADHD-val dsszefiiggésbe hozott
fenotipusok kontinuitast mutatnak a populacioban,
azaz folytonossag van a normalitds és a patoldgia
kozott. Ezért — a klasszifikacids rendszerek dltal alkal-
mazott kategorialis szemlélet jelentGségét nem tagad-
va — egyre nagyobb hangsuly helyezédik az ADHD
dimenzionalis megkozelitésére (Swanson et al., 2012).
A dimenzionalis szemléletet o0sztd evolucids pszicho-
patoldgiai elméletek szerint az ADHD-val Gsszefiig-
gésbe hozott fenotipusok bizonyos kériilmények ko-
z6tt adaptivak lehettek, de egyel6re megvalaszolatlan
az a kérdés, hogy mikor, milyen kornyezeti feltételek
mellett, és milyen funkciét szolgalva alakulhattak ki
ezek a jellemzok (Esteller-Cucala et al., 2020).

A gyermek-, serdiils-, és felnéttkori korformak
kontinuitdsa miatt az élettartamszemlélet alapvets az
ADHD-r¢l val6 gondolkodasban, fontos a kiillonb6z6
életkori csoportokkal foglalkoz6 szakemberek egyiitt-
miikodése mind a kutatdsban, mind a klinikumban.
Bar az ADHD magtiinetei — a figyelemzavar, a hi-
peraktivitds és az impulzivitds - minden életkorban
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azonosak, a tiineti kép és a komorbid profil jellegzetes

életkorspecifikus mintazatot mutat, amiben szerepet

jatszhat maga a fejlédés/érés, és a kumulativ kornye-
zeti tényezdk is. Bar szamos longitudinalis vizsgalatot

végeztek az elmult hisz évben, a kiilonboz6 fejlédési

utakat alakit6 tényezok — genetikai és kdrnyezeti ri-
zikofaktorok, medidtorok és moderatorok — pontos

leirdsatdl még tavol vagyunk. A fejlédést befolyasold

tényez6k és mechanizmusok megértése fontos a ked-
vezbtlen kimenetelek elérejelzésében és megel6zésé-
ben (Meier et al., 2008).
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Developmental Psychopathology Perspective of
Attention Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD)

This review aims to give an insight into the developmental psychopathology perspective
of attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD). According to evolutionary theories,
phenotypes associated with ADHD might have been adaptive in the past but became
dysfunctional in modern life (mismatch theory). Genome-wide association studies have
supported this theory. Multiple developmental pathways lead to ADHD (equifinality), and risk
factors associated with ADHD may lead to different outcomes (multifinality). Heritability of
ADHD is high; however, its aetiology is heterogeneous and multifactorial, including genetic
factors, gene-environment interactions and correlations, as well as epigenetic mechanism. Core
symptoms of ADHD - inattention, hyperactivity, and impulsivity — are the same throughout
the lifespan, but their presentation, as well as the comorbid profile, show typical age-specific
differences. ADHD is characterized by strong homotypic continuity, ADHD in children persists
in a large proportion into adolescence and adulthood — underlying the importance of life-
span perspective. Heterotypic continuity of ADHD has been described with externalizing and
internalizing disorders; research on the different developmental pathways contribute to the
recognition and prevention of maladaptive outcomes.
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