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Uvodnik
Hojka Gregorič Kumperščak
Enota za otroško in mladostniško psihiatrijo
Klinika za pediatrijo 
UKC Maribor, Ljubljanska 5, 2000 Maribor

Korespodenca:
E-mail: hojka.kumperscak@ukc-mb.si

Hiperkinetična motnja (HK) je problematična duševna 
motnja. Zatakne se že pri imenu. Zgodovina poime-
novanja HK je pestra, uporabljali so se izrazi kot zgo-
dnji otroški eksogeni psihosindrom, minimalna cere-
bralna disfunkcija, hiperkinetični sindrom in še bi 
lahko naštevali. Danes v Sloveniji (in drugih državah, 
kjer uporabljamo klasifikacijo MKB-10), govorimo o 
hiperkinetični motnji. Ves anglosaksonski svet in 
druge države, kjer uporabljajo klasifikacijo DSM-5, 
ter praktično vse študije pa govorijo o motnji pozor-
nosti in koncentracije s hiperaktivnostjo ali brez nje 
(angleško Attention Deficit/Hyperactivity Disorder 
(ADHD)). Problem ni samo semantičen, ampak so dia-
gnostični kriteriji v resnici pomembno različni (DSM 
ima širše in manj stroge diagnostične kriterije, in tako 
zajame večje število ljudi) in ne vodijo samo do 
bistvenih razlik v prevalenci, ampak tudi zdravljenju. 
Avtorji pričujoče številke smo so poenotili o uporabi 
termina HK, razen ko je zapisano drugače, na primer, 
ko se navajajo študije, ki praviloma upoštevajo kri-
terije za ADHD.

Na medicinskih fakultetah se je vsa danes srednja 
generacija zdravnikov učila, da je HK motnja otro-
štva, ki prek mladostništva izzveneva in je v odraslosti 

ni več. Danes pa tako klinične izkušnje kot vse štu-
dije kažejo, da se motnja pri večini nadaljuje v odraslo 
dobo, vendar z drugačno klinično sliko. Le v otroštvu 
namreč vidimo najbolj prepoznavno skupino simp-
tomov HK – hiperaktivnost. Ni potrebno veliko zna-
nja, da pri otroku, ki je neprestano v gibanju, teka in 
pleza naokoli ne glede na nevarnost, skratka je kot 
navit, pomislimo na HK. Pri prepoznavanju HK pri 
otroku pa se že zatakne, če v klinični sliki ni hiperak-
tivnosti. Pri zasanjanih deklicah v zadnjih klopeh, ki 
pouku ne sledijo, ga pa tudi ne motijo, redko kdo 
pomisli na motnjo pozornosti in koncentracije brez 
hiperaktivnosti (ADD).

Čeprav je hiperaktivnost prisotna pri večini otrok s 
HK, izzveni že v mladostništvu. Nadomesti ga notranji 
nemir. In smo spet pred pomembnim diferencialnodi-
agnostičnim problemom. Kateri mladostnik pa ni notra-
nje nemiren ali napet? Razvojne naloge, s katerimi se 
mladostniki soočajo, praktično pri vsakem vsaj v dolo-
čenem obdobju privedejo do notranjega nemira. Notra-
nji nemir je tudi pogosta pritožba mladostnikov in odra-
slih ob depresiji, anksioznosti, psihotičnih in drugih 
duševnih motnjah. Ob notranjem nemiru le malokateri 
strokovnjak najprej pomisli na HK.
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Enako »problematična« je druga skupina simptomov 
HK – impulzivnost. Za adolescente je impulzivnost 
skoraj normativna, saj je mladost praktično sinonim 
za hitre, nepremišljene odločitve – za skok čez vodo, 
kjer je most. Impulzivnost je tudi značilna za mnoge 
druge duševne motnje. Je v središču vedenjskih, 
nekaterih osebnostnih in organsko pogojenih 
motenj. Problem prepoznavanja HK je prav v njeni 
pestri simptomatiki, ki si jo deli s toliko drugimi dušev-
nimi motnjami ali obdobji življenja.

HK je lahko rušilna motnja, če ni zdravljena v otro-
štvu. Otroci s HK so praviloma šolsko manj uspešni 
in vedenjsko izstopajoči ter tako hitreje, pogosteje 
in intenzivneje podvrženi kritiki učiteljev, staršev in 
sovrstnikov. Otroke s HK vrstniki pogosteje izločijo 
iz svoje družbe kot otroke brez HK. Narava bolezni 
otrokom s HK slabša skoncentrirano igro, upošteva-
nje pravil igre, sili jih v prehitre in s tem nepravilne 
reakcije. Otroci s HK so lahko izjemno uspešni v indi-
vidualnih športih (plavanje, kolesarjenje, tek), v sku-
pinskih pa jim prav zaradi zgoraj opisanih značilno-
sti ne gre – prej ali slej so v konfliktu s soigralci, 
trenerji, sodniki. Tako razvijejo slabšo samopodobo, 
pričnejo se umikati iz družbe, postanejo lahko anksi-
ozni, depresivni ali vedenjsko problematični. Umir-
janje pogosteje kot splošna populacija iščejo v alko-
holu in PAS, uporabljajo jih kot nekakšno 
samozdravljenje. Tako se na »čisto klinično sliko HK« 
pri otroku skozi razvoj lepijo sekundarni problemi, 
težave in duševne motnje. Čiste slike HK že pri mla-
dostnikih ne vidimo več. Skrita je pod potrtostjo, oto-
žnostjo, razdražljivostjo, pod zlorabo PAS, tesnob-
nostjo, slabo samopodobo, vedenjskimi odkloni ali 
že razvito motnjo vedenja. Šele ko (če) vse te plasti 
počasi odstranimo, pridemo do primarnega 
problema – HK.

Pri odraslih se tem plastem nad HK pridruži še ena 
– ponotranjanje simptomatike. Če je nekdo že vse 
svoje življenje pozabljiv, odkrenljiv, netočen in kon-
flikten, potem to privzame kot svoje osebnostne 
lastnosti in ne kot simptome motnje. Tako ga vidijo 
tudi drugi – on je raztresen, nezanesljiv, redko 
dokonča začeto … in ne nekdo z neko duševno 
motnjo. Ponotranjenje simptomatike HK pomembno 
vpliva na (ne)sodelovanje pri zdravljenju. Odraslo 
osebo je namreč težko motivirati za zdravljenje. Veliko 
edukacije in motivacije je potrebno, da sprejme in 
vztraja pri njem. Potrebno ji je razložiti, da ji bo zdra-
vljenje omogočilo izraziti vse tisto kreativno in pozi-
tivno, ki do sedaj ni prišlo do izraza. Da se bo lahko 
osredotočila na pomembne stvari in ne več begala 

od ene do druge ter na koncu le redke dokončala. 
Na bolje se bodo spremenili tudi medosebni odnosi, 
saj bo lahko druge tudi poslušala in ne reagirala tako 
impulzivno in brez kakršnega koli premisleka o 
posledicah.

HK pa ima tudi pozitivne lastnosti – visoka energet-
ska opremljenost, zmožnost hitrih reakcij, zmožnost 
delati več stvari hkrati, imeti inovativne ideje, zavra-
čanje rutine in iskanje vedno novih rešitev. Pravijo, da 
je nekoč imela oseba s HK evolucijsko prednost. V div-
jini je bilo še kako pomembno, da si lahko bil pozoren 
na več dražljajev hkrati, da si na vsakega reagiral hitro 
in brez premisleka o posledicah. Vendar žal današnji 
k visoki storilnosti in v učinkovitost naravnani čas ni 
naklonjen osebam s HK. Današnji čas zahteva dobro 
koncentracijo na en problem, dokončanje začetih 
nalog, točnost, natančnost, sposobnost sedenja pri 
še tako dolgočasni učni/službeni zadevi, premišljene 
reakcije, predvidljive rešitve. Dandanes morajo že 
6-letniki sedeti po 45 minut v šoli, kar je razvojno zelo 
vprašljiva naloga. In v tem je tudi odgovor na vpraša-
nje, kako to, da diagnosticiramo vedno več HK. Odkri-
jemo je več, ker osebe z njo v današnjih časih pomemb-
neje slabše vsakodnevno funkcionirajo, kot so še pred 
nekaj desetletji. Če vemo, da je hiperaktivnost simp-
tomatika HK, ki najprej izzveni, potem je razumljivo, 
da otrokom, ki so vstopali v šolo pri 7–8 letih ni delala 
več takšnih težav kot današnjim – mlajšim prvošolč-
kom. Otroci so bili v še ne tako davni preteklosti po 
šoli prosti ali pa vključeni v pomembno manj popol-
danskih aktivnosti kot dandanes, in njihova morebi-
tna motnja pozornosti ni imela toliko »prostora«, da 
postane problem. Gibanje je bilo nekoč nekaj narav-
nega in danega vsem otrokom, danes pa ugotavljamo, 
da so dandanašnji otroci gibalno nesposobni. Ni dan-
današnji čas naredil HK, ampak v današnjem času lju-
dje s HK, ki jih ni nič več kot v preteklosti, preprosto 
prej dekompenzirajo.

Lahko le zaključim kot sem začela: HK je problema-
tična duševna motnja. Zato lahko z veseljem pozdra-
vimo pričujočo številko ViceVerse, kjer imamo zbrane 
članke slovenskih vrhunskih strokovnjakov, ki bodo 
v to problematičnost, protislovnost in nejasnost vna-
šali razlago in razumevanje.
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Hiperkinetična 
motnja v otroštvu
Nataša Potočnik Dajčman
Zasebna pedopsihiatrična ambulanta
Jezdarska 2, 2000 Maribor

Korespodenca:
natasa.dajcman@amis.net 

Uvod
Hiperkinetična motnja (dalje HM) je ena najpogo-
stejših nevropsihiatričnih motenj v otroštvu in ado-
lescenci. V svetu se za skupino motenj s tega podro-
čja najpogosteje uporablja izraz motnja pozornosti 
in koncentracije s hiperaktivnostjo ali brez nje – 
angleška kratica ADHD (Attention Deficit/Hyperac-
tivity Disorder), ki pa v našem prostoru ni uvedena 
kot diagnostična kategorija, saj v Sloveniji v diagno-
stične namene uporabljamo klasifikacijo MKB-10,  
v kateri so postavljeni diagnostični kriteriji za hiper-
kinetično motnjo in ne za ADHD, ki je zajeta  
v DSM-5. Tako je v uvodu potrebno pojasniti, da so 
kriteriji po MKB-10 za postavitev diagnoze HM strožji 
in ožji kot kriteriji za postavitev diagnoze ADHD po 
DSM-5. Prispevek je namenjen predvsem prepozna-
vanju same motnje in njeni obravnavi, zato bomo 

pri navajanju podatkov upoštevali dognanja stroke, 
ki zajemajo obe diagnostični kategoriji.

HM je motnja, ki se izraža s tremi glavnimi simp-
tomi – znižano pozornostjo, psihomotoričnim nemi-
rom in impulzivnostjo. Izraznost posameznega simp-
toma je od otroka do otroka različna. Simptomi 
vplivajo na otrokovo celostno funkcioniranje, tako 
na kognitivnem, akademskem, emocionalnem, soci-
alnem in vedenjskem področju. (1) Lahko bi rekli, da 
gre v bistvu za skupino motenj, katerih skupne zna-
čilnosti so zgodnji začetek, pomanjkanje vztrajnosti 
pri dejavnostih, ki zahtevajo kognitivno zavzetost, 
težnja seliti se od ene dejavnosti k drugi ter slabo 
usmerjena in pretirana motorična aktivnost. Pov-
prečna starost ob postavitvi diagnoze je 7 let, motnja 
je štirikrat pogostejša pri dečkih kot pri deklicah. 
Motnja z odraščanjem ne izzveni.
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Zgodovinski pregled
HM in ADHD sta kot samostojni medicinski katego-
riji relativno mlada pojma, kar pa ne pomeni, da sami 
simptomi motnje niso bili prepoznani in tudi opiso-
vani že prej.

Melchior Adam Weikard nemški zdravnik je leta 
1775 izdal učbenik z naslovom Der Philosophische Arzt, 
v katerem najdemo opis vedenja, za katerega trenu-
tno menimo, da je prvi uradni medicinski zapis o HM. 
Opiše večino simptomov, poveznih z motnjo pozor-
nosti, in priporoča, da se taki osebi omogoči umik iz 
hrupnih prostorov, kot pomoč pa se svetuje pitje 
zadostne količine mineralne vode, ure jahanja in gim-
nastike. (2)

Leta 1798 je Sir Alexander Crichton, zdravnik škot-
skega porekla, v svojem delu Vpogled v naravo in izvor 
duševne blaznosti (An Inquiry into the Nature and Ori-
gin of Mental Derangement) opisal mentalno stanje 
oseb z znižano pozornostjo in nemirom, njihovo 
nezmožnost selekcije posameznih zunanjih dražlja-
jev in posledice, ki jih tako stanje prinaša. Prepoznal 
je, da se oseba s tako motnjo lahko rodi ali pa tako 
stanje nastopi kot posledica slučajne bolezni, in oboje 
povezal z dejstvom, da stanje vpliva na učljivost in 
splošno funkcioniranje. (3) Njegovi zapisi so bili tako 
natančni, da jih lahko primerjamo s kriteriji za ADD 
(Attention Deficit Disorder – podtip motnje), kot jih 
navaja DSM-5.

Zapis vedenja, ki ga danes poznamo kot HM, lahko 
leta 1846 najdemo v literarnem delu nemškega zdrav-
nika Heinricha Hoffmanna Nemirni Peter. Hoffma-
novo delo je sicer zabavna pripovedka za otroke, a 
dejstvo, da je bil Hoffman soustanovitelj pomembne, 
takrat moderne bolnišnice za duševne motnje v Fran-
kfurtu, navaja na sklepanje, da je glavnemu junaku 
zgodbe Petru pripisal lastnosti oseb, ki jih je spozna-
val pri svojem delu. (4)

Leta 1902 je angleški pediater Sir George Still  
v svojem delu Goulstonian lectures na Royal College 
of Physicians v Londonu predstavil tri predavanja o 
abnormih psihičnih stanjih pri otrocih. Opisal je 43 
otrok, ki so imeli resne probleme z vzdrževanjem 
pozornosti in samoregulacijo, otrok, katerih vedenje 
je bilo neobvladljivo, agresivno, z moteno kontrolo 
impulzov in šibko sposobnostjo vpogleda v svoje 
ravnanje. Zapisal je, da se nič ne naučijo na svojih 
napakah in ne predvidijo posledic svojega ravnanja, 
kljub dejstvu da so njihove intelektualne sposobno-
sti normalne. (5,6) Zapisal je tudi, da pri teh otrocih 
obstaja defekt moralnega zavedanja, ki pa ni 

posledica zunanjih okoliščin, in s tem nakazal, da gre 
za prirojeno stanje.

Med letoma 1915 in 1926 se je pojavila svetovna epi-
demija tako imenovanega letargičnega encefalitisa 
(encefalitis lethargica). Osebe, ki so preživele encefa-
litis, so izkazovale znake znižane pozornosti, nemira, 
razdražljivost, agresivnost in motnje kognitivnih spo-
sobnosti. Skupek simptomov so poimenovali posten-
cefalitična motnja vedenja. Avtorji, ki so se v letih za 
tem ukvarjali s simptomi današnje HM, so prepoznali 
vzorec vedenja, sklepali, da gre za podobno 
poškodbo v možganovini, in zaradi tega za opis le-
-teh pričeli uporabljati izraz sindrom minimalne cere-
bralne disfunkcije (SMCD). (7) Izraz SMCD se je tudi 
v slovenskem strokovnem prostoru še leta za tem 
uporabljal kot sinonim za skupek simptomov danes 
poimenovane HM. Tako se je za opis skupka simp-
tomov vse do leta 1968 uporabljalo veliko različnih 
izrazov. Med drugimi minimalna možganska 
poškodba, minimalna možganska motnja, nezmo-
žnost učenja z nemirom.

Charles Bredley je v letih 1932 do 1937 v bolni-
šnici za otroke z učnimi in vedenjskimi težavami na 
Rhode Island uporabil takrat najbolj znani stimulans 
benzedrin. Uporaba je bila namenjena odpravi gla-
vobolov po spinalni punkciji, izkazalo pa se je, da so 
se otroci po prejetju benzedrina močno umirili in 
bolje sodelovali v učnem procesu. (8) Svoje ugoto-
vitve je leta 1937 objavil v Ameriški psihiatrični reviji 
in opozoril na paradoks izboljšanja hiperaktivnosti 
ob uporabi psihostimulansa.

Leta 1944 se v medicinske namene prvič uporabi 
spojina metilfenidat, in sicer kot spodbujevalec krv-
nega pritiska. Spojino je sintetiziral švicarski kemik 
Leandro Panizzon in ji tudi nadel ime Ritalin, po 
svoji ženi Margeriti - Riti, ki je zdravilo testirala na 
sebi. Leta 1954 so uradno potrdili učinkovitost spo-
jine kot psihostimulans in leta 1955 je FDA (Federal 
Drug Administration) spojino uradno registrirala kot 
zdravilo za zniževanje hiperaktivnosti. (9)

Ameriško psihiatrično združenje (APA) je leta 1957 
izdalo svoj prvi Diagnostični in statistični priročnik za 
duševne motnje (Diagnostical Statistical Manual – DSM), 
ki je že v prvi izdaji navajal seznam takrat znanih 
duševnih motenj, kot tudi znane vzroke, dejavnike 
tveganja in priporočila za obravnavo posameznih 
duševnih motenj. Simptomi HM so bili v tej izdaji 
navedeni kot hiperaktivnost v otroštvu.

Leta 1968 je izšla druga izdaja DSM (DSM-II), ki je 
uvedla kategorijo hiperkinetična impulzivna reak-
cija/motnja, z razlago, da gre za motnjo v motoriki 
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in percepciji kot posledico poškodbe možganovine 
v področju diencefalona, in priporočilom, da motnja 
sodi v skupino emocionalno-anksioznih stanj  
z motnjami učenja. (6)

Leta 1980 je izšel DSM-III, ki uvede termin ADD  
s hiperaktivnostjo ali brez nje. V revidirani izdaji 
DSM-III-R (1987) se je termin razširil v ADHD in v leta 
1994 izdani DSM-IV najdemo ADHD s tremi podtipi 
motnje: ADD – predominantno znižana pozornost, 
ADHD – predominantno povečana impulzivnost  
z nemirom in ADHD – kombinirani tip motnje. (6) 
Revidirana izdaja DSM-IV-TR iz leta 2000 ni prinašala 
sprememb na področju ADHD. (6)

DSM-5 leta 2013 prinaša pomembne spremembe 
v kriterijih za postavitev diagnoze ADHD glede na 
starost in soobolevnost. Premakne starostno mejo 
prepoznave simptomov, postavi kriterije za diagnozo 
ADHD v adolescenci in odrasli dobi in postavi krite-
rije za sočasno obolevnost ADHD in motenj avtistič-
nega spektra. (1)

MKB-10 (International Statistical Classification of 
Diseases and Related Health Problems, ICD-10) je 
mednarodni statistični priročnik za klasifikacijo bole-
zni, ki izhaja pod okriljem Svetovne zdravstvene orga-
nizacije (WHO). Ideja zanj je nastala leta 1860 v Lon-
donu na mednarodnem kongresu za medicinsko 
statistiko. MKB naj bi se posodabljal na vsakih 10 let. 
Verzija MKB-10 je bila prvič izdana leta 1990, kasneje 
posodobljena, a nove, MKB-11, ne moremo pričako-
vati pred letom 2018. MKB-11 bo v delu, ki zajema 
duševne motnje, kriterije za HM predvidoma uskla-
dila s kriteriji za ADHD po DSM- 5. (10)

Epidemiologija
Sistematično spremljanje epidemioloških podatkov 
o prevalenci HM pokaže trend naraščanja po letu 
1990. Tako trenutno lahko najdemo epidemiološke 
študije, kjer se prevalenca giblje od 2 do 18%. (1,11) 
Strokovnjaki razlike pripisujejo različnim diagnostič-
nim kriterijem in populaciji, ki je v študijo zajeta. Tako 
se za osnovnošolsko populacijo odstotek giblje med 
8 in 11%. (12) Metaanaliza 175 različnih študij, z razli-
čnih geografskih območij, v katerih je bilo vključe-
nih kar 1 023 071 posameznikov v obdobju 36 let, 
ugotavlja prevalenco HM 7,2%. (13) Motnja je pogo-
stejša pri dečkih – v razmerju 4 : 1, prevladuje predo-
minantno hiperaktivni tip motnje – v razmerju 2 : 1 
v primerjavi s predominantno znižano pozornostjo. 
(14) Razlike za porast diagnoz v zadnjih 25 letih stro-
kovnjaki pripisujejo boljši splošni ozaveščenosti  
o motnji, boljši edukaciji strokovnjakov na področju 

primarnega zdravstva in večjemu številu strokovnja-
kov sekundarnega zdravstva, ki se ukvarjajo z dia-
gnostiko motnje. Prav tako pa se upošteva možnost 
vpliva potencialnih etioloških dejavnikov iz okolja.

Etiologija
Patogeneza HM ni v celoti razjasnjena. Najverjetneje 
pa gre za genetsko pogojeno motnjo metabolizma 
kateholaminov v možganski skorji, ki jo lahko doka-
žemo tako s pomočjo funkcionalnih slikovnih pre-
iskav možganovine kot s študijami na živalih in odgo-
vorom na zdravila z noradrenergično aktivnostjo. 
(15,16)

Klinična slika
Izraznost posameznih simptomov HM, kot razvojne 
pervazivne motnje, lahko prepoznamo že v zgo-
dnjem otroštvu oziroma v predšolskem obdobju. 
Malčki so pomembneje bolj občutljivi na zunanje 
dražljaje na eni strani, na drugi strani pa so pogo-
steje bolj zaspani in utrujeni od svojih vrstnikov.  
Že v predšolskem obdobju so lahko prisotni blažji, 
večinoma nespecifični razvojni zaostanki na podro-
čju finomotoričnega kot tudi psihosocialnega razvoja. 
(1,10,17) Od simptomov najbolj izstopata nemir in 
impulzivnost, ki se izkazujeta na vseh področjih otro-
kovega funkcioniranja. Tak otrok se težko za dalj časa 
zaigra, burno odreagira na zunanje zahteve, prepreke, 
brezciljno teka po prostoru, ne prepozna običajne 
nevarnosti, išče kontakte s sovrstniki, a se z njimi ne 
zna prav zaigrati, kaže malo interesa za predšolske 
veščine, ima težave z uspavanjem in podaljšano 
obdobje trme. V predšolskem obdobju se otrokovo 
vedenje še vedno prepogosto povezuje z vzgojnimi 
principi, zato le manjši odstotek otrok z opisanimi 
simptomi išče pomoč strokovnjakov.

Z vstopom v šolo in zahtevami, ki jih pred otroka 
postavi šolski red in zahteve, posamezni simptomi 
HM postanejo bolj moteči. Nemir in impulzivnost 
dosežeta vrh izraznosti v starosti 7 do 8 let, pozor-
nost pa je najšibkejša ravno v času osnovne šole, kar 
v veliki meri ovira splošno učno funkcioniranje. (18) 
Izraznost posameznih simptomov HM se kaže na raz-
ličnih področjih otrokovega funkcioniranja.

Pozornost predstavlja zmožnost osebe, da se  
v določenem časovnem obdobju usmeri na določeno 
aktivnost in pri tem lahko selekcionira ostale, tako 
zunanje kot notranje zaznavne dražljaje. (1,17) Pomanj-
kljiva pozornost otroku onemogoča zadosti dolgo 
osredotočanje na zanj pomembne aktivnosti, hkrati 
pa težko preusmeri pozornost, kadar se to od njega 
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pričakuje. Težave, ki jih navajajo starši in učitelji, so:
• Ne more se zbrati, razen ko je res dobro motiviran 

(računalnik, TV).
• Hitro ga zmoti vse, kar se dogaja okrog njega.
• Med nalogami sproti pozabi, kaj se od njega 

pričakuje.
• Naloge dobro začne, a slabo dokonča.
• Dela napake iz površnosti.
• Se dolgočasi.
• Se hitro utrudi.
• Je pozabljiv, zamuja, odlaša.
• Izgublja svoje stvari.
• Težko počaka na vrsto.

Motorična aktivnost z odraščanjem osebe pravi-
loma vse bolj prehaja pod kontrolo naše volje. Pri 
otrocih s HM ta proces zaostaja glede na kronološko 
starost otroka, prav tako pa se pojavlja nemir in pre-
tirana motorična aktivnost, ki ni vezana na zunanje 
okoliščine. Če od otrok zahtevamo, da kontrolirajo 
svojo motorično aktivnost, so praviloma še slabše 
pozorni na druga dogajanja v okolici.
• Težko sedi pri miru, preklada noge, tapka po mizi.
• Žvižga ali spušča kakšne druge zvoke.
• Je kot motorček.
• Nenadoma vstane.
• Brez razloga brska po torbi, peresnici.
• Teče, namesto da bi hodil.
• Ko je zelo utrujen, se ne more umiriti v spanje.
• Veliko govori.

Impulzivnost je hitro, nepremišljeno odzivanje, brez 
predvidevanja in upoštevanja možnih posledic rav-
nanja. Tak otrok razmišlja impulzivno, impulzivno 
doživlja, se impulzivno odziva na dražljaje in se impul-
zivno vede. Svoje vedenje ponavlja brez zavor.
• Odgovarja, še preden je vprašanje dokončano.
• Težko počaka na vrsto.
• Svoje neprimerno vedenje ponavlja brez zavor.
• Pogoste se poškoduje, uniči stvari.
• Težko načrtuje.
• Je spremenljivega razpoloženja.
• Slabo prenaša poraze, je dežurni krivec.
• Slabo sodeluje v skupini.
• Slabo upošteva navodila in ima težave z disciplino.

Pri otrocih s HM pogosto srečujemo še druge speci-
fične razvojne zaostanke na področju prilagoditve-
nih funkcij, ki se pomembno odražajo na področjih 
govora in komunikacije, skrbi zase, samostojnosti, 
socialnih spretnostih, učnih in delovnih zmožnostih, 

funkcionalnih učnih sposobnostih, sposobnostih 
praktičnih znanj, skrbi za lastno varnost (19) in težave 
na področju čustvene regulacije in odzivnosti:
• Slaba čustvena regulacija (sreča/jeza)
• Razdražljivost, prepirljivost, trma
• Nizka frustracijska toleranca, šibkejša prilagodljivost
• Pogosta slaba volja, jeza
• Težava pri odložitvi zadovoljitve potreb
• Nizko samospoštovanje in negotovost
• Pomanjkljive socialne spretnosti (brez socialnih 

zavor, previdnosti, zadržanosti), manj primernih 
socialnih kontaktov

• Neobčutljivi v socialnem smislu
• Slabo razbirajo čustvena stanja drugih

Diagnoza
Diagnoza HM je proces, v katerem praviloma sode-
luje več strokovnjakov. Poleg zdravnika specialista 
otroške in mladostniške psihiatrije ali razvojnega 
nevrologa (v nadaljevanju zdravnik spc.) še specia-
list klinične psihologije in specialni pedagog. Dia-
gnostika sloni na diagnostičnih kriterijih po MKB-10, 
pomagamo pa si tudi s splošno priznanimi standar-
diziranimi vprašalniki in lestvicami ocene posame-
znih simptomov.

Zdravnik spc. v prvi vrsti povzame natančno ana-
mnezo otrokovega razvoja:

Opis težav – otrokovo starost ob izbruhu težav, 
kje vse se pojavljajo, kdo jih je prvi zaznal, kako se 
okolica nanje odziva, kako otrok navezuje kontakte 
v svoji starostni skupini, kako se drugi otroci odzi-
vajo nanj. Podatki o vedenju otroka doma in v šoli. 
Ukrepi, ki so bili že izvedeni za omilitev težav. Večina 
otrok s HM ima sočasno težave tudi pri osvajanju šol-
skih znanj, zato zdravnik spc. povpraša tudi o tem, 
še posebej bo pozoren na težave pri bralnem 
opismenjevanju.

Osebna anamneza otroka – zajema podatke, 
povezane z nosečnostjo, porodom, razvojem v prvih 
letih starosti, prebolele bolezni, poškodbe, okvare 
vida in sluha, o uporabi zdravil, alergijah in drugih 
dejavnikih tveganja.

Družinska anamneza – zajema podatke, vezane 
na zdravstveno stanje staršev in njihovih prednikov, 
njihov razvoj in morebitne bolezni, kot tudi vpraša-
nja, ki bi govorila za to, da je mogoče kdo od staršev 
imel ali še ima podobne težave.

Psihosocialna anamneza – zajema podatke o 
otrokovi družini, posebnostih v družinskih razmer-
jih, odnosih s sorojenci in sovrstniki.
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Sledi osnovni zdravstveni pregled, ki naj zajema:
Somatski status – okvirno opiše vse otrokove 

zunanje značilnosti, posebnosti, ki bi lahko dodatno 
prispevale k otrokovim težavam. Še posebej smo 
pozorni na sluh in vid.

Nevrološki status – zajema osnovni nevrološki 
pregled, v sklopu katerega lahko že najdemo odsto-
panja v setu pozornosti, drobne razvojne zaostanke 
na ravni fine motorike, impulzivnost v odzivanju.

Psihični status – je sestavljen iz celostnega opisa 
otrokovega odzivanja, čustvovanja, vedenja, komu-
nikacije, razmišljanja, navezave kontakta in seveda 
usmerjen na osnovne pritožbe, to je set pozornosti, 
nemira in impulzivnosti. V psihičnem statusu opi-
šemo tudi otrokovo šolsko in socialno funkcionira-
nje ter podamo okvirno oceno otrokovih intelektu-
alnih sposobnosti.

Po uvodnem pregledu in razgovoru se zdravnik spc. 
odloči za nadaljnjo obravnavo. Po presoji napoti na 
dodatno laboratorijsko diagnostiko, na EEG ali kon-
zultacijo s specialistom druge medicinske stroke 
(nevrologom, endokrinologom). Po dogovoru s starši 
skušamo pridobiti še heteroanamnestične podatke 
o otrokovem vedenju s strani vrtca ali šole.

Diagnostični kriteriji za HM po MKB-10:
Diagnoza HM se praviloma postavi, kadar gre za 
pomembno odstopanje na področju pozornosti, 
nemira in/ali impulzivnosti, kar se odraža v različnih 
situacijah in je vezano na daljše časovno obdobje in 
ni posledica drugih psihičnih motenj (na primer 
avtizma):

G1 – Motnja pozornosti: šest ali več simptomov  
s področja znižane pozornosti, ki trajajo vsaj 6 mese-
cev in kažejo na pomembno odstopanje na tem 
področju glede na kronološko starost otroka

G2 – Nemir: trije ali več simptomov s področja 
povečanega nemira, ki trajajo vsaj 6 mesecev in 
kažejo na pomembno odstopanje na tem področju 
glede na kronološko starost otroka

G3 – Impulzivnost: vsaj eden ali več simptomov  
s področja impulzivnosti, ki trajajo vsaj 6 mesecev in 
kažejo na pomembno odstopanje na tem področju 
glede na kronološko starost otroka

G4 – Izbruh motnje do 7. leta starosti
G5 – Pervazivnost motnje: zaradi resnosti simpto-

mov ima otrok težave v različnih socialnih situacijah 
(na primer šola/dom, o simptomih otrokove motnje 
naj praviloma poroča več oseb, ki prihajajo v stik  
z otrokom v različnih socialnih situacija)

G6 – Simptomi se morajo izražati do te stopnje, da 
pomembno ovirajo otrokovo socialno, šolsko in 
delovno funkcioniranje

G7 – Motnja ne dosega kriterijev za pervazivne 
razvojne motnje (SAM ), manične ali depresivne epi-
zode ali anksiozne motnje (10,20)

Diferencialna diagnoza in soobolevnost
V procesu diagnostike HM moramo izključiti neka-
tera stanja, ki lahko z delom klinične slike spominjajo 
na HM, ali pa se simptomi znižane pozornosti, nemira 
in tudi impulzivnosti kažejo kot del klinične slike teh 
motenj. Prvi simptomi manične epizode bipolarne 
motnje lahko pri otroku v veliki meri spominjajo na 
HM. Podobno je z začetnimi simptomi vedenjske 
motnje. Izrazita anksioznost močno zniža otrokovo 
primarno pozornost, ne smemo pa zanemariti tudi 
otrokovega temperamenta in posebnosti, ki lahko 
izhajajo iz sociokulturnega okolja. (17)

Soobolevnost pomeni, da se nekatere motnje 
pogosteje pojavljajo druga z drugo. S sopojavom še 
ene ali celo več motenj se seveda simptomi med 
seboj prekrivajo ali celo zakrijejo jasno klinično sliko. 
Prepoznavanje soobolevnosti je velikega pomena, 
saj pomeni tudi spremembo v terapevtskem pristopu 
in vpliva tudi na izbiro zdravil. (21,22,23)

Motnje, ki so pogosto pridružene HM.:
• Opozicionalno-kljubovalno vedenje (40%)
• Vedenjske motnje (7–14%)
• Razpoloženjske motnje (10%)
• Anksiozne motnje (11–34%)
• Specifične učne težave
• Pervazivne razvojne motnje
• Tiki (10%)
• Specifična razvojna motnja motoričnih funkcij
• Bipolarna motnja
• Bolezni odvisnosti
• Enureza
• Aspergerjev sindrom in druge oblike SAM
• Obsesivno-kompulzivna motnja

Obravnava in zdravljenje
Tako kot poteka diagnostika HM na več ravneh in 
rečemo, da se diagnoza postavi timsko, je zaželeno, 
da tako teče tudi obravnava. Če so otrokove težave 
blažje, je smiselno, da nadaljnje delo z otrokom in 
starši prevzame klinični psiholog ali specialni peda-
gog, če je potrebna uvedba medikamenta, pa zdrav-
nik spc. Najbolj kvalitetna pa je obravnava takrat, 
kadar lahko zagotovimo sočasno pomoč vseh našte-
tih specialistov.
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Za uspešno delo in razumevanje motnje pa otrok s 
HM potrebuje primerne pristope vsak dan, v svojem 
primarnem socialnem okolju, to je v družini, vrtcu, 
šoli. Da bi dosegli ta cilj, je nujno povezovanje posa-
meznih timov. Tako se praviloma vsaj na začetku 
obravnave, po zaključeni diagnostiki, sestane skupni 
tim zdravstva in šole. Na takem timskem sestanku se 
pripravi konkreten načrt dela in porazdeli odgovor-
nosti vsakega posameznika. S sklepi tima se seznani 
starše, ki so prav tako odgovoren del verige pomoči 
otroku in mladostniku z ADHD.

Obravnava otrok v predšolskem obdobju praviloma 
sloni na zdravljenju brez zdravil. Uporabljajo se raz-
lični terapevtski pristopi, vezani na trening socialnih 
veščin, vedenjska terapija, učne strategije za obvla-
dovanje simptomov in pomoč staršem. Vsi našteti 
pristopi naj bodo del obravnave tudi pri šoloobve-
znih otrocih. (16,24)

Zdravljenje z zdravili: zdravilo same motnje ne 
odpravi, znižuje pa njene simptome in s tem otroku 
omogoča boljše možnosti za optimalen razvoj. V Slo-
veniji imamo na razpolago dve zdravili metilfenidat 
in atomoksetin, ki se uporabljata specifično za zdra-
vljenje HM, uporabljamo pa še nekaj drugih zdravil, 
pri katerih je učinek na motnjo lahko pozitiven, niso 
pa specifična za zdravljenje le-te. Zdravljenje z zdra-
vili predstavlja le del obravnave in pomoči, ki jo je 
deležen otrok s HM. Zdravilo omogoči otroku, da 
lahko boljše sprejema ostale oblike pomoči, se nanje 
odziva, si jih zapomni in jih sčasoma vgradi v strate-
gijo obvladovanja svojih težav. S tem lahko prepre-
čimo večino sekundarnih posledic motnje. (21,22)

Metilfenidat sodi med najpogosteje predpisana 
zdravila v otroški in mladostniški psihiatriji. V mož-
ganih deluje na ravni sinaptične reže. Deluje kot blo-
kator dopaminskega transporterja in s tem zviša 
raven samega dopamina v sinaptični reži. Zavira 
ponovni prevzem dopamina in noradrenalina v pre-
sinaptični nevron in poveča sproščanje obeh nevro-
transmiterjev v sinaptično režo. Zdravilo se po zau-
žitju zelo hitro absorbira iz prebavnega trakta in že 
po 20 do 30 minutah lahko zaznamo njegove učinke. 
Po 2 urah je njegova koncentracija v krvi maksimalna 
in že pol ure za tem znatno pade. Iz tega izhaja, da 
je optimalen čas učinkovanja 3–4 ure. Zdravilo se 
presnavlja v jetrih in izloča prek ledvic. (9,17)

Zdravilo je uradno potrjeno za uporabo pri otro-
cih in mladostnikih od 6. leta starosti dalje. Ker je čas 
aktivnega učinkovanja relativno kratek, so potrebni 
2 do 3 dnevni odmerki ali pa zdravilo predpišemo v 
obliki dolgo delujočega preparata. (9,25)

OTROCI OD 6. LETA IN ADOLESCENTI DO 17. LETA 
STAROSTI
• Začetni odmerek je 5 mg 1 do 2/dan
• Odmerek postopno zvišujemo po 5 do 10 mg/teden 

do želenega učinka
• Maksimalni dnevni odmerek je 60 mg
• Povprečni dnevni odmerek je 0.3 do 0.7 mg/kg 2 

do 3/dan

ADOLESCENTI PO 17. LETU STAROSTI IN ODRASLI
• Začetni odmerek je 5 mg 2 do 3/dan
• Odmerek postopno zvišujemo do želenega učinka, 

največ do 60 mg/dan
• Povprečni dnevni odmerek je 20 do 30 mg/dan, 

razdeljen v 2 do 3 odmerke

V literaturi, ki je trenutno na voljo in se ukvarja s 
sodobnimi smernicami predpisovanja metlfenidata 
pri HM, večkrat naletimo na opozorilo o prenizkih 
odmerkih zdravil. Večina otrok in mladostnikov 
namreč ostaja na dveh odmerkih zdravila, saj je star-
šem prvenstvenega pomena otrokovo funkcionira-
nje v šoli, v popoldanskem času pa otroka ne želijo 
dodatno izpostavljati zdravilu. Ob tem se žal pogo-
sto zanemarja dejstvo, da otrok prav v popoldan-
skem času ostaja v krogu družine, sorojencev, sklepa 
prijateljstva in se udejstvuje v zanj prijetnih aktivno-
stih. Če je pri tem neuspešen, slabo sprejet ali celo 
zavrnjen, težko izgradi pozitivno samopodobo.

Nekaj časa so se pri predpisovanju priporočale 
vikend pavze – čas brez zdravila, ki se sedaj več ne 
uporabljajo, priporoča pa se pavza enkrat letno, za 
nekaj tednov, v tem času naj se evalvira trenutna kli-
nična slika. Praviloma se zdravilo predpiše za čas 
enega do dveh let, nato pa glede na simptomatiko.

V Sloveniji imamo na voljo dve različni farmacevtski 
obliki zdravila. Prvo zdravilo je RITALIN, ki je osnovno 
zdravilo z vsemi zgoraj opisanimi značilnostmi in ga 
zaradi hitre presnove imenujemo hitro delujoči pre-
parat ali zdravilo s takojšnjim učinkom. Gre za kla-
sično tableto. V lekarnah so na voljo tablete po 10 mg. 
Druga oblika zdravila pa je v preparatu, imenovanem 
CONCERTA, ki prav tako vsebuje isto učinkovino, ven-
dar je narejeno v obliki kapsule, s tremi ločenimi pre-
delki, kar omogoča dolgotrajno sproščanje zdravila 
in njegovo podaljšano učinkovitost do 12 ur dnevno. 
To obliko imenujemo dolgo delujoči preparat ali 
zdravilo s podaljšanim sproščanjem. V lekarnah so 
na voljo kapsule po 18 mg, 36 mg in 54 mg. Predno-
sti dolgo delujočega preparata so predvsem v načinu 
odmerjanja, saj zdravilo dajemo enkrat dnevno in  
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s tem izboljšamo sodelovanje pacienta in okolice, otrok 
v šoli ni izpostavljen temu, da mora med odmori iskati 
zdravilo. Zdravilo učinkuje 12 ur, s čimer se preprečijo 
vmesna poslabšanja simptomov zaradi znižane pla-
zemske koncentracije učinkovine. Izognemo se vplivu 
hrane na absorbcijo in zmanjšamo možnost 
zlorabe.

Najpogostejši stranski učinki metilfenidata so 
nespečnost, pomanjkanje apetita, povečana žeja, sla-
bost, bolečine v trebuhu, glavobol. Redkeje se poja-
vljajo spremembe razpoloženja, nemir, žalost, joka-
vost, spremembe krvnega pritiska in tiki. Pri dolgotrajni, 
neprekinjeni uporabi se lahko pojavi zastoj v rasti,  
ki pa ga otrok »nadoknadi« v času brez zdravila. (9,16)

Previdnost pri predpisovanju je potrebna pri otro-
cih in mladostnikih, ki že imajo tike, in pri tistih, ki  
se zdravijo zaradi epilepsije.

Atomoksetin je relativno novo zdravilo in hkrati 
prvo zdravilo v zgodovini psihofarmakov, ki je bilo 
sintetizirano in primarno preskušano za uporabo  
v otroški in mladostniški psihiatriji. Tudi atomokse-
tin zvišuje koncentracijo nevrotransmiterjev v mož-
ganih, le da je njegov mehanizem delovanje usmer-
jen le na noradrenalin. Deluje kot selektivni zaviralec 
ponovnega privzema noradrenalina v presinaptični 
nevron in s tem posledično zvišuje njegovo koncen-
tracijo v sinaptični reži. Nima vpliva na prenašalce 
dopamina in serotonina. Že v svoji osnovi delovanja 
je dolgo delujoči preparat in s tem znižuje simptome 
HM čez cel dan. ( 22 ) Ni derivat amfetamina in tako 
nima poživljajočih učinkov. Po zaužitju se relativno 
hitro absorbira in maksimalno koncentracijo doseže 
že po 2 urah, vendar maksimalno učinkovitost dosega 
počasi in je potrebno vsaj 3 tedne za evalvacijo dose-
ženega učinka. Razpolovni čas zdravila je 3.6 do 21 
ur, presnavlja se v jetrih in izloča prek ledvic.

Zdravilo je uradno potrjeno za uporabo pri otro-
cih in mladostnikih od 6. leta starosti dalje. (9) Kot 
zdravilo prvega izbora se atomoksetin praviloma 
predpiše pri vseh otrocih in mladostnikih, ki imajo 
tike, epilepsijo ali pa se starši ne strinjajo z uporabo 
metilfenidata. (16) Atomoksetin se je izkazal tudi kot 
zdravilo dobrega izbora pri otrocih, kjer se srečujemo 
sočasno s čustvenimi in razpoloženjskimi motnjami 
in pri tistih z avtistično motnjo.

Zdravilo se predpisuje v odmerkih glede na otro-
kovo telesno težo (tabela1).

V Sloveniji imamo na voljo edino do sedaj proizve-
deno obliko atomoksetina v originalni obliki. Zdra-
vilo se imenuje STRATTERA in je na voljo v obliki 

kapsul. Kapsule so na voljo v 10 mg, 18 mg, 25 mg, 
40 mg, 60 mg, 80 mg in 100 mg.

Najpogostejši stranski učinki atomoksetina so 
bolečine v trebuhu, zmanjšan apetit, suha usta, sla-
bost, bruhanje, pospešen srčni utrip, ortostatska 
hipotenzija, zgodnje jutranje prebujanje, omotica, 
zaspanost in glavoboli.

Ostala zdravila, ki se uporabljajo pri zniževa-
nju simptomov HM: povedali smo že, da se pri zdra-
vljenju simptomov HM uporabljajo tudi druga, za 
simptome HM nespecifična zdravila. Po njih pose-
žemo takrat, kadar je motnja neodzivna na osnovna 
zdravila, kadar se pri obeh primarnih zdravilih poja-
vijo hujši stranski učinki ali kadar je določen simp-
tom motnje tako izrazit, da ga je potrebno posebej 
obravnavati. Najpogosteje so to izraziti agresivni 
izpadi, napadi jeze in neobvladljiv nemir.

Uporabljajo se zdravila, katerih mehanizem delo-
vanja je prav tako na nek način povezan z obema že 
opisanima nevrotransmiterjema – dopaminom in 
noradrenalinom.

V Sloveniji se v ta namen najpogosteje predpisuje:
risperidon (RISPERDAL, TORENDO, RISET ali 

RISSET), ki blokira dopaminske avtoreceptorje, sodi 
v skupino novejših antipsihotikov (atipičnih antipsi-
hotikov) in se uporablja za zdravljenje psihoz in bipo-
larne motnje.

V tujini in literaturi se omenjajo tudi:
klomipramin (ANAFRANIL), ki inhibira ponovni 

prevzem noradrenalina in se v osnovi uporablja kot 
antidepresiv in kot zdravilo za zdravljenje primarne 
nočne enureze

klonidin (CATAPRES), ki je blokator noradrenalin-
skih receptorjev in se v osnovi uporablja kot zdravilo 
za uravnavanje krvnega pritiska in uravnavanje 
motenj srčnega ritma

moklobemid (AURORIX), ki inhibira razgradnjo 
dopamina in noradrenalina prek blokade encima 
monoamino oksidaza in se v osnovi uporablja kot 
antidepresiv. (22,23)

Telesna teža Začasni odmerek Ciljni odmerek
30kg 15mg 36mg

40kg 20mg 48mg

50kg 25mg 60mg

60kg 30mg 72mg

70kg 35mg 84mg

>70kg 40mg 96mg ali več

Tabela1. Zdravilo se predpisuje v odmerkih glede na otrokovo telesno 
težo.
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V primeru soobolevnosti predpišemo kombinirano 
terapijo, izbor drugega zdravila je vezan na soobo-
levno motnjo.

Prognoza
HM pri otroku vpliva na splošno družinsko funkcio-
niranje. Povečuje stres za starše in družino v celoti. 
Povzroča zaskrbljenost, tesnobo, frustriranost in jezo.

V družini se krepi slaba samopodoba staršev in 
ostalih družinskih članov, pojavljajo se samoobtože-
vanje, občutki krivde in socialna izolacija cele dru-
žine. Starši otrok s HM imajo več težav na delovnem 
mestu, več težav v partnerskih odnosih, prav tako 
pri starših pogosteje srečujemo sindrom odvisnosti 
od alkohola in razpoloženjske motnje.

Nezdravljena ali bolje rečeno neobravnavana HM 
v otroštvu predstavlja veliko tveganje za razvoj 
sekundarnih motenj, v prvi meri motnje vedenja, 
odvisnosti in slaba šolska zmogljivost in zaostanki 
pri šolskem delu, nizko samospoštovanje, moteni 
odnosi med otroci in starši, najstniške nosečnosti in 
več prometnih nesreč.

Potek simptomov nezdravljene HM skozi življenj-
ska obdobja je prikazan v spodnjem grafu.:

S pravilno in celostno obravnavo HM pomembno zni-
žamo nastanek zgoraj navedenih stanj. Otrok ima 
možnost, da izkoristi svoje primarne potenciale in  
v splošnem funkcioniranju ne odstopa od sovrstnikov.

Zaključek
Dolgo je veljalo prepričanje, da je HM razvojna 
motnja in z odraščanjem izzveni. Danes vemo, da ni 
tako in da je HM vseživljenjski problem. Zaradi tega 
je pravilna in pravočasna obravnava v otroštvu zelo 
pomembna, saj z njo lahko preprečimo razvoj sekun-
darnih posledic in odrasli osebi s HM omogočimo 
samostojno in polnovredno bivanje.

Tako pri nas kot drugod po svetu je splošno neza-
upanje v zdravljenje z zdravili relativno veliko. Poja-
vljajo se različne publikacije, ki so protimedikamen-

tozno usmerjene oziroma tudi take, ki razlagajo HM 
kot prednost otroka v sodobnem svetu oziroma tako 
imenovano novo generacijo. Dobro poznavanje 
motnje, pravilna diagnoza in celostna obravnava 
otroka in mladostnika sta predpogoj za zaupanje in 
s tem tudi za pravilno terapevtsko ukrepanje.

Stalno sodelovanje osnovnih služb in specialistične 
dejavnosti je temelj, ki nam prinaša možnosti za 
izboljšanje dosedanje prakse in s tem preventivno 
delovanje na področju duševnega zdravja otrok in 
mladostnikov.
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Povzetek
Hiperkinetična motnja je ena od najpogostejših psi-
hiatričnih motenj v otroštvu. Ko otroci s to motnjo 
odraščajo in dosežejo adolescenco, je med njimi še 
vedno dve tretjini tistih, ki imajo simptome. Doda-
tno breme za mlade s to motnjo so razvojne naloge 
in zahteve adolescence same po sebi. Pogosto imajo 
težave s samokontrolo in samousmerjanjem lastnega 
vedenja, vpadajo v osebni prostor drugih ljudi, kar 
privede do vedenjskih, učnih težav in težav v med-

osebnih odnosih. Njihove nevropsihološke funkcije 
se zdijo nezrele in/ali pomanjkljive. Funkcionalno 
oškodovanost lahko kažejo na številnih področjih 
delovanja in ga poskušajo nekako kompenzirati. 
Pogosto precenijo svoje zmožnosti in nimajo uvida 
v lastne težave. To je v glavnem tudi razlog, zakaj ne 
poiščejo pomoči. Potrebujejo celostno, individuali-
zirano, dolgotrajno zdravljenje in podporo, ki vklju-
čuje člane družine in pomembne druge, da bi učin-
kovito obvladali simptome in oškodovanosti.

Ključne besede: pomanjkljiva pozornost, hiperaktivnost , adolescenca, oškodovanost, zdravljenje
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Uvod
Hiperkinetična motnja (v nadaljevanju HKM) velja za 
izredno kompleksno motnjo z zgodnjim začetkom, 
praviloma v otroštvu. DSM-5 jo poimenuje Motnja 
pomanjkljive pozornosti s hiperaktivnostjo (angle-
ško Attention deficit hyperactivity disorder, v nada-
ljevanju ADHD) in opredeljuje kot nevrobiološko 
razvojno motnjo, katere simptomi pogosto vztrajajo 
v odraslost(1). Vzroki zanjo so kompleksni in ne docela 
znani, pa vendar je kar pri treh četrtinah otrok priso-
tna genetska obremenjenost. Najverjetneje gre za 
prepletanje genetskih in okoljskih dejavnikov,  
ki modificirajo razvoj možganov in povzročijo spre-
membe v strukturi in delovanju možganov. Struk-
turne in funkcijske preiskave možganov kažejo na 
prizadetost oziroma premajhno aktivnost nekaterih 
predelov možganov, predvsem frontalnega režnja 
in njegovih povezav s striatumom in malimi mož-
gani(2). Gre za ključni del kompleksnega inhibitor-
nega sistema, ki povezuje, uravnava in prioritizira 
druge kognitivne funkcije. Pogosto so prizadete izvr-
šilne funkcije (tiste, ki usmerjajo in uravnavajo aktiv-
nost, usmerjeno k cilju). Brez teh s težavo izvedemo 
neko dejavnost, čeprav vemo, kako jo je treba izve-
sti. Težave z inhibicijo niso stvar izbire ali motivacije, 
ampak tega, kaj se (ali se ne) dogaja v prizadetih 
možganih. 

Vse te spremembe se zrcalijo skozi otrokovo vede-
nje kot persistentna in pervazivna motnja pozornosti 
(odkrenljivi, pozabljivi, neorganizirani), hiperaktivnost 
(nemirni, v nesmotrnem gibanju ) in impulzivnost (rav-
nanje brez zavor in pomislekov) (1, 3).

Motnja pri vseh ne izzveni 
Pogostost motnje je ob drugih epidemioloških dejav-
nikih odvisna od občutljivosti diagnostičnih meril, 
zato se podatki med ZDA (DSM-5) in Evropo (MKB-
10) precej razlikujejo. Prevalenca hiperkinetične 
motnje (opredeljene po MKB-10) v otroštvu je 3 do 
5% (7-11% ADHD ) Med prizadetimi je skoraj štirikrat 
več fantov kot deklic. Meta-analize kažejo, da vsaj 50 
do 60% otrok z ADHD izpolnjuje kriterije za motnjo 
v adolescenci, pri 15 do 66% pa se motnja nadaljuje 
v odraslost. Prevalenca v odraslosti je 2,5 do 4,4% (4). 
Ti podatki so pridobljeni v raziskavah, ki so kot dia-
gnostični sistem uporabile starejšo, strožjo klasifika-
cijo DSM IV-TR. Znanih je nekaj dejavnikov tveganja, 
zaradi katerih je verjetnost vztrajanja motnje v obdo-
bje mladostništva in odraslosti večja: pozitivna 

družinska anamneza (genetska obremenjenost), 
psihiatrična komorbidnost in psihosocialna tvega-
nja (HKM ali nekatere druge duševne motnje v dru-
žini, nizek socialno-ekonomski status, nizek IQ, 
močno izražena hiperaktivnost/impulzivnost ali agre-
sivnost in podobno) (5). Za enkrat ne poznamo bio-
markerjev, ki bi bili za HKM dovolj značilni. 

Biederman poudarja, da je zmanjšanje števila obo-
lelih s starostjo odvisno od definicije remisije. Če kot 
kriterij uporabimo samo število simptomov (merje-
nih na primer z ocenjevalnimi lestvicami), se motnje 
do zgodnje odraslosti »znebi« dve tretjini obolelih, 
če je kriterij podpražno število simptomov (med 1 in 
5), ima simptome še vedno ena tretjina (6). Izključno 
»zanašanje» na prisotnost ali odsotnost simptomov, 
ki so pri tej motnji v svojih pojavnih oblikah spre-
menljivi, nas lahko zmotno pripelje do zaključka, da 
so njihove vsakodnevne težave v celoti izzvenele ali 
pa jih vsaj uspešno kompenzirajo. V kolikor pa oce-
nimo njihovo funkcionalno oškodovanost v vsakda-
njem življenju ali jo poskušajo oceniti sami (na pri-
mer vprašanja, povezana s samopodobo, kvaliteto 
življenja), pa remisijo doseže samo desetina odraslih 
(upoštevani kriteriji za ADHD) (6). Zdi se, kot da lažje 
prerastejo kriterije za motnjo, kot pa vse mogoče 
funkcionalne težave, ki jih še vedno spremljajo.

Različni obrazi motnje 
Hiperkinetična motnja je v vseh starostnih obdobjih 
izrazito kompleksna in heterogena. Gre za soigro 
intrinzičnih značilnosti motnje in njenega spremi-
njanja skozi čas, prisotnosti sočasnih motenj; značil-
nosti posameznika, razvojnega obdobja, odnosov  
s pomembnimi drugimi in podpore širšega okolja, 
kamor štejemo tudi možnosti zdravljenja (4). Neka-
tere bomo na tem mestu posebej izpostavili:

A. Spremenljivost simptomov glede na kontekst 
in zahteve situacije: ob pretiranih/ togih zahtevah, pri-
tiskih (»bodi tiho, sedi pri miru«), premalo spodbudah, 
nejasnih mejah, nestrukturiranem okolju, monotonih 
opravilih, slabem telesnem in čustvenem stanju.

B. Spreminjanje jedrnih simptomov v obdobju 
odraščanja:

• Hiperaktivnost v adolescenci ni več v ospredju in 
se vsaj »na zunaj zmanjša«, izkusijo jo kot notra-
nji nemir, napetost, izogibajo se situacijam, kjer 
je potrebno sedeti na miru; (nad)kompenzirajo 
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z intenzivnim ukvarjanjem s športi, dejavnostmi 
z veliko spremembami, samomedikacijo s psi-
hoaktivnimi snovmi, računalniškimi igricami in 
podobno.

• Impulzivnost se med adolescenco prehodno še 
poveča, v odraslosti pa nekoliko zmanjša, naj-
bolj jih ovira v medosebnih odnosih; (nad)kom-
penzirajo z iskanjem vznemirjenja, eksperimen-
tiranjem z drogami, hitro vožnjo, tvegano 
spolnostjo, prenajedanjem in podobno. 

• Pomanjkljiva pozornost ostaja nespremenjena 
tudi v odraslosti in jih vsestansko ovira; najbolj 
pri učenju, dejavnostih, ki zahtevajo daljši kogni-
tivni »napor«, opravljanju poklica (4).

C. Komorbidnost: sočasna prisotnost drugih dušev-
nih ali telesnih motenj ob je pravilo in ne izjema (4); 
prisotne so pri dveh od treh mladostnikov, kar lahko 
bistveno in dolgoročno poslabša potek in izid 
osnovne motnje. Prav zato je ključna zgodnja pre-
poznava. Nekatere od teh motenj so bile prisotne še 
pred začetkom, druge (predvsem duševne motnje) 
so se razvile posledično, kot zaplet HKM. 

Med najpogostejše pridružene motnje v adole-
scenci sodijo vedenjske, anksiozne in depresivne 
motnje, specifične učne težave, bipolarna motnja, 
zloraba/odvisnost od psihoaktivnih snovi ali raču-
nalniških igric ter kompulzivno prenajedanje. Pose-
bej velja omeniti sindrom čustvene disregulacije (na 
novo opisana diagnoza v DSM-5), ki se kaže kot pogo-
sta, dnevna nihanja v razpoloženju, nizka frustracij-
ska toleranca in pogosti izbruhi jeze. Od nevroloških 
so to predvsem motnje koordinacije, tiki in epilep-
sija, med somatskimi pa predvsem motnje spanja in 
enureza (4, 7).

D. Vpliv spola ni docela jasen; razmerje med spo-
loma v otroštvu je štiri proti ena, v odraslosti se raz-
merje praktično izenači. Med dekleti je pogosteje 
spregledana, vedenje je manj moteče; v ospredju je 
pogosto pomanjkljiva pozornost (ADD – Attention 
Deficit Disorder), več je sočasnih internalizirajočih 
motenj (ansioznost, depresivnost). Pri fantih je pogo-
steje izražena hiperaktivnost/impulzivnost, več je 
sočasnih eksternaliziranih motenj (opozicionalno, 
kljubovalno in agresivno vedenje) (7).

E. Adolescenca sama po sebi predstavlja nevrobio-
loško ranljivo obdobje zaradi izrazito nesorazmernega 
razvoja posameznih predelov možganov. Ti dozore-
vajo v smeri od spodaj navzgor in od zatilja proti čelu. 

Na eni strani je relativno razvit limbični del (čustva, 
motivacija), na drugi strani pa še nedozorel prefron-
talni del (presoja, predvidevanje, načrtovanje, odlo-
čanje, kontrola impulzov), ki dozori najkasneje, v zgo-
dnji odraslosti(8). Ker ni zadostne inhibicije, so bolj 
impulzivni, nepredvidljivi, težje obvladujejo čustva. 
Potrebujejo več vznemirjenja, tveganja, dogajanja, da 
najdejo ustrezno motivacijo. 

Po drugi strani pa adolescenca kot razvojno obdo-
bje zahteva več samokontrole in boljše izvršilne funk-
cije. V vsakodnevnem življenju je potrebno več samo-
stojnosti, odgovornosti, načrtovanja in organiziranja 
časa. Ker so učne in delovne obremenitve večje, 
potrebujejo daljšo zbranost, naučiti se morajo obvla-
dovati čustva in odložiti ugodje. Ne nazadnje morajo 
sprejeti pomembne odločitve, ki bodo vplivale na 
njihovo prihodnost (9). 

Različne posledice
Motnja kot taka ne samo da vpliva na mladostnikov 
način soočanja s situacijami in nalogami, ampak gene-
rira tudi slabši nadzor nad samim sabo in njegovim 
odraščanjem; nad svojim vedenjem, čustvi, odloči-
tvami (10). Težave, ki izhajajo iz osnovne in/ali pridru-
ženih motenj, se na poti v odraslost kopičijo in bistveno 
otežijo odraščanje. Povezovanje simptomov s priza-
detostjo je ključno za diagnozo HKM.Pomembno je 
poudariti, da teža oziroma izraženost simptomov 
pogosto slabo korelira s funkcionalno oškodovano-
stjo; presoja slednje nam več pove, kaj mladostnik v 
smislu celostne pomoči najbolj potrebuje, ker: 
• Imajo slabo samopodobo (glede na svoje spo-

sobnosti dosegajo manj, zaradi pogostih kritik 
imajo občutke manjvrednosti, nesposobnosti, 
krivde …)

• Odnosi v družini so pogosto konfliktni. Čeprav 
vzgoja ni vzrok za nastanek motnje, lahko nerazu-
mevanje motnje s strani staršev, nestrpnost, trdota 
in togost na eni ali nepredvidljivost in nestrukturi-
ranost družinskega okolja na drugi strani, odnose 
bistveno poslabšajo. 

• Nimajo veliko prijateljev: ena od študij navaja, 
da jih 70% nima recipročnega prijateljstva ali so ta 
zelo kratkotrajna. Vrstniki jih bistveno bolj odkla-
njajo (80% nad 1 standardno deviacijo, 60% nad 2, 
preiskovanci stari med šest in šestnajst let) (10, 11).

• V šoli so učno manj uspešni kljub normalni ali nad-
povprečni inteligentnosti. Delujejo nemotivirano za 
učenje, kaotično, neorganizirano, zamujajo, poza-
bljajo, prelagajo obveznosti. Pogosto ponavljajo 
razred, menjavajo šole ali opuščajo šolanje (10).
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• Več tveganega vedenja, posledično so udeleženi 
v trikrat več prometnih nesrečah, pri njih je 2,5-krat 
več zlorabe drog, neželenih nosečnosti in spolno 
prenosljivih bolezni, 3-5-krat več delikvence, 
posebno nasilja.

Merila in čas, potreben za diagnostiko 
Oba diagnostična sistema (MKB-10 in DSM-5) se po 
opisu in številu simptomov ne razlikujeta; lahko jih 
razdelimo v dve (DSM-5), oziroma tri skupine (MKB-
10), vendar so diagnostični kriteriji za postavitev dia-
gnoze HKM bistveno strožji. Za diagnozo je potrebno:
• Ugotoviti prisotnost simptomov iz vseh treh sku-

pin (vsaj šest simptomov pomanjkljive pozornosti, 
tri simptome hiperaktivnosti, en simptom 
impulzivnosti).

• Ti simptomi morajo biti prisotni vsaj šest mesecev 
in izraženi do take mere, da se razvije maladapta-
cijsko vedenje, ki ni v skladu s starostjo in pričako-
vano razvojno raven .

• Pervaziven potek – simptomi pojavljajo vsaj v dveh 
okoljih, dva različna vira informacij.

• Pomembna je funkcionalna oškodovanost na šol-
skem, socialnem in poklicnem področju.

• Začetek motnje mora biti pred sedmim letom 
starosti.

• Izključena komorbidnost z anskiozno motnjo, per-
vazivnimi razvojnimi motnjami, motnjami razpo-
loženja ali manijo (3).
V DSM-5 je nekaj pomembnih razlik, ki omogočajo 

lažje prepoznavanje motnje pri mladostnikih in odra-
slih; v ta namen je dodan tudi praktični opis klinične 
slike za določeno starostno obdobje. Za diagnozo 
ADHD zadostuje šest simtomov pomanjkljive pozor-
nosti ali skupno šest simptomov hiperaktivnosti/
impulzivnosti. Nad starostjo 17 let za diagnozo zado-
stuje pet simptomov iz prve ali (v DSM združene) 
druge in tretje skupine. Simptomi se morajo pojaviti 
pred 12. letom starosti, pervazivne razvojne motnje 
niso izključitveni kriterij. Pomembna je tudi oprede-
litev delne remisije, ki pomeni zmanjšanja števila 
simptomov ob še prisotni funkcionalni oškodovano-
sti, saj opozarja na to, da manj simptomov ne pomeni 
nujno pričakovanega okrevanja (1).

Vsi otroci, ki izpolnjujejo kriterije za HKM, hkrati 
izpolnjujejo tudi kriterije za ADHD; obratno velja, da 
le otroci s težko obliko ADHD (opredeljeno s števi-
lom simptomov) izpolnjujejo kriterije za HKM.

Za diagnostiko je potreben širok nabor anamnestič-
nih podatkov (psihiatrična anamneza in hetero- 
anamneza, razvojna in družinska anamneza, forenzična 

anamneza, podatki o komorbidnih psihiatričnih, somat-
skih in nevroloških motnjah), klinični pregled (zdravnik, 
psiholog, defektolog, po potrebi drugi specialisti), more-
bitne dodatne klinične preiskave. Nujni so kliničnopsi-
hološki testi, v pomoč so tudi ocenjevalne lestvice simp-
tomov in pedagoška poročila. 
Diagnostika HKM je proces in ne enkratno srečanje 
s pacientom, zanj si je potrebno vzeti bistveno več 
časa, da vključimo vse relevantne podatke. Povezo-
vanje simptomov s prizadetostjo je namreč ključno 
za diagnozo. Zato je potrebno otroke/mladostnike 
večkrat pregledati. 

Nujnost celostnega zdravljenja 
Mladostniki s HKM , še posebej tisti v obdobju pozne 
adolescence, pogosto nimajo uvida v svoje težave 
in ne čutijo potrebe po strokovni pomoči. Želijo biti 
natančno taki kot njihovi vrstniki, brez diagnoz in 
zdravil. Tudi strokovnjaki lahko njihove simptome 
nemalokrat spregledamo, ker ocenimo, da motnje 
sploh ni ali da je izzvenela. Lahko gre tudi za to, da 
simptome pripišemo in zato zdravimo komorbidno 
psihiatrično motnjo, na primer odvisnost od drog, 
ne »vidimo« pa HKM v ozadju (4, 7). Zaradi navede-
nega in še nekaterih drugih razlogov se jih zdravi 
manj, kot bi bilo potrebno (12).

Zdravljenje hiperkinetične motnje zahteva celostni 
in multimodalni pristop, prilagojen posamezniku, 
vseskozi evaluiran in optimiziran (13). Drugače kot 
pri otrocih s HKM, pri katerih terapevtske intervence 
»tečejo« pretežno prek staršev, pedagogov in 
pomembnih drugih, je mladostnik zaradi svojih kom-
pleksnih potreb in komorbidnosti postopoma vedno 
bolj v samem središču individualne terapije (13). Zdra-
vljenje poteka celostno in po pravilu ambulantno. 
Hospitalizacija je v nekaterih primerih neobhodna 
zaradi nejasne klinične slike ali pridruženih komor-
bidnih stanj, ki mladostnika tako ali drugače ogro-
žajo ali zahtevajo bolj diferentno obravnavo (npr. 
komorbidnost z odvisnostjo od psihoaktivnih snovi). 

Prav tako mu pomaga, če se vključi in vztraja  
v manjši skupini (na primer kot član podporne sku-
pine mladostnikov ali skupine za učenje socialnih 
veščin), vkolikor to zmore in ni preveč »moteč« za 
druge. Skupina za starše (psihoedukacijska, samo-
pomočna in podobno) prav tako pomembno pripo-
more k izboljšanju in pomembno zmanjšuje slabo 
počutje obojih. 
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Osnovno zdravljenje sloni na svetovanju, psihotera-
piji in edukaciji in je terapija izbora za blago do 
zmerno obliko, za težko obliko motnje pa so potrebna 
tudi zdravila (13). 

• Nefarmakološko zdravljenje
A. Psihoedukacija mladostnikov in njihovih dru-
žin predstavlja prvi in osnovni korak pri zdravljenju. 
Pogovor o simptomih in posledicah, dednosti, 
nevrobiologiji, kaj lahko naredijo sami, o možnostih 
zdravljenja in prognozi mu pomaga razumeti in spre-
jeti pa tudi okrepiti njegovo aktivno sodelovanje v 
zdravljenju (14). Občasno ga je koristno povprašati, 
kako razume motnjo in njen vpliv na njegovo življe-
nje in po potrebi dodatno informirati. 
B. Psihološki ukrepi (kognitivno-vedenjska terapija, 
družinska terapija) so potrebni v različnih obdobjih 
in/ali fazah razvoja mladostnika. Jasno je treba opre-
deliti cilje, ki morajo biti prilagojeni njegovim potre-
bam, in vedenja, ki bi jih želeli spremeniti. Strategije, 
ki izhajajo iz vedenjsko-kognitivnega modela, so 
usmerjene tako v jedrne simptome (neobvladova-
nje časa, nepozornost, neorganiziranost ...), kot v pri-
družene težave (vključevanje med vrstnike, jeza, 
tesnoba, spanje, hranjenje, droge ...) (15). Smiselno 
je izbrati in delati na določenih simptomih (največ 
enega ali dva naenkrat), predvsem pa zagotoviti, da 
mladostniku uspe spremembe prenesti in obdržati 
v vsakodnevnem življenju. 

Vedenjske intervencije so bolj kot na osnovne simp-
tome usmerjene na vse z motnjo povezane vedenj-
ske težave. Z učenjem funkcionalnih veščin in stra-
tegij spoprijemanja (trening asertivnosti, socialnih 
veščin, reševanja problemov, samoorganiziranosti, 
obvladovanja jeze, obvladovanja časa ...) lahko uspe-
šno nadomestijo primanjkljaje (16). 

Metaanalize nekaterih specifičnih psiholoških tera-
pij, kot je kognitivni trening (krepitev deficitov, na 
primer delovni spomin, pozornost) in neurofeedback 
(z vizualizacijo možganske aktivnosti učenje kontrole 
impulzov, pozornosti), kažejo na relativno majhen 
pozitiven učinek, če so pri oceni uspešnosti upošte-
vali pozitivni bias mladostniku »bližnjih« ocenjeval-
cev (starši, terapevt) (17).
C. Psihosocialni ukrepi so potrebni v smislu podpor-
nega svetovanja, prilagoditev v šoli, uporabe tehnič-
nih pripomočkov, pomoči pri izbiri poklica, pa tudi 
»kriznih timov«, če je to potrebno(15). Po pravilu so 
ti ukrepi, ko gre za otroke v slovenskem prostoru, 
sorazmerno dobro utečeni, bistveno manj pa, ko gre 
za mladostnike. 

• Zdravljenje z zdravili
Zdravljenje z zdravili je indicirano za tiste otroke in 
mladostnike s težjo obliko ADHD ali tiste z zmerno 
obliko te motnje, pri katerih vsi ostali ukrepi niso bili 
uspešni. Ker težja oblika ADHD ustreza kriterijem za 
hiperkinetično motnjo, pomeni, da je zdravilo 
potrebno predpisati vsem mladostnikom s to dia-
gnozo. V slovenskem prostoru sta na voljo dve vrsti 
zdravil: psihostimulans metilfenidat (Ritalin, Concerta) 
in atomoksetin (Strattera), ki sta po učinkovitosti pri-
merljiva. Slednje je še posebej indicirano za paciente 
z nekaterimi komorbidnimi motnjami (zlorabo psi-
hoaktivnih snovi; anksiozno motnjo, tiki in Touret-
tovim sindromom). Zdravljenje mora trajati toliko 
časa, dokler je to za mladostnika klinično koristno, 
pogosto ga bo potreboval še v odraslosti. Učinkovi-
tost in prenosljivost zdravil pri mladostnikih je 
podobna kot pri otrocih s to motnjo. Ocena učinko-
vitosti zdravil je otežena zaradi:

• manj izstopajočih simptomov,
• prepletanja s simptomi komorbidnih motenj,
• poročanja staršev in učiteljev so manj zanesljiva 

in šibko korelirajo z opisi mladostnika, 
• slabšega sodelovanja/odporov mladostnika  

v zdravljenju (16).

Slednje velja za največjo oviro pri zdravljenju. Chacko 
v metaanalizi raziskav, povezanih z adherenco do 
zdravil (večinoma je šlo za psihostimulanse), ugota-
vlja, da zdravila po navodilih (ustrezni odmerki, 
rednost, časovno obdobje) jemlje samo ena tretjina 
mladostnikov. Od preostalih jih petina neha že po 
enem mesecu jemanja, povprečno pa nehajo po šti-
rih mesecih jemanja (12). Ena od pogosto citiranih 
longitudinalnih raziskav kaže na to, da je opuščanje 
zdravil bistveno večje, kot bi to pričakovali glede na 
s starostjo pričakovan upad simptomov (18), in da 
tisti, ki so začeli jemati zdravilo pri 15. letih, z njim 
praktično vsi nehajo, ko so stari 21 let.

Zato je pomembno prepoznati, kaj je tisto, kar mla-
dostniku pomaga, da se obdrži v zdravljenju. Študije 
kažejo na možne dejavnike, zaradi katerih mlado-
stniki ali njihovi starši ne vidijo več potrebe po zdra-
vljenju (12):
• menijo, da so težave »prerasli«, ali pa jih pripisujejo 

nečemu drugemu,
• razvili so bolj ali manj uspešne kompenzatorne 

strategije,
• pustili so šolo, izbrali manj zahtevna dela,
• se precenjujejo glede lastne samostojnosti, življenj-

skih veščin in kompetenc,
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• želijo več avtonomije, terapijo odklanjajo zaradi 
opozicionalnosti ali strahu pred stigmo,

• ne želijo, da so starši ob njih pri zdravljenju; da jih 
oni pripeljejo in govorijo namesto njih, kot je to 
potekalo v obdobju otroštva,

• preprosto nimajo kam, ker obstoječe oblike pomoči 
ni ali pa so neustrezne (12,15).

Potrebujejo torej pomoč, ki se sproti in stalno odziva 
na njihove stiske in potrebe, kot mladostnika, ki si 
prizadeva odrasti, in kot mladostnika s HKM. Poma-
gamo jim poiskati in ohraniti tisto, v čemer so uspe-
šni. Naučimo jih v pozitivno usmerjati svojo dinamič-
nost, energijo in ustvarjalnost. Poskušamo najti način, 
kako z mladostnikom vzpostaviti in ohraniti sodelo-
valni odnos, v katerem lahko zaupa, se počuti var-
nega in spodbujenega, da aktivno rešuje svoje težave. 

Velja omeniti še to , da avtor članka skupaj s stro-
kovnjaki iz Nizozemske pripravlja prevod in valida-
cijo v Evropi uveljavljenega diagnostičnega intervjuja 
(DIVA-5) , namenjenega diagnostiki motnje tako pri 
odraslih kot tudi mladostnikih od 17. leta naprej (19). 

Zaključek
V slovenskem prostoru, tudi strokovnem, je relativno 
dolgo veljalo prepričanje, da je hiperkinetična motnja 
težava, ki se pojavi v otroštvu in jo vsi otroci z odra-
ščanjem prerastejo. Da »izzveni« nekje v adolescenci 
in je odrasli enostavno nimajo. Morda smo tudi zato 
šele pred kratkim pričeli pri nas vzpostavljati mrežo 
strokovnjakov, ki zdravi odrasle s to motnjo. Na 
področju otroške in mladostniške psihiatrije in psi-
hologije je zdravljenje dolgoletna ustaljena praksa, 
v pripravi so tudi smernice za zdravljenje otrok in 
mladostnikov s hiperkinetično motnjo. Vedno več je 
tudi osveščenih staršev, vzgojiteljev in pedagogov. 
Pri nas, prav tako kot v tujini, opažamo, da mlado-
stniki v zdravljenju redko vztrajajo dovolj dolgo. 
Nehajo prav takrat, ko so na razvojno občutljivih pre-
hodih v večjo samostojnost in neodvisnost od star-
šev, nadaljevanje šolanja in odločanjem za poklic. 
Zahtevajo drugačno odzivnost stroke.

Nekateri miti o motnji se zdijo preseženi. Dobro 
poznavanje življenja mladostnikov s to motnjo, sku-
paj z upoštevanjem novih dognanj, je tudi v bodoče 
dober odgovor na mite in stereotipe vseh vrst. 
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Povzetek
Motnja pozornosti s hiperaktivnostjo (ADHD) ali 
hiperkinetična motnja je pervazivna nevrorazvojna 
motnja, ki se prične v otroštvu in ima kronični potek. 
V pričujočem prispevku je opisana definicija, epide-
miologija, etiologija, potek, diagnostika in zdravlje-
nje s poudarkom na bolnišnični obravnavi. Izposta-
vljene so značilnosti motnje v mladostništvu.

Abstract
Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) or 
hyperkinetic disorder is a pervasive neurodevelop-
mental disorder that manifests in early childhood 
and has a chronic course. The present article describes 
ADHD, its epidemiology, risk factors, developmen-
tal course, clinical assessment and treatment with 
special focus of inpatient management of ADHD in 
adolescence.
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Uvod
Motnja pozornosti s hiperaktivnostjo (ADHD) oziroma 
hiperkinetična motnja je nevrorazvojna motnja, za 
katero so značilni simptomi znižane pozornosti, 
motorične hiperaktivnosti in impulzivnosti. Simp-
tomi se začnejo pojavljati v otroštvu in se spremi-
njajo skozi različna življenjska obdobja. (1) Za motnjo 
v evropskem in ameriškem strokovnem prostoru 
obstaja različna nomenklatura, različni diagnostični 
kriteriji in različne strokovne smernice za obravnavo. 
V prispevku je uporabljena ameriška nomenklatura, 
ker večina dostopnih raziskav uporablja ameriške dia-
gnostične kriterije, priporočena obravnava pa pov-
zema evropske smernice. V prispevku so izposta-
vljene posebnosti ADHD v mladostništvu in 
poudarjena bolnišnična obravnava mladostnikov 
s to motnjo. Meje mladostništva so postavljene v 
obdobje od 10. do 19. leta starosti. (2)

Definicija ADHD
ADHD je diagnostična kategorija v Diagnostičnem 
in statističnem priročniku za duševne motnje Ame-
riškega psihiatričnega združenja (DSM-IV in DSM-5). 
(1, 3) Ekvivalentna diagnoza, ki se uporablja v Evropi, 
je hiperkinetična motnja, ki je definirana v Medna-
rodni klasifikaciji bolezni in sorodnih zdravstvenih 
problemov (MKB-10). (4) Definicija po MKB-10 zajame 
bolj prizadeto skupino pacientov kot definicija po 
DSM-IV, saj je znotraj iste populacije prevalenca 
hiperkinetične motnje nižja kot prevalenca ADHD 
po DSM-IV. (5)

Temeljna značilnost ADHD po DSM-5 je ponavlja-
joči se vzorec pomanjkljive pozornosti in/ali hipe-
raktivnosti oziroma impulzivnosti, ki ovira funkcio-
niranje in razvoj posameznika. Simptomi so našteti 
v razpredelnici (Razpredelnica 1). Za diagnozo je 
potrebnih šest (ali več) simptomov znižane pozor-
nosti ali hiperaktivnosti in impulzivnosti. Simptomi 
se pojavljajo vsaj šest mesecev in v hujši obliki, kot 
je to običajno pri posameznikih na primerljivi razvojni 
stopnji. Simptomi se pojavljajo v najmanj dveh raz-
ličnih okoljih ter ovirajo socialno, šolsko in poklicno 
funkcioniranje. (1) DSM-IV je razlikovala med kombi-
niranim podtipom ADHD, podtipom ADHD z znižano 
pozornostjo in hiperaktivno-impulzivnim podtipom 
ADHD. (3) Podtipi ADHD se pri posamezniku skozi 
razvoj spreminjajo (6), zato je ločevanje podtipov 
ADHD v DSM-5 manj poudarjeno. (1) V MKB-10 ni 
podtipov hiperkinetične motnje, za diagnozo pa 
morajo biti prisotni simptomi iz vseh treh področij: 
znižana pozornost, hiperaktivnost in impulzivnost. 

Simptomi se morajo pričeti pred sedmim letom sta-
rosti. (4)

V DSM-5 je diagnostičnim kriterijem za ADHD 
dodano določilo, vezano na pozno mladostniško 
obdobje in odraslost (starejši od 17 let), in sicer, da 
za diagnozo zadostuje pet simptomov znižane pozor-
nosti ali hiperaktivnosti in impulzivnosti. Pričetek 
motnje je v DSM-5 prestavljen iz predšolskega v mla-
dostniško obdobje. Definiran je kot pojavljanje več 
simptomov pomanjkljive pozornosti in/ali hiperak-
tivnosti oziroma impulzivnosti pred 12. letom. (1, 3)

Epidemiologija
Prevalenca: podatki o prevalenci ADHD se gibljejo 
od 1 do skoraj 20%. (7, 8) Razlikujejo se zaradi upo-
rabe različne metodologije in diagnostičnih kriteri-
jev (DSM ali MKB). (7) V zadnjih dveh metaanalizah, 
objavljenih leta 2015, je bila prevalenca otrok z ADHD 
v splošni populaciji 3.4% (95% Cl 2.6–4.5) (9) oziroma 
7.2% (95% CI 6.7–7.8). (10) Epidemioloških študij o 
prevalenci ADHD pri odraslih je malo, v metaanalizi 
je bila ocenjena na 2.5% (95% CI 2.1 – 3.1). (11)

Razlikujejo se tudi podatki o prevalenci ADHD v 
mladostništvu. V nacionalni raziskavi otroškega 
zdravja v ZDA leta 2007 je bila v skupini mladostni-
kov od 11 do 14 let prevalenca ADHD 11.2%, najvišja 
prevalenca ADHD 13.6% je bila v starostni skupini od 
15 do 17 let. (12) V Veliki Britaniji je bila v skupini mla-
dostnikov od 13 do 17 let prevalenca ADHD 7.4%. V 
isti starostni skupini je bila prevalenca ADHD pri fan-
tih 12.6% in pri dekletih 2.0%. (13) O višji prevalenci 
ADHD pri fantih so epidemiološki podatki konsisten-
tni. Razmerje med moškim in ženskim spolom pri 
otrocih v splošni populaciji je 3–4:1 in je bistveno 
višje med obravnavanimi pacienti 7–8:1 (5), v odrasli 
dobi pa se zniža na 1.5:1. (14)

Komorbidnosti: v epidemioloških in kliničnih štu-
dijah se izolirana ADHD brez komorbidnih motenj 
pojavlja le v 13–32,3%. (15) Najpogostejše komorbi-
dnosti so vedenjske motnje, opozicionalno in klju-
bovalno vedenje, specifične motnje govora in šol-
skih veščin, motnje v razvoju gibalnih sposobnosti, 
motnje avtističnega spektra, duševna manjrazvitost, 
tiki, anksiozne in razpoloženjske motnje. (15)

Vedenjske motnje ter opozicionalno in kljubovalno 
vedenje se pojavljajo pri skoraj 50% mladostnikov z 
ADHD. (16) Vedenjska motnja je dejavnik tveganja 
za večjo nevrokognitivno prizadetost in slabšo pro-
gnozo otrok z ADHD. (17, 18) Hiperkinetična motnja, 
povezana z vedenjsko motnjo, je samostojna dia-
gnoza v MKB-10 (4), ne pa v DSM-5.
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V različnih starostnih obdobjih se pojavljajo različne 
komorbidne motnje. V poznem otroštvu in zgodnjem 
mladostniškem obdobju se najpogosteje sopojavljajo 
anksiozne motnje, obsesivno- kompulzivna motnja, 
stresne motnje, vedenjske motnje, tiki, izolirane 
razvojne motnje in specifični učni zaostanki. V 
poznem mladostniškem obdobju pa se najpogosteje 
sopojavljajo odvisnost od psihoaktivnih snovi, psi-
hotične motnje, motnje razpoloženja in osebnostne 
motnje. (15)

Etiologija
Etiologija ADHD je multifaktorska in je verjetno kom-
binacija genetskih in okoljskih dejavnikov tveganja. 
Mehanizmi delovanja oziroma součinkovanja genet-
skih in okoljskih dejavnikov zaenkrat še niso znani. 
Primarno vlogo naj bi imelo genetsko neravnovesje 
presnove kateholaminov v možganski skorji, kar pod-
pirajo raziskave strukture in delovanja možganov, 
raziskave na živalskih modelih in raziskave učinka 
zdravil. Sekundarno vlogo naj bi imeli različni dejav-
niki v okolju. (19)

Genetski dejavniki: v študijah dvojčkov z ADHD je 
bilo ugotovljeno, da genetski dejavniki prispevajo k 
etiologiji ADHD med 71–90%. (20-22) Med najožjimi 
sorodniki oseb z ADHD se ta motnja pojavlja dva- do 
osemkrat pogosteje kot v splošni populaciji. (23)

Kandidatni geni, ki imajo najbolj prepričljivo pove-
zavo z ADHD, so dopaminski geni: dopaminski recep-
tor D4 (DRD4), dopaminski receptor D5 (DRD5) in 
prenašalni protein za ponovni privzem dopamina 
(DAT1); serotoninski geni: prenašalni protein za 
ponovni privzem serotonina (5-HTT), serotoninski 
receptor 1B (HTR1B); in ostali: protein za sproščanje 
nevrotransmiterjev, sinaptične plastičnosti in rast 
aksonov (SNAP-25). (22, 24)

Pri preiskavah celotnega genoma je bila ugoto-
vljena povezava ADHD s kromosomsko regijo na 16q. 
(25) Ugotovljena je tudi genetska povezava ADHD z 
velikimi redkimi (manj kot 1%) delecijami in duplika-
cijami, ki se imenujejo sprememba števila kopij (CNV). 
CNV, ki so ugotovljeni pri ADHD, ležijo na istih loku-
sih kot CNV pri avtizmu in shizofreniji. (26) Povezava 
ADHD s polimorfizmi posameznega nukleotida (SNP) 
pa je bila ugotovljena, če je bilo vključenih več tisoč 
SNP v skupno genetsko tveganje. (27)

Vzorec dedovanja je večinoma multifaktorski. 
Obstaja pa nekaj redkih genetskih sindromov (sin-
drom fragilnega X, tuberozna skleroza, mikrodele-
cija 22q11 in Williamsov sindrom), pri katerih se poja-
vlja ADHD oziroma značilnosti ADHD. Pri teh 

sindromih so pogostejše tudi druge duševne motnje. 
Rutinsko genetsko presejalno testiranje pacientov z 
ADHD in normalno ravnjo inteligenčnih sposobno-
sti ni indicirano. (28)

Nevrokemični dejavniki: na podganjem modelu 
za preučevanje ADHD se je pokazalo, da je neravno-
vesje med noradrenalinom in dopaminom v prefron-
talni skorji prispevalo k patogenezi ADHD (znižana 
inhibitorna dopaminska aktivnost in povišana nora-
drenalinska aktivnost). (29) Raziskave na živalskih 
modelih so enotne glede vključenosti dopaminskega 
in noradrenalinskega sistema (kar je skladno tudi z 
mehanizmom delovanja zdravil za ADHD), nekatere 
raziskave pa ugotavljajo tudi vključenost serotonin-
skega sistema. (30) Čeprav ima prenos ugotovitev z 
živalskih modelov na človeka omejitve, pa so najdbe 
na živalskih modelih v velikem delu skladne z raziska-
vami na pacientih z ADHD. (31-33) Noradrenalinski sis-
tem je vključen v modulacijo višjih živčnih dejavnosti, 
in sicer pozornosti, vzdrževane pozornosti oziroma 
vigilnosti, budnosti in izvršilnih funkcij. (34)

Nevrofiziološki dejavniki: raziskave na ljudeh z 
ADHD so z uporabo slikovnih metod pokazale naj-
bolj izrazite razlike v sprednjih delih možganov. Opi-
san je manjši volumen prefrontalne skorje in zmanj-
šana debelina sprednje cingulatne skorje, kot tudi 
stanjšanje skorje v obeh zgornjih frontalnih regijah 
možganov. (35-37) Opisane so tudi obrnjena ali odso-
tna asimetrija kavdatnega jedra, manjša prostornina 
velikih in malih možganov, manjša regija posterior-
nega corpusa callosuma in več sive snovi v posteri-
orni temporalni in inferiorni parietalni skorji. 
(38-40)

Raziskave, pri katerih so uporabili funkcionalno 
magnetnoresonančno slikanje, so prikazale spre-
membe v več mrežjih, tudi tistih, povezanih s pozor-
nostjo in izvršilnimi funkcijami. (41) To potrjujejo tudi 
ugotovitve nevropsiholoških raziskav, kjer se kažejo 
motnje izvršilnih in neizvršilnih funkcij. Od izvršilnih 
funkcij so najpogosteje prizadete inhibicija odgo-
vora, vzdrževana pozornost oziroma vigilnost, 
delovni spomin in načrtovanje. (42)

Dejavniki okolja: dejavnike okolja razdelimo na 
prenatalne, perinatalne in postnatalne. Med prena-
talne uvrščamo razvojne nepravilnosti možganov, 
kromosomske anomalije, virusni eksantem, kajenje, 
uživanje alkohola in kokaina, izpostavljenost svincu, 
anemijo matere, hipotiroidizem in pomanjkanje joda. 
Med perinatalne uvrščamo nedonošenost, nizko 
porodno težo, anoksično-ishemično encefalopatijo, 
meningitis in encefalitis. Med postnatalne dejavnike 
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uvrščamo virusni meningitis in encefalitis, poškodbo 
možganov, nepravilno delovanje ščitnice, vnetje sre-
dnjega ušesa, epilepsijo, bolezni srca, avtoimunske 
in metabolične bolezni. Ostali dejavniki so še 
poškodba glave s prizadetostjo frontalnih režnjev, 
toksini in droge ter pomanjkanje hranil (cink, magne-
zij, nenasičene maščobne kisline) in prehranski 
dodatki (sladkorji in umetna barvila), za katere pa so 
dokazi neenotni. (19)

Najvišji vrh pojavljanja ADHD s komorbidno motnjo 
učenja je pri otrocih, rojenih septembra, kar se pove-
zuje s prenatalno izpostavljenostjo virusnim infekci-
jam v zimskih mesecih prvega trimesečja. (43)

Psihosocialni dejavniki: na pričetek in trajanje 
ADHD vplivajo tudi stresni psihični dogodki, poru-
šena družinska homeostaza ali drugi dejavniki, ki 
sprožajo anksioznost. Predispozicija je otrokov tem-
perament, genetsko-družinski dejavniki ter zahteve 
družbe, da je vedenje prilagojeno okolju. Otroci v 
vzgojnih zavodih imajo pogosto znake hiperaktiv-
nosti in znižano pozornost, kar je lahko posledica 
čustvene prikrajšanosti. Ekonomski status naj ne bi 
bil dejavnik tveganja. (43) Različne raziskave so poka-
zale, da zgodnji simptomi ADHD povzročijo motnje 
v odnosu med materjo in otrokom, ki pa se z obrav-
navo izboljšajo. (5)

Potek ADHD
Izraženost simptomov ADHD se spreminja skozi raz-
lična življenjska obdobja. Simptomi ADHD se v 65% 
nadaljujejo v odraslost. (44) V mladostništvu so naj-
bolj izraženi simptomi znižane pozornosti in impul-
zivnosti, simptomi motorične hiperaktivnosti pa se 
lahko kažejo kot nemir, občutek napetosti ali nepo-
trpežljivost. (1) Longitudinalne raziskave namreč 
kažejo, da se simptomi znižane pozornosti oziroma 
simptomi hiperaktivnosti/impulzivnosti razvijajo dru-
gače. V prospektivni longitudinalni raziskavi so se 
pri otrocih z ADHD v osmih letih po postavitvi dia-
gnoze brez obravnave postopno zniževali simptomi 
hiperaktivnosti/impulzivnosti, medtem ko se simp-
tomi znižane pozornosti niso bistveno spremenili. 
(45) Podobni so bili tudi rezultati raziskave pri mla-
dostnicah, ki so jim ADHD diagnosticirali v otroštvu 
(46), in otrocih, starih od 8 do 17 let. (47)

Med diagnostičnimi kriteriji za ADHD je tudi ovi-
rano funkcioniranje. Diagnozo večinoma postavimo 
med osnovno šolo, ko pridejo do izraza simptomi 
znižane pozornosti. (1) Težave pri učenju se lahko še 
bolj izrazijo v mladostništvu zaradi povišanih zahtev 
v srednji in višji šoli. (48) ADHD se povezuje z nižjo 

izobrazbo, prezgodnjim zaključkom izobraževanja 
in slabšim učnim uspehom. (49) Moteni odnosi s sovr-
stniki (manj prijateljev in zavrnitve s strani sovrstni-
kov) so bolj izraziti, ker socialni stiki v mladostništvu 
postanejo pomembnejši. (50) ADHD se povezuje z 
disocialnim vedenjem, kriminalom in zlorabo psiho-
aktivnih snovi. (17) Prevalenca ADHD v zaporih med 
mladostniki je 30,1%, med odraslimi 26,2%. (51) Večja 
je tudi mortaliteta pacientov z ADHD, predvsem 
zaradi nezgod; mortaliteta se še poveča v primeru 
komorbidne opozicionalne motnje, vedenjske motnje 
in odvisnosti od psihoaktivnih snovi. (52)

Diagnostika
Diagnostični postopek za ADHD zahteva natančno 
avtoanamnezo glede prisotnosti, vztrajanja in per-
vazivnosti simptomov ter ne zgolj osredotočenost 
na diagnostične kriterije. Vključevati mora razvojno 
anamnezo in somatsko anamnezo ter oceno funkci-
oniranja v vsaj dveh okoljih. Heteroanamnestične 
podatke je potrebno pridobiti od vsaj dveh oseb, ki 
pacienta dobro poznajo (starši, učitelji ali druge 
osebe, ki imajo stik z mladostnikom). Za mladostnike 
se priporoča pridobitev poročila od vsaj dveh učite-
ljev (v šolanje mladostnika je običajno vključeno več 
učiteljev) in od drugih oseb. (53) Mladostniki opisu-
jejo svoje vedenje drugače kot opazovalci, svoje 
težave lahko minimalizirajo. (54)

V diagnostičnem postopku je potrebna posebna 
pozornost zaradi visoke stopnje komorbidnih motenj 
in diferencialnih diagnoz, še posebej če se vedenjski 
simptomi ali težave s pozornostjo prvič izrazijo v mla-
dostništvu. (53) Opisane diferencialne diagnoze so: 
opozicionalno-kljubovalna motnja, intermitentna 
eksplozivna motnja, druge nevrološke razvojne 
motnje, specifične učne motnje, duševna manjrazvi-
tost, motnje avtističnega spektra, ločitvena tesnoba, 
anksiozne motnje, depresivna motnja, bipolarna 
motnja, motnja čustvene regulacije, odvisnost od 
psihoaktivnih snovi, osebnostne motnje, psihoze, z 
zdravili izzvani simptomi ADHD in nevrokognitivne 
motnje. (1)

Nevropsihološko testiranje ima manjši vpliv na 
postavitev diagnoze ADHD, saj kognitivni procesi 
niso določilna značilnost. (42) Pomembno pa je upo-
števati kognitivne komorbidnosti, kot so specifične 
učne motnje, saj običajno potrebujejo specialnope-
dagoško oceno. (5)

V uporabi so tudi standardizirani vprašalniki za 
ADHD, ki so lahko v pomoč, niso pa nadomestilo  
za natančno avtoanamnezo. (55)
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Specifičnih laboratorijskih in slikovnih preiskav ali 
nevrobioloških markerjev za ADHD nimamo. (5)

Zdravljenje
Evropske smernice za obravnavo hiperkinetične 
motnje se od ameriških razlikujejo v nekaj ključnih 
področjih. Medtem ko je po ameriških smernicah 
zdravilo lahko prva oblika zdravljenja tudi pri blažjih 
oblikah ADHD in pri predšolskih otrocih, pa tega 
evropske smernice ne priporočajo, temveč so metoda 
izbora vedno najprej nefarmakološki ukrepi z otro-
kom in njegovim okoljem (starši, šola ...). (53) Tako na 
primer smernice angleškega nacionalnega inštituta 
klinične odličnosti (National Institute for Health and 
Care Excelence, NICE) v mladostništvu ločujejo med 
obravnavo zmerne in hude oblike ADHD. Pri zmerni 
obliki priporočajo najprej psihoedukacijo družine in 
šole, za mladostnika z ADHD pa skupinsko psihote-
rapijo (kognitivno-vedenjsko in/ali trening socialnih 
veščin), lahko tudi individualno psihoterapijo. Far-
makološko zdravljenje je ob prej naštetih ukrepih 
indicirano pri mladostnikih s hudo obliko ADHD ozi-
roma pri mladostnikih z zmerno obliko, ki se niso 
odločili za psihoterapevtsko zdravljenje, ali pa je bilo 
le-to neučinkovito. (56)

Običajno je med zdravili prva izbira psihostimulans 
metilfenidat, drugo zdravilo izbora je inhibitor ponov-
nega privzema noradrenalina atomoksetin. Oba povi-
šata koncentracijo kateholaminov. Podatki iz metaa-
naliz kažejo, da je uporaba stimulansov učinkovita pri 
zdravljenju ADHD pri otrocih, pri otrocih z ADHD in 
komorbidno motnjo avtističnega spektra ter pri odra-
slih; metaanalize kažejo tudi, da je uporaba atomo-
ksetina učinkovita pri otrocih in pri odraslih z ADHD. 
(5) Pred uvedbo zdravljenja je potrebna natančna 
somatska ocena in družinska anamneza, od meritev 
pa telesna višina, teža, krvni tlak, srčni utrip, priporo-
čljiv (ne pa obvezen) je tudi EKG. (57) Pred uvedbo far-
makološkega zdravljenja ADHD pri mladostniku je 
potrebna še natančna ocena zlorabe psihoaktivnih 
snovi (PAS). V primeru zlorabe ali odvisnosti od PAS je 
potrebna vzpostavitev abstinence in zdravljenje odvi-
snosti od PAS pred začetkom zdravljenja ADHD. (53)

Smernice NICE priporočajo, da se zdravljenje prične 
z nizkimi odmerki in da se odmerek titrira glede na 
odziv ter spremlja stranske učinke. Ko se doseže opti-
malni odmerek, je potrebno spremljanje telesne 
višine oziroma rasti vsakih 6 mesecev pri otrocih in 
mladostnikih ter spremljanje telesne teže 3 mesece 
in 6 mesecev po začetku zdravljenja ter nato vsakih 
6 mesecev. Višino in telesno težo naj se beleži na 

rastno krivuljo. Podobno naj bi se tudi krvni tlak in 
srčni utrip beležila na centilno krivuljo pred spre-
membo in po vsaki spremembi terapije in rutinsko 
vsake 3 mesece. (56) Stranski učinek stimulansov je 
znižan apetit in zastoj v rasti. Pomembnejši ali pogo-
sti stranski učinki so še: gastrointestinalni simptomi, 
kardiovaskularno tveganje, nespečnost, tiki (manj 
pri atomoksetinu), krči, razdražljivost, anksioznost, 
omotičnost, glavobol, samomorilne misli/vedenje, 
psihotični simptomi itd. Ni dokazov, da bi bilo farma-
kološko zdravljenje ADHD povezano s spremembami 
intervala QT, nenadno srčno smrtjo, akutnim mio-
kardnim infarktom ali kapjo. (57) Ker pri psihostimu-
lansih obstaja tveganje za zlorabo, je potrebno biti 
pozoren tudi na znake zlorabe zdravil. (53)

Raziskave o uspešnosti nefarmakoloških ukrepov 
pri obravnavi ADHD so zelo številne. V metaanalizi 
o vplivu šestih različnih nefarmakoloških ukrepov 
(vključno z dietetičnimi in psihološkimi) na glavne 
simptome ADHD so avtorji zaključili, da je potrebnih 
več dokazov iz slepih študij za vedenjske interven-
cije, tako imenovani neurofeedback, kognitivni tre-
ning in restriktivne diete, preden bi se jih lahko doka-
zano uporabilo za zdravljenje ADHD; ugotovili so sicer 
statistično pomembno izboljšanje simptomov ADHD 
po nadomeščanju prostih maščobnih kislin in pri izlo-
čitvi umetnih prehranskih barvil iz prehrane. (58) 
Obstajajo pa dokazi iz slepih študij, da vedenjske 
intervencije vplivajo na izboljšanje starševskega 
odnosa in na zmanjšanje vedenjskih težav. (59)

Posebnosti bolnišnične obravnave
Hospitalizacija mladostnika s hiperkinetično motnjo 
ima svoje posebnosti. Gre največkrat za mladostnike, 
ki imajo poleg hiperkinetične, pridružene še vsaj eno, 
dve ali več komorbidnih motenj (depresijo s suicidal-
nostjo, vedenjsko motnjo, odvisnost ali škodljivo rabo 
PAS in pogosto že razvijajočo se osebnostno motnjo). 
(1, 53)

Pri diagnostiki nam je v veliko pomoč poleg vseh 
ostalih podatkov tudi opazovanje mladostnika pri 
formalnih in neformalnih skupinski dejavnostih. Pri 
terapevtskih skupinskih dejavnostih tako pogosto 
še vedno lahko opazimo motorični nemir, nezmo-
žnost sledenja temi in zato zaposlenost z različnimi 
neprimernimi in motečimi aktivnostmi (pogovarja-
nje na skupini, ukvarjanje z lasmi, nohti, igračami, ...), 
slabo organizacijo, ki se kaže pri zamujanju na sku-
pine, nepripravljenosti (neumit, v pižami) in pogo-
sto nesodelovanju na terapevtskih skupinah (posle-
dica nezbranosti ali slabe samopodobe zaradi 
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preteklih izkušenj). V skupinski dinamiki z ostalimi 
pacienti pogosto prihaja do konfliktov, saj poleg tega, 
da mladostnik prehitro reagira in socialne situacije 
zaradi nepozornosti narobe oceni, njegove pretekle 
izkušnje z vrstniki potrjujejo, da so vrstniki pogosto 
proti njemu in se mora postaviti zase. Mladostnik s 
hiperkinetično motnjo in pridruženimi vedenjskimi 
motnjami pogosteje krši oddelčna pravila, težko zdrži 
v bolnišnici, zato so za dokončanje diagnostike in 
obravnave potrebne večkratne hospitalizacije. Ob 
sodelovanju mladostnika v bolnišnični šoli bomo s 
strani bolnišničnih učiteljev dobili takojšnje konkre-
tne informacije o učnem delu in opazovanih motnjah 
pozornosti, odkrenljivosti, težavah s pomnjenjem in 
slabšem predznanju.

Medikamentozna terapija hiperkinetične motnje ima 
v bolnišničnem okolju veliko prednosti. Poleg možno-
sti stalnega in objektivnega spremljanja učinkov in 
stranskih učinkov zdravil lahko poskusno uvajamo tudi 
zdravila, ki so pri nekaterih komorbidnostih kontrain-
dicirana. Tako lahko na primer pacientu s pridruženo 
škodljivo rabo psihoaktivnih snovi diagnostično uve-
demo kratkodelujoče oblike metilfenidata, ki ga po 
potrjenem učinku zamenjamo z atomoksetinom. Na 
ta način lahko potrdimo diagnozo hiperkinetične 
motnje, hkrati pa izboljšamo motivacijo za zdravlje-
nje, saj mladostnik sam zelo hitro občuti pozitivne 
učinke zdravila in spremembe v funkcioniranju (na pri-
mer sledenje in sodelovanje pri terapevtskih skupi-
nah, boljše delo v bolnišnični šoli).

Pri mladostnikih s hiperkinetično motnjo je pogo-
steje potrebna kompleksnejša obravnava v sistemu. 
Po zaključeni diagnostiki in uvedbi ustrezne psiho-
socialne in medikamentozne terapije je potrebno 
sodelovanje z mladostnikovo šolo, kjer potrebujejo 
navodila na kakšen način prilagoditi pouk in šolske 
zahteve. Že v bolnišnici predlagamo sprožitev 
postopka za usmerjanje po Zakonu o usmerjanju 
otrok s posebnimi potrebami. Poleg terapevtske 
pomoči družini, v kateri lahko zaradi podobne pato-
logije pri starših vidimo hudo okvarjene odnose in 
močno disfunkcionalno dinamiko, strokovnjaki cen-
trov za socialno delo lahko mladostnike namestijo v 
bivanje izven matične družine (mladinske domove 
in vzgojne zavode). Zaradi priduženih vedenjskih 
težav ali preživetih izkušenj različnih oblik zlorabe, 
ki se razkrijejo tekom hospitalizacije, pogosto sode-
lujemo z organi policije in sodstva.

Zaključek
Hiperkinetična motnja je ena najpogostejših motenj 
v otroštvu, ki tipično vpliva na več področij otroko-
vega delovanja, na otrokov razvoj in se v spreme-
njeni obliki nadaljuje prek mladostništva v odraslost. 
Če je bila motnja v otroštvu neprepoznana in ni bila 
ustrezno obravnavana, je prepoznava in obravnava 
le-te v mladostništvu otežena zaradi zelo pogoste 
komorbidne patologije, kot so motnje vedenja, zlo-
raba PAS, bolezni odvisnosti in osebnostne motnje. 
Prav tako v mladostništvu simptomi hiperaktivnosti 
niso več v ospredju, še vedno pa ostaja impulzivnost, 
notranji nemir in v enaki meri izražene motnje pozor-
nosti. Tako kot v otroštvu tudi v mladostništvu pred-
vsem motnje pozornosti močno vplivajo na delova-
nje posameznika in ovirajo njegovo optimalno 
izpolnjevanje razvojnih nalog, predvsem šolanje, 
izbiro poklica in osamosvojitev, kot tudi ustvarjanje 
stabilnih odnosov z vrstniki, partnerskega odnosa in 
kasneje družine. Motnja negativno vpliva na samo-
podobo in se neprepoznana vgradi v identiteto posa-
meznika. Da bi preprečili slabe izide, je zato potrebno 
čim zgodnejše prepoznavanje, obravnava otroka, 
mladostnika in njegove družine ter delo z njegovim 
okoljem (predvsem šolo). V evropskem prostoru pred 
farmakološkimi uporabljamo predvsem nefarmako-
loške ukrepe. Zdravila so pri zdravljenju te motnje 
zelo učinkovita, vendar pa je potrebno ob zdravlje-
nju z zdravili izvajati vse ostale ukrepe pri pacientu 
in v njegovem okolju. Pri mladostniku pa te vrste 
obravnavo dodatno otežuje slabo sodelovanje pri 
zdravljenju, ki je lahko posledica značilnosti razvoj-
nega obdobja ali značilnosti motnje same. Predvsem 
tisti mladostniki, pri katerih hiperkinetična motnja 
ni bila prepoznana in ustrezno zdravljena, pogosto 
zaradi kompleksnosti obravnave in slabšega sode-
lovanja potrebujejo bolnišnično obravnavo, ki pa je 
prav zaradi značilnosti motnje in komorbidnosti 
pogosto zelo zahtevna in nemalokrat tudi manj 
uspešna.
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Simptomi znižane pozornosti

• Ne zmore se osredotočiti na detajle ali dela napake zaradi nepazljivosti

• Ne zmore vzdrževati pozornosti pri nalogi ali aktivnosti

• Ne daje vtisa, da posluša, čeprav se mu direktno govori

• Ne sledi navodilom in ne dokonča šolskih domačih nalog, gospodinjskih del ali nalog na delovnem mestu

• Ima težave z organizacijo nalog in aktivnosti

• Pogosto se izogiba, ne mara oziroma zavrača zadolžitve, za katere je potreben daljši kognitivni miselni napor

• Izgublja stvari

• Zunanji dejavniki ga hitro zmotijo pri delu

• Pogosto je pozabljiv v vsakodnevnih aktivnostih

Simptomi motorične hiperaktivnosti in impulzivnosti

• Nemirno sedi, udarja z rokami ali nogami ali se zvija na stolu

• Vstaja s stola, ko bi moral sedeti

• Teče ali pleza v neprimernih situacijah (kot subjektivni občutek notranjega nemira pri mladostnikih ali odraslih)

• Ne zmore se igrati ali biti tiho v sproščujočih aktivnostih

• »Ves čas je v pogonu«, vede se kot »bi ga gnal motor«

• Preveč govori

• Poda odgovor, preden se vprašanje zaključi

• Težko počaka v vrsti

• Moti druge in se vtika v njihovo delo, igro

Razpredelnica1. Glavni diagnostični simptomi ADHD po DSM-5 (1)
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Uvod
Ameriško psihiatrično združenje v svojem Diagno-
stičnem in statističnem priročniku za duševne motnje 
(DSM-5) govori o motnji pozornosti s hiperaktivno-
stjo (Attention Deficit/Hyperactivity Disorder – dalje 
ADHD), ki jo opredeljuje kot razvojno motnjo, za 
katero so značilne ponavljajoče se motnje pozorno-
sti in/ali hiperaktivnost ter impulzivnost, kar lahko 
vodi do zelo motečega vedenja (1). Svetovna zdra-
vstvena organizacija v svoji Mednarodni klasifikaciji 
bolezni (MKB-10) pa o hiperkinetični motnji (dalje 
HK) (2).

Odrasli s hiperkinetično motnjo (HK) imajo težave 
z vzdrževanjem pozornosti, hiperaktivnostjo ali 
(notranjim) nemirom in z impulzivnim vedenjem. Prav 
tako, veliko oseb s HK ima težave s hitrimi spremem-
bami razpoloženja in iritabilnostjo, kar ima za posle-
dico manjše dosežke na poklicnem in akademskem 
področju (3).

Epidemiološki podatki
Podatki o prevalenci HK pri odarslih so različni. Preva-
lenca se giblje med 2 do 5% (4, 5). Glede na raziskavo 
Svetovne zdravstvene organizacije (WHO-WMH Sur-
vey Initiative) iz leta 2007 se prevalenca HK pri odraslih 
v svetu ocenjuje na 3,4% (4). 50-70% otrok z diagnozo 
HK bo imelo probleme s prilagajanjem in funkcionira-
njem v socialnem okolju v adolescenci in zgodnji 
odraslosti (6). Od teh bo 20-30% imelo HK  
v adolescenci in zgodnji odraslosti (7), kompletno izra-
ženo simptomatiko pa bo imelo 4% odrasle populacije 
(8). Obstoj HK simptomatike pri adolescentih in odra-
slih se spreminja, odvisno od populacije, ki jo prever-
jamo in katere diagnostične kriterije uporabljamo (8).

Razmerje med diagnosticiranimi fanti in dekleti je 
3:1, v odrasli dobi je to razmerje 1,5:1 (9). Strokovnjaki 
opozarjajo, da je HK pri dekletih pogosto spregle-
dana motnja. Eden od razlogov je, ker zgodovinsko 
to motnjo povezujemo z moškimi in jo pri njih prej 
prepoznamo. Z ženskim spolom prej povezujemo 
depresijo in anksiozne motnje, tako da simptome HK 
pogosteje uvrščamo pod druge diagnoze. Pri žen-
skah so bolj pogosto prisotne motnje pozornosti, ki 
se ne povezujejo takoj s psihičnimi motnjami (10).

Etiologija
Etiologija HK najverjetneje zajema več dejavnikov, 
med drugim kombinacijo genetskih in okoljskih 
dejavnikov tveganja. Približno 80% etiologije HK je 
povezano z genetskimi dejavniki. Tudi razni okoljski 
dejavniki lahko prispevajo k bolezni kot sekundarni 

vzroki. Obstajajo različne teorije, ki razlagajo pojav 
motnje (11).

Okoljski dejavniki, ki so povezani z etiologijo HK 
vključujejo psihosocialne težave, psihične motnje 
matere, nasilje, stres, kajenje tobaka in pitje alkohola 
v prenatalnem obdobju in otroštvu (12). Švicarska 
študija je pokazala, da je izpostavljenost nosečnic 
stresu v tretjem trimesečju nosečnosti povečalo 
možnost za razvoj HK (13). Znanstveniki verjamejo, 
da epigenetski mehanizmi povezujejo dejavnike oko-
lja z etiologijo HK (14).

V zadnjih letih je bilo narejeno več genetskih štu-
dij, ki so pokazale povezanost kromosoma 8 in 16  
z etiologijo HK (15). Kljub pomanjkanju zanesljivih 
podatkov o vključenosti posameznih genov v etio-
logijo motnje, na podlagi študij dvojčkov, lahko 
zaključimo, da gre za visoko dedno motnjo. Konkor-
danca motnje je 81% pri enojajčnih dvojčkih in samo 
29% pri dvojajčnih. Transgeneracijske študije so poka-
zale, da ima eden od štirih svojcev iz prve generacije 
HK (16). Molekularne genetske študije so usmerjene 
v raziskovanje genov povezanih z dopaminskim, 
noradrenalinskim in serotoninskim sistemom. Dopa-
min in noradrenalin imata dokazano vlogo pri regu-
laciji pozornosti in koncentracije. Dopamin je odgo-
voren za kognitivne funkcije kot so: verbalna 
fluentnost, učenje, prožnost in odzivnost izvršilnih 
funkcij, vzdrževanje in usmerjanje pozornosti, regu-
lacija in modulacija vedenjskih vzorcev glede na zah-
teve socialnega okolja. Noradrenalin pa je odgovo-
ren za vzdrževanje in usmerjanje pozornosti, 
moduliranje energije, utrujenosti, motivacije in inte-
resov (17). Serotonin naj bi bil povezan z inhibicijo 
odgovora na dražljaje (18). Geni, ki so povezani s HK 
so večinoma tisti, ki so vključeni v presnovo dopa-
mina, noradrenalina in serotonina: DAT 1 (dopamin-
ski transporter); DRD4 (D4 receptor); DRD5 (D5 recep-
tor), DβH (dopamin beta hidroksilaza), HTR1B 
(serotoninski receptor) in SCL6A4 (serotoninski tran-
sporter) (19, 20). Obstajajo tudi genetske študije, ki 
so pokazale povezanost HK in genov glutamatnih 
receptorjev (GRM1, GRM5, GRM7 in GRM8) (21).

Nevroanatomske teorije razlagajo pojav motnje  
z okvaro sprednjega temporalnega režnja, prefron-
talnega režnja, bazalnih ganglijev, cerebeluma in 
morda sprednjega cingularnega girusa (22). 
Nevropsihološke študije raziskujejo funkcionalne spre-
membe v nevronskih mrežah v specifičnih možgan-
skih regijah povezanih z izvršilnimi funkcijami na 
področju katerih se pri HK opažajo največji deficiti (23).
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Psihosocialne teorije govorijo o vlogi družine in 
vzgojnih principov ter nižjega socialnega statusa. 
Tudi način vzgoje naj bi vplival oziroma bil razlog za 
nastanek HK. Zagovorniki psihosocialnih teorij 
menijo, da je psihiatrizacija motnje izgovor za starše 
otrok s HK ali odraslih, ki iz različnih razlogov niso 
izpolnili pričakovanih ciljev. Kritiki psihosocialnih teo-
rij opozarjajo, da način vzgoje dejansko vpliva na 
razvoj otroka, vendar tudi otrokovo vedenje vpliva 
na starše in tudi določa vzgojni stil. Študije so poka-
zale, da se je vedenje staršev do otroka oziroma 
vzgojni stil bistveno izboljšal po učinkovitem medi-
kamentoznem zdravljenju motnje (24). Kritiki psiho-
socialnih teorij tudi opozarjajo, da nikakor ne želijo 
zmanjšati odgovornosti staršev pri vzgoji in odrašča-
nju otrok. Obstajajo tudi teorije, ki govorijo o dana-
šnjem tempu življenja kot vzroku motnje. Zaenkrat 
ni študij, ki so pokazale, da je HK manj izražena v »bolj 
počasnih« družbah. Zagovorniki psihosocialnih teo-
rij omenjajo manjše število oseb s HK na Kitajskem 
v primerjavi z ZDA in Japonsko. Pri tem se moramo 
zavedati, da je na Kitajskem veliki odstotek ruralnega 
prebivalstva, ki nima dostopa do ustreznih psiholo-
ških služb. Obstaja še teorija, ki govori, da je HK posle-
dica evolucijskega razvoja, kar pomeni, da so bile 
osebe, ki danes imajo HK, v preteklosti lovci, ki so 
potrebovali kratek reakcijski čas in distraktibilnost 
za uspešno opravljanje svojega dela (25). Na podlagi 
psihodinamskih teorij se deficiti na področju izvršil-
nih funkcij razumejo kot deficit ega, ki je odgovoren 
za sintezo, analizo in integracijo informacij (26). Teo-
rija objektnih odnosov poudarja vpliv čustvenih 
motenj, ki izhajajo iz zgodnjega otroštva in so posle-
dica neprimernih in nezadostnih zgodnjih objektnih 
odnosov. Mnogi otroci s HK imajo enega ali oba starša 
s HK in/ali drugo psihično motnjo, kar vsekakor vpliva 
na razvoj objektnih odnosov (27). Leuzinger-Bohle-
ber in sodelavci so mnenja, da je HK sindrom deter-
miniran s kvaliteto starševskega odnosa, bazične 
osebnostne strukture na katero uplivajo zgodnji 
objektni odnosi- travma, razvoj ega in selfa ter odnosi 
znotraj družine (28).

Po teoriji, ki jo je razvil Russell Barkley leta 1997 je 
ADHD motnja inhibicije vedenja, ki nam omogoča 
vzdrževanje pozornosti, da se ne odzivamo na vse 
nepomembne dražljaje. Inhibitorna kontrola vede-
nja se sestoji iz inhibicije takojšnjega odgovora na 
določen dogodek; prekinitve že začetega odgovora 
s čimer pridobimo čas za premislek in bolj ustrezen 
odgovor. Motena kontrola inhibicije vedenja je pri-

marni deficit, ki povzroča sekundarne deficite na 
področju izvršilnih funkcij, kot so načrtovanje, fleksi-
bilnost, kontrola impulzov, inhibicija irelevantnih 
odgovorov, kognitivna fleksibilnost, metareprezen-
tacija nalog in ciljev in delovni spomin (29).

Brown meni, da je ADHD posledica deficita izvršil-
nih funkcij, ne strinja pa se, da je motena inhibicija 
vedenja primarni deficit zaradi katerega prihaja do 
sekundarnih deficitov na področju izvršilnih funkcij, 
ki jih je organiziral v sledeče skupine:
• AKTIVACIJA: organizacija, postavljanje prioritet, akti-

vacija za delo;
• POZORNOST: usmerjanje, vzdrževanje in preusmer-

janje pozornosti;
• PRIZADEVANJE: regulacija budnosti;
• ČUSTVA: uravnavanje čustev;
• SPOMIN: uporaba delovnega spomina;
• DELOVANJE: spremljanje in uravnavanje lastnega 

vedenja (30).

S študijami nepodkrepljene teorije pravijo, da je HK 
povzročena z nepravilno prehrano, v kateri je veliko 
rafiniranega sladkorja, aditivov in pomanjkanja folne 
kisline. Govori se tudi o negativnem vplivu fluoro-
scenčne svetlobe (16).

Posledice HK v odrasli dobi
Odrasli s HK imajo več prometnih nesreč (31) in nesreč 
s telesnimi poškodbami.

Pri osebah s HK je 70% več možnosti, da bodo 
odpuščeni iz službe; trikrat več je impulzivnih odpo-
vedi delovnega razmerja; imajo 30% več stalnih težav 
na delovnem mestu; za 50% je večja verjetnost za 
spremembo službe v določenem obdobju (32).

Ugotovljenih je dvakrat več ločitev; poročajo  
o manjšem zadovoljstvu v zakonu (32). Prej začnejo 
uživati in tudi pogosteje uživajo psihoaktivne snovi 
(dalje PAS) (33).

Osebe s HK so 4 do 5-krat pogosteje v zaporu  
in imajo 25% večjo možnost, da bodo v prevzgojni 
ustanovi zaradi delikventnega vedenja (34).

Klinična slika
Temeljna značilnost HK je ponavljajoča se motnja 
pozornosti in/ali hiperaktivnosti ter impulzivnost, ki 
se pojavi pogosteje in v hujši obliki, kot je to običajno 
pri posameznikih na primerljivi razvojni stopnji.

Simptomatika HK se spreminja z odraščanjem, tako 
da osebe s HK v različnih obdobjih poiščejo različne 
vrste pomoči. V otroštvu in adolescenci pomoč iščejo 
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v socialnih in šolskih svetovalnih službah, ker izsto-
pajo vedenjske in učne težave, motene socialne inte-
rakcije, slaba samopodoba ...

V odrasli dobi bodo pomoč verjetno poiskali zaradi 
študijskih in partnerskih težav ter težav v službi, jema-
nja PAS in nenazadnje zaradi pogostih poškodb in 
težav v duševnem zdravju. Ker se hiperaktivnost in 
impulzivnost zmanjšujeta z odraščanjem, velja 
napačno mnenje, da je to motnja, ki se preraste. Kljub 
nekoliko milejši simptomatiki so posledice motnje  
v odrasli dobi bolj resne, impulzivnost lahko vodi  
v nepremišljene in nespametne odločitve (nepremi-
šljeni nakupi in posli, prometne nesreče …) (16). Do 
odraslih imamo večja pričakovanja v smislu večje 
samostojnosti, konzistentnosti, natančnosti in 
vestnosti.

Težave na področju pozornosti se pri odraslih 
kažejo kot:
• pogoste napake; dela, ki zahtevajo natančnost in 

obvladovanje podrobnosti so zelo stresna; natanč-
nost je zmanjšana na račun hitrosti, ne preverjajo 
narejenega;

• težko ostajajo osredotočeni na en problem, hitro 
se začnejo ukvarjati z drugim, težko nekaj dokon-
čajo, težko delajo dolgočasna dela, težko so dolgo 
vključeni v pogovor; težko sledijo tudi zanimivim 
aktivnostim, če te predolgo trajajo;

• pogosto se jim očita, da ne poslušajo pazljivo, da 
pozabljajo stvari, izgledajo kot zasanjani v svojem 
svetu;

• težko sledijo pisanim ali verbalnim navodilom, ne 
drž ijo se rokov, težko sledijo simultanim 
navodilom;

• pogosto zamujajo sestanke, roke, kar je lahko pri-
krito, če imajo tajnico ali partnerja, ki skrbi za to; ne 
planirajo, nimajo občutka za čas, manj so učinko-
viti kot bi pričakovali glede na njihove intelektu-
alne zmožnosti;

• odlašajo (dolgo traja, da odgovorijo na elektronska 
pisma, težko urejajo papirje, zamujajo s plačilom 
računov);

• pogosto zgubljajo ključe, mobilne telefone, denar-
nice, ne vedo kje so parkirali avto;

• težko delajo v hrupnem okolju, ker jim odvrača 
pozornost; dnevni sanjači;

• težave s spominom (gredo v trgovino in ne prine-
sejo polovice stvari, pozabijo na planerje, ponavadi 
se zanašajo na druge).

Hiperaktivnost se pri odraslih kaže kot:
• so nemirni, »lomijo« prste, prekladajo noge, tap-

kajo z nogami po tleh, gestikulirajo z rokami, se 
presedajo;

• čutijo nemir med dolgimi pogovori, težko čakajo, 
težko sedijo do konca daljših TV-oddaj, filmov, 
predavanj;

• imajo občutek, da se morajo neprestano gibati, 
počutijo se bolj prijetno, če opravljajo nekaj za njih 
zanimivega;

• neprijetno se počutijo, če ostanejo doma in so brez 
dela; lahko so deloholiki, pogovarjajo se med gle-
danjem filma, težko nadzirajo glasnost govora;

• veliko govorijo, kljub temu da druge motijo, so 
obširni v pripovedovanju.

Impulzivnost se pri odraslih kaže kot:
• odgovarjajo preden je vprašanje zastavljeno;
• ne morejo počakati, da pridejo na vrsto ali do 

besede;
• prekinjajo druge;
• težko čakajo na otroke ali na druge, ki so počasni; 

težko stojijo v vrsti; nepotrpežljivi so v prometu;
• težko gledajo če nekdo nekaj dela, takoj priskočijo 

na pomoč; pogosto se zaletijo v druge, ker so nero-
dni; vstopajo v intimni prostor drugih.

Pridružene motnje
Po nekaterih podatkih ima 30-50%, po drugih pa celo 
75% oseb s HK pridruženo psihično motnjo, ki tudi 
vpliva na pozornost (10). Najbolj pogoste so zloraba/
odvisnost od PAS s prevalenco 15-45%, sledijo anksi-
ozne motnje (20-30%), motnje razpoloženja (20-30%) 
in osebnostne motnje (25%) (10). Obrazni tiki, avti-
zem in vedenjske težave so pogosto prisotne pri otro-
cih s HK in se nadaljujejo tudi v odrasli dobi (35).

Zloraba/odvisnost od PAS: Natančnih podatkov  
o sopojavnosti HK in zlorabe/odvisnosti od PAS  
v Evropi nimamo. Na podlagi ameriških raziskav 6,7-
25% oseb z odvisnostjo od PAS ima HK (36). HK je 
predispozicija za uživanje PAS iz dveh razlogov: težko 
ocenijo kdaj in koliko PAS naj zaužijejo, ker jih uži-
vajo impulzivno in ne razmišljajo o posledicah; drugi 
razlog je samozdravljenje bolečih občutkov in nizke 
samopodobe.

Anksiozne motnje: 40% odraslih s HK ima pridru-
žene anksiozne motnje, kar dodatno zmanjšuje samo-
spoštovanje in negativno vpliva na samopodobo, 
prilagodljivost, toleranco na stres in tudi na delovni 
spomin (16). Odrasli s HK so v večji nevarnosti za 
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razvoj socialne fobije zaradi dolgoletnih izkušenj 
nesprejemanja s strani drugih. Pogosto so tesnobni 
zaradi ves čas trajajočega odlašanja in pričakovanja 
razočaranja (16).

Depresija: 16-35% odraslih s HK ima ali je imelo 
simptome depresije; distimija se pojavlja pri 19-37% 
odraslih s HK (32).

Bipolarna motnja razpoloženja: 15% oseb s HK 
ima bipolarno motnjo razpoloženja. Nekaj časa je 
veljalo, da se motnji izključujeta, danes pa vemo, da 
se lahko pojavljata hkrati (16).

Disocialna osebnostna motnja: 10% oseb s HK 
ima disocialno osebnostno motnjo. Če je pri otroku 
prisotna neprepoznana HK in če ima nesuportivne 
starše (lahko da ima eden od staršev HK) je večja ver-
jetnost, da se bo razvilo opozicionalno potem pa dis-
ocialno vedenje. To je pogosteje pri osebah s predo-
minantno hiperaktivnostjo/impulzivnostjo (16).

Posttravmatska stresna motnja (PTSM): osebe 
s predominantno hiperaktivnostjo/impulzivnostjo 
so pogosto udeležene v neprijetnih dogodkih in se 
na njih burno odzivajo. Tisti, ki imajo motnjo pozor-
nosti, sploh ne opazijo opozorilnih znakov in so zato 
pogosto udeleženci v prometnih nesrečah (16).

Diagnostični kriteriji
Zaradi nejasnih in neustreznih kriterijev, ki jih upo-
rabljamo za diagnostiko HK v odrasli dobi, je delež 
neprepoznane motnje še zmeraj visok. Pogosto se 
(napačno) misli, da tisti, ki so dosegli visoko stopnjo 
izobrazbe in so poslovno uspešni, ne morejo imeti 
HK. Pri nekaterih se težave pokažejo, če pride do spre-
membe, ki ima za posledico manj strukturiran način 
življenja (upokojitev, ločitev od zelo organiziranega 
partnerja, manj strukturirano delovno mesto) (16).

Mednarodna klasifikacija bolezni – deseta revi-
zija (MKB-10) (2) opredeljuje hiperkinetične motnje 
kot skupino motenj, za katere so značilni zgodnji 
nastanek (v prvih petih letih življenja), pomanjkanje 
vztrajnosti pri dejavnostih, ki zahtevajo kognitivno 
zavzetost, težnja seliti se od ene aktivnosti do druge, 
ne da bi katero koli dokončali, skupaj z dezorganizi-
rano, slabo usmerjeno in pretirano aktivnostjo. Pri-
družene so lahko še druge abnormnosti. Hiperkine-
tični otroci so pogosto nesramni in impulzivni, 
nagibajo se k nezgodam in se pogosto znajdejo  
v disciplinskih postopkih zaradi nepremišljenih krši-
tev pravil, ne pa iz namernega kljubovanja. Njihovi 
odnosi z odraslimi so pogosto brez socialnih zavor, 
manjka jim običajne previdnosti in zadržanosti. Med 

drugimi otroki niso priljubljeni in lahko postanejo 
izolirani. Prizadetost kognitivnih funkcij je splošna, 
pogostejši so specifični izostanki v motoričnem in 
govornem razvoju. Sekundarni zapleti vključujejo 
disocialno vedenje in nizko samospoštovanje. MKB-
10 ne ponuja možnosti za postavljanje diagnoze  
v odrasli dobi.

Klasifikacija ameriškega psihiatričnega zdru-
ženja (DSM-5) (1) navaja naslednje diagnostične kri-
terije za odrasle:
A: V starosti od 17. leta naprej mora biti prisotnih vsaj 
5 simptomov motnje pozornosti najmanj 6 mesecev 
v tolikšni meri, da povzročajo slabo prilagodljivost 
in vplivajo neposredno na dejavnosti
Motnje zbranosti in pozornosti

1. Pozornost hitro preusmerja, dela malomarne 
napake pri domači nalogi, delu, ostalih 
aktivnostih.

2. Nesposobnost vztrajnega prizadevanja niti pri 
dejavnostih, ki so mu/ji sprva zanimive in 
privlačne.

3. Ne more zbrano poslušati.
4. Ne sledi napotkom in ne konča domače naloge 

ali dela.
5. Ne zna se organizirati.
6. Izogiba se dejavnostim, ki zahtevajo daljši psi-

hični napor.
7. Izgublja stvari, ki jih uporablja pri pomembnih 

dejavnostih.
8. Hitro preusmeri pozornost.
9. Pozabljivost.

B: V starosti od 17. leta naprej mora biti prisotnih vsaj 
5 simptomov hiperaktivnosti/impulzivnosti najmanj 
6 mesecev v tolikšni meri, da povzročajo slabo pri-
lagodljivost in vplivajo neposredno na dejavnosti
Hiperaktivnost

1. Nemirne roke in noge, ne more sedeti pri miru.
2. Ne zdrži na mestu, se preseda, vstaja, ko se pri-

čakuje, da sedi pri miru.
3. Hodi okrog (adolescenti in odrasli lahko čutijo 

nemir).
4. Težko se zabava po tiho.
5. Je neprestano v gibanju.
6. Je zgovoren/na.

Impulzivnost
1. Odgovarja, preden je vprašanje zastavljeno.
2. Ne more počakati, da pride na vrsto ali do besede.
3. Prekinja druge.
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C: Več simptomov motnje pozornosti ali hiperaktiv-
nosti/impulzivnosti je bilo prisotnih pred 12. letom 
starosti (razlika med DSM-5 in DSM-IV, ki je zahteval 
pojav simptomov pred 7. letom starosti).

D: Simptomi so izraženi v vsaj dveh okoljih (šola/
služba, doma).

E: Klinično pomembno slabše funkcioniranje v soci-
alnem okolju, v službi ali v šoli.

F: Vedenje se ne pojavlja v sklopu pervazivne 
razvojne motnje, premenstrualne disforične motnje, 
shizofrenije ali drugih psihotičnih motenj. Motnje raz-
položenja, anksiozna disociativna motnja in oseb-
nostne motnje ne vplivajo na vedenje.

Motnja je lahko blaga, zmerna ali huda, odvisno od 
prizadetosti funkcioniranja. Stopnja prizadetosti se 
lahko spreminja. Pogosto srečamo paciente v delni 
remisiji, kar pomeni, da so težave prisotne, vendar 
ne v tolikšni meri, da bi izpolnili polne diagnostične 
kriterije. To je zelo pomebno v kliničnih študijah, zato 
je prevalenca ADHD v študijah prisotna od 4 do 80%, 
kar je odvisno od diagnostičnih kriterijev, ki smo jih 
postavili (37).

Obstajajo tri prezentacije motnje po DSM-5 klasi-
fikaciji: prezentacija s predominantno motnjo pozor-
nosti; prezentacija s predominantno hiperaktivno-
stjo/impulzivnostjo; kombinirana prezentacija.

Diagnostični postopek
Začnemo z diagnostičnim intervjujem, pri katerem 
ocenimo vseh 18 postavk (DSM-5), tako v sedanjosti 
kot tudi v preteklosti, ter preverimo obstoj pridruže-
nih motenj. Ocenimo stopnjo prizadetosti osebe 
zaradi obstoječih simptomov. Zelo pomembni sta 
razvojna anamneza in heteroanamneza. Obstajajo 
različni instrumenti za presejanje HK in spremljanje 
odziva na zdravljenje, od tega sta dva prevedena v 
slovenščino:
• Diagnostični intervju za HK pri odraslih (DIVA), ki je 

oblikovan v Evropi in je brezplačen (5).
• Samoocenjevalna lestvica ASRS, ki je prav tako brez-

plačna (38).

V pomoč nam je lahko tudi nevropsihološki pregled.

DIFERENCIALNA DIAGNOZA
Simptomi HK lahko zakrijejo simptome drugih 
motenj, lahko pa so druge psihične motnje pridru-
žene HK. Zato je diferencialna diagnostika ključnega 
pomena. Pri njej so nam pri odraslih lahko v pomoč 
naslednja vprašanja:
• Ali so bili simptomi HK prisotni že v otroštvu?
• Ali se simptomi bistveno spreminjajo v krajših ali 

daljših časovnih obdobjih?
• Ali so simptomi prisotni v različnih okoljih?

Bipolarna motnja razpoloženja (BMR): sedem 
diagnostičnih kriterijev po DSM-5 za manijo je lahko 
prisotno pri HK (samopoveličevanje, zmanjšana 
potreba po spanju, zgovornost, beg idej, odkrenlji-
vost, psihomotorična agitacija, prepogosto zapleta-
nje v zanj prijetne dejavnosti, ki pa imajo neprijetne 
posledice (16). Obe sta kronični motnji, s tem da je 
klinična slika pri HK bolj ali manj enaka v določeni 
starosti, v nasprotju z BMR, za katero so značilne 
manične in depresivne epizode s presledki. Oseba v 
manični fazi poroča o visoki stopnji funkcionalnosti, 
pri HK je prav nasprotno. V manični fazi imajo zmanj-
šano potrebo po spanju, tisti s HK imajo kronično 
prisotne težave s spanjem. Diferencialna diagnoza 
pri BMR I ni zelo težka, problemi se lahko pojavijo pri 
BMR II, ker so simptomi manj izraženi.

BMR se bo verjetno poslabšala po terapiji s psiho-
stimulansi, vendar tega ne uporabljamo v diferenci-
alno diagnostične namene (39).

Depresija: Sedem diagnostičnih kriterijev za depre-
sijo po DSM-5 je povezano tudi s HK (zmanjšani inte-
resi pri skoraj vseh dejavnostih, zmanjšan apetit, nes-
pečnost, agitacija ali retardacija, utrujenost, občutek 
manjvrednosti, slabša koncentracija To je lahko raz-
laga, zakaj so ženske pogosteje diagnosticirane  
z depresijo kot s HK (1, 16).

Anksiozne motnje: Motnja pozornosti je lahko 
posledica anksioznosti, zato moramo preveriti, kdaj 
se motnja pozornosti pojavlja, ali je stalno prisotna, 
od kdaj se pojavlja ... Nekatere osebe z anksiozno 
motnjo niso enako anksiozne v vseh situacijah, po 
drugi strani lahko vidimo nekatere osebe s HK, ki so 
zelo organizirane in rigidne, ker je to edini način, da 
preprečijo kaos v svojem življenju (16).

Težave, povezane z jemanjem PAS: Če je nekdo 
dlje časa odvisen od PAS, težko določimo, katera 
motnja je prva, zato se priporoča stabilizacija ali zdra-
vljenje bolezni odvisnosti in ponovna ocena simp-
tomov HK (40).
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Mejna osebnostna motnja: Osebe s to motnjo 
so lahko na prvi pogled podobne osebam s HK zaradi 
kaotičnega načina življenja in labilnega razpolože-
nja, sicer je pri njih veliko več izbruhov jeze, počutijo 
se zelo prazno, zapuščeno, imajo več problemov 
identitete, prisotno je samopoškodbeno vedenje (16).

Poškodba glave: Poškodba frontalnega režnja 
lahko povzroča težave pri načrtovanju, organizaciji, 
motivaciji, inicijaciji, mentalni fleksibilnosti, pozor-
nosti in kontroli impulzov. Diferencialno diagnostično 
pomaga podatek, da težave ne trajajo celo 
življenje.

Zdravljenje
Učinkovita obravnava odraslih s HK je še v razvoju. 
Študij, ki opisujejo z dokazi podkrepljene uspešne 
načine zdravljenja motnje pri odraslih, ni veliko. Naj-
več podpore ima tako imenovani integrativni model 
zdravljenja, ki je sestavljen iz:
• edukacije
• psihofarmakoterapije
• »coachinga«
• psihoterapije.

Psihofarmakoterapija je najbolj uveljavljen način zdra-
vljenja HK, ki ima vsekakor pomembno vlogo, ker 
odpravlja primarne simptome motnje, vendar osebe 
ne more naučiti veščin in ne more izboljšati samo-
podobe ter odpraviti čustvenih posledic (39, 41).

V praksi ni jasne meje med edukacijo, »coachin-
gom« in psihoterapijo, ker se te tehnike med sabo 
prekrivajo in jih pogosto uporabljamo skupaj.

Med zdravljenjem naj bi izpolnili naslednje cilje:
• prepoznavanje najbolj učinkovitih strategij skozi 

edukacijo in »coaching«;
• pomagati pacientu skozi »coaching« in psihote-

rapijo, da začne uporabljati izbrane strategije. Ta 
cilj  je lažje dosegljiv,  če uporabljamo še 
psihofarmakoterapijo;

• pomagati pacientu, da sprejme, da določenih veščin 
nikoli ne bo mogel zelo izboljšati, lahko pa izkori-
sti dobre lastnosti, ki jih gotovo ima.

Edukacija
Namen edukacije je, da povečamo ozaveščenost paci-
enta in njegovih svojcev o sami motnji, ker se tako lahko 
izognejo nepotrebnim konfliktom. V nasprotju z eduka-
cijo pri otrocih s HK, kjer smo usmerjeni na modifikacijo 
vedenja, je cilj edukacije pri odraslih s HK rekonceptua-

lizacija njihove identitete s sprejemanjem motnje. Z razu-
mevanjem same motnje jim bo lažje reševati kognitivne 
in čustvene težave ter težave s samopodobo (42).

Psihofarmakoterapija
Zdravila za zdravljenje HK delimo na stimulanse in 
nestimulanse. Psihostimulansi so različni preparati 
metilfenidata in amfetaminov, ki dvigujejo raven 
dopamina in noradrenalina na različne načine. Metil-
fenidat blokira dopaminske transporterje in tako 
povečuje koncentracijo dopamina v striatumu. Na 
noradrenalin deluje podobno, vendar mehanizem 
ni natančno raziskan (43). Amfetamini blokirajo nora-
drenalinske in dopaminske membranske transpor-
terje in inhibirajo ponovni privzem noradrenalina in 
dopamine. Tudi tekmujejo z dopaminom in noradre-
nalinom za transport v nevron (44).

Atomoksetin je nestimulans. Deluje kot selektivni 
inhibitor ponovnega privzema noradrenalina (selek-
tivni NRI) in je edini iz te skupine, ki je registriran za 
zdravljenje HK v odrasli dobi. V to skupino sodi tudi 
reboksetin. Podobno delovanje imajo antidepresivi 
iz skupine inhibitorjev ponovnega privzema seroto-
nina in noradrenalina (SNRI), s tem da vplivajo še na 
serotonin. Bupropion je šibek inhibitor ponovnega 
privzema noradrenalina in dopamina (NDRI). Neka-
teri triciklični antidepresivi (TCA), kot sta dezipramin 
in nortriptilin, delujejo kot inhibitorji ponovnega pri-
vzema noradrenalina (NRI) (45). Vsa našteta zdravila 
teoretično lahko uporabljamo za zdravljenje HK pri 
odraslih, vedeti pa moramo, da je v Sloveniji za zdra-
vljenje HK pri odraslih registriran samo atomoksetin 
(Strattera®). Pri odraslih se večinoma ne odločimo za 
stimulans kot zdravilo prve izbire, še posebej ne pri 
bolnikih s pridruženo odvisnostjo od PAS. Pri tistih 
brez pridružene motnje so počasi se sproščujoči sti-
mulansi lahko terapija prve izbire (v Sloveniji nobeno 
od teh zdravil ni registrirano za odrasle). Kratkode-
lujoči stimulansi in noradrenergični antidepresivi so 
zdravila druge izbire.
Nestimulans prve izbire: atomoksetin (Strattera®)
Nestimulansi druge izbire: NDRI, SNRI, TCA
Stimulansi prve in druge izbire: amfetamini (kratko 
in dolgodelujoči) metilfenidat (kratko in dolgodelu-
joči - Ritalin®, Concerta®).

Preden začnemo zdraviti bolnika s HK, moramo 
preveriti, ali jemlje zdravila, ki imajo potencialne inte-
rakcije z zdravili, ki jih uporabljamo za zdravljenje 
HK: antiepileptiki, antihipertenzivi, zdravila, ki vse-
bujejo kofein, psevdoefedrin, efedrin …
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• Pozorni moramo biti na naslednje telesne bolezni, 
ki se lahko poslabšajo pod vplivom nekaterih zdra-
vil za HK: krvno-žilne bolezni (stimulansi), glavkom 
z ozkim kotom (stimulansi, imipramin, dezipramin); 
srčne bolezni (dezipramin, imipramin, stimulansi); 
motnje ritma (stimulansi); jetrne bolezni (atomo-
ksetin); hipertenzija (stimulansi, atomoksetin, 
bupropion); ortostaza (atomoksetin, bupropion, 
stimulansi); nosečnost (vse našteto); ledvične bole-
zni (bupropion); epilepsija (bupropion, dezipramin, 
imipramin); retenca urina (atomoksetin, bupropion, 
stimulansi) (45).
 

Kot že omenjeno, je atomoksetin v Sloveniji edino regi-
strirano zdravilo za zdravljenje HK pri odraslih. Zdra-
vilo Strattera® obstaja v obliki kapsul z 10, 18, 25, 40, 
60, 80 in 100 mg. Zdravilo uvedemo v odmerku 40 mg 
enkrat na dan, po 7 dneh odmerek povišamo na 80 
mg (v enem ali dveh odmerkih). Maksimalni odmerek 
je 100 mg. Preden sezdravilo predpiše, je potrebno 
narediti poizvedbe o zdravstveni preteklosti in ovre-
dnotiti začetno stanje srčno-žilnega sistema, vključno 
s krvnim tlakom in srčnim utripom. Stanje srčno-žil-
nega sistema je potrebno redno spremljati z merje-
njem krvnega tlaka in srčnega utripa, ki se zabeležita 
po vsaki prilagoditvi odmerka in nato vsaj vsakih 6 
mesecev. Za odrasle je potrebno upoštevati trenutno 
veljavne smernice za hipertenzijo (46).

Evalvacijo zdravljenja delamo po enem mesecu in 
po enem letu.

»Coaching«
»Coaching« je vse bolj popularen, s pacientom dolo-
čimo individualne cilje in pacienta učimo, kako naj 
jih doseže oziroma kako naj doseže svoj maksimum. 
Trener lahko na primer pokliče klienta in preveri, ali 
je ta plačal račune, ali je pojedel zajtrk, ali je zabele-
žil obveznosti za naslednji teden. Klient lahko tre-
nerja obvešča po telefonu ali po elektronski pošti 
nekajkrat tedensko ali dnevno. »Coaching« ni učin-
kovit pri reševanju čustvenih in psiholoških težav (16).

Psihoterapija
Vedenjsko-kognitivno terapija (vkt): Gre za inte-
griran vedenjsko-kognitivni model. Kognitivna tera-
pija pomaga pacientom razumeti, kako določeni 
vzorci mišljenja vplivajo na simptome oziroma jih 
povzročajo. Vedenjska terapija uči, kako obvladati 
svoje vedenje, ki je pogosto neustrezno. VKT jim 
pomaga pri kontroliranju misli. V nasprotju z dinam-
skimi psihoterapijami, ki pomagaju pacientu doseči 

uvid skozi dolgotrajen proces, je VKT krajša in usmer-
jena na simptome. Je bolj direktivna in strukturirana, 
tako da so rezultati hitro opazni. Paciente učimo 
veščin, ki jim olajšujejo vsakodnevno funkcioniranje. 
Na primer pacienta učimo, kako se izogniti iskanju 
izgubljenjih ključev pred službo in na ta način pre-
prečimo zamujanje v službo, zaradi česar je prej bil 
cel dan razburjen, doma so se prepirali … Paciente 
učimo, kako naj si izboljšajo pozornost. Če imajo 
težave pri izpolnjevanju zadanih rokov, jih učimo 
načrtovanja pri izvajanju projektov. Svetujemo upo-
rabo alarmov, planerjev in drugih pripomočkov. Pri 
tem so zelo pomembne tehnike reševanja proble-
mov in treningi obvladovanja jeze (16).

Partnerska in družinska terapija: posamezniki 
s HK imajo pogosto čustvene težave že od otroštva, 
zaradi slabe samopodobe so stalno v strahu, da bodo 
naredili napako, ne zaupajo drugim, kar je lahko 
razlog za težave v partnerskih in družinskih odnosih. 
Osebe s HK se v primerjavi s splošno populacijo dva-
krat pogosteje ločujejo. Pogosto se ne zavedajo, kako 
njihovo vedenje vpliva na partnerski odnos, zato je 
naloga terapevta, da jim pomaga razumeti, da vzrok 
slabih partnerskih in družinskih odnosov ni samo nji-
hovo vedenje, ampak tudi nerazumevanje motnje s 
strani partnerja in drugih družinskih članov (16).

Skupinska terapija: Osebe s HK se pogosto poču-
tijo povsem drugačne od drugih, zaradi tega se pogo-
sto umikajo. Namen skupinske terapije je, da nauči 
udeležence prepoznavati in soočati se s težavami. V 
skupini lahko povejo, kako se počutijo, ne da bi jih 
obsojali. V skupini se učijo veščin, lahko se tudi pohva-
lijo s svojimi uspehi. V okvirju skupinske terapije se 
učijo socialnih veščin, spodbuja se druženje med člani 
skupine, poteka tudi edukacija (16).

Alternativni načini zdravljenja
Prehrana: predpostavka je, da so osebe s HK (še 
posebej otroci) zelo občutljivi na aditive v hrani in 
umetno hrano. Prehrana temelji na zdravi organsko 
pridelani hrani, ki je priporočljiva za vse ljudi. Do sedaj 
je bilo opravljenih nekaj dobro načrtovanih študij, ki 
so pokazale minimalen vpliv sladkorja na vedenje, 
in to pri majhnem odstotku otrok s HK (47). V veliki 
observacijski študiji, v katero je bilo vključeno 810 
oseb, se je pokazal pomemben vpliv maščobnih kislin 
omega-3 in omega-6 v kombinaciji s suplementi 
magnezija in cinka na pozornost, vedenje in čustvene 
težave (48).
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EEG biofeedback: poskuša se doseči, da pacienti 
podzavestno znižajo aktivnost možganskih valov. 
Potrebno je narediti 20–40 obravnav, 2–3-krat teden-
sko, kar je za mnoge odrasle težko izvedljivo. Ta 
metoda zaenkrat ni podkrepljena z dobro načrtova-
nimi študijami (49).

Trening spomina: sistem Cogmed je računalniški 
program, ki kaže obetavne rezultate. Ustvarjalci tega 
sistema zatrjujejo, da so otroci s HK po tem treningu 
vidno izboljšali prostorski in verbalni delovni spomin 
ter logično razmišljanje, kar so potrdile nekatere 
študije. Tako kot EEG biofeedback je tudi ta metoda 
časovno zelo zahtevna, potrebno je narediti 25 tre-
ningov, ki trajajo 45 minut v petih tednih, kar pomeni 
5 treningov tedensko. Prednost je, da ga pacienti 
lahko izvajajo doma (50).

Meditacija, joga, tai chi, vzhodnjaške borilne 
veščine, žongliranje – te metode so se izkazale kot kori-
stne, saj izboljšujejo vidno motorično koordinacijo (16).

Zdravljenje HK in pridruženih motenj
Najprej zdravimo motnjo, ki je najbolj moteča. Če je 
bolnik pod vplivom PAS, ne moremo oceniti dejan-
skega stanja, zato je potrebno vzpostaviti abstinenco 
od PAS, preden začnemo zdraviti HK.

Na Nizozemskem so razvili program za odkriva-
nje, diagnostiko in zdravljenje HK pri osebah, ki 
imajo težave z odvisnostjo. Za presejanje upora-
bljajo samoocenjevalni vprašalnik s 23 postavkami. 
Temu sledi diagnostični postopek, ki vključuje nasle-
dnje: polstrukturirani intervju z vprašanji za HK in 
druge pridružene motnje (sedanji simptomi HK, 

težave v službi in odnosih, simptomatika HK v otro-
štvu, družinska anamneza, vedenje, povezano z iska-
njem dražljajev, uporaba PAS, kriminalno vedenje, 
fizična kondicija, težave s spanjem, motnje hranje-
nja, spolno vedenje, anksiozne in razpoloženjske 
motnje). Heteroanamnestične podatke se pridobi 
osebno ali po telefonu (9). V ta program so vklju-
čeni pacienti, ki izpolnjujejo diagnostične kriterije 
za HK, in imajo težave, povezane z jemanjem PAS, 
vendar so vzpostavili abstinenco od PAS (niso več 
v abstinenčni krizi). Program je sestavljen iz izobra-
ževanja, psihofarmakoterapije, »coachinga« in 
vrstniških skupin. Izvaja pa se vzporedno ali v sklopu 
programa za zdravljenje odvisnosti od PAS (9).

Pri tistih, ki imajo v anamnezi jemanje PAS redno 
ali občasno, delamo urinske teste. Kot pomoč pri 
vzdrževanju abstinence od opioidov lahko upora-
bljamo naltrekson.

Pravočasno zdravljenje HK se je izkazalo kot učino-
vito preprečevanje razvoja bolezni odvisnosti pri ado-
lescentih in/ali odraslih s HK (25).

Pri odraslih s HK in pridruženo anksiozno motnjo 
je pogosto potrebno zdravljenje z antidepresivom 
iz skupine SSRI in/ali benzodiazepinom v času uva-
janja antidepresiva, če ne gre za pridruženo bolezen 
odvisnosti od PAS (17). Če je anksiozna ali depresivna 
simptomatika bolj izražena in bolj moteča za paci-
enta, se najprej odločamo za zdravljenje le-te.

Pridružene psihične motnje zdravimo po obstoje-
čih smernicah za zdravljenje, pozorni pa smo na inte-
rakcije med zdravili.
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2009, prvi obisk v psihiatrični ambulanti
Petindvajsetletna bolnica je prišla v spremstvu mame 
prvič na pogovor v našo psihiatrično ambulanto in 
povedala:

Pred nekaj meseci so se kar naenkrat, brez razloga, 
začele pojavljati vrtoglavice, večkrat ne čuti leve polo-
vice telesa. Tudi ravnotežje jo zafrkava, slabo ji je, na 
bruhanje ji gre, trese se, zato gre težko ven iz hiše. Ni 
mogla več opravljati terenskega dela s strankami, že 
dolgo je na bolniški. Bila je pri nevrologu, zelo veliko 
preiskav so naredili. Sumili so, da ima multiplo skle-
rozo. Vsi izvidi so bili normalni, nazadnje so ji rekli, 
da je verjetno vse psihično. Težko to verjame. S pomo-
čjo dodatnih vprašanj je bolnica povedala, da je 
stalno tesnobna, nima volje do aktivnosti, nič je več 
ne zanima, opustila je vse hobije, večkrat pomisli, da 
bi kar odšla s tega sveta. Zelo je shujšala. Utrujena je 
in neprespana, saj ima ponoči nočne more. Zaprla 
se je pred ljudmi. Zdaj takoj vzkipi, ponori zaradi 
malenkosti. Včasih buta z glavo, tolče po stenah in 
omarah. Nič pametnega ne more delati. Zadnje 
mesece zvečer pije alkohol, da se malo umakne  
v drug svet. Osebna zdravnica ji je dala escitalopram, 
ni ga prenašala, zato ji je predpisala sertralin, ni ga 
začela jemati.

Težave ima že celo življenje. V šoli ni imela obstanka, 
imela je slabe ocene, ni se mogla zbrati. Sošolci so jo 
zafrkavali. Končala je poklicno šolo. Pri 14. letih se je 
ambulantno zdravila zaradi anoreksije. Rezala se je, 
da je sprostila napetost. Večkrat je bila že depresivna. 
Oče je pil in jih maltretiral, vedno težje je to prena-
šala. Če ne bi pri dvajsetih letih odšla v varno hišo, bi 
se gotovo ubila. Kasneje je živela pri raznih fantih, 
vedno je prihajalo do prepirov, večinoma so grdo 
ravnali z njo. Pred enim mesecem je spoznala fanta, 
ki je malo bolj prijazen do nje. Imela je nekaj prilo-
žnostnih zaposlitev, nazadnje je prodajala knjige na 
terenu, kar ji je bolj ustrezalo kot sedeče delo. Zdaj 
spet živi doma. Odkar se zdravi, oče ne pije, malo 
boljše vzdušje je doma, vendar je oče še vedno vzki-
pljiv in nepredvidljiv. Mama ji je v oporo.

Že ob prvem obisku je bolnica dobila več diagnoz: 
depresija, zloraba alkohola, verjetno mejna osebno-
stna motnja.

Uvedena je bila medikamentozna terapija: mirta-
zapin in kvetiapin.

Predlagano hospitalizacijo je odklonila, pristala pa 
je na zdravljenje v obliki dnevne bolnišnice.

Zdravljenje v psihiatrični bolnišnici
Pacientka je bila sprejeta v dnevno bolnišnico na psi-
hoterapevtski oddelek.

Na terapevtskih skupinah je težko sodelovala. Do 
okolice je bila paranoidno naravnana, ni našla stika  
z drugimi pacienti. Vedno bolj je bila depresivna,  
z občutki ničvrednosti, težje je obvladovala samomo-
rilne misli. Doma je bila prepirljiva. Odklanjala je hrano, 
izgubljala je telesno težo.

Po enem tednu je bila premeščena na odprti ženski 
oddelek.

V bolnišnici se je počutila bolj varno kot doma. Lažje 
je sodelovala v individualnih pogovorih kot na sku-
pinski terapiji. Na oddelku ni imela obstanka, če je 
bilo možno, je odšla na dvorišče ali v delovno tera-
pijo. Po mirtazapinu se ji je apetit izboljšal, vendar 
ga je odklanjala. Pretirano se je bala, da se bo zredila. 
Čustvovanje je bilo zelo labilno, občasno je imela 
izbruhe jeze. Pogosto je govorila o očetovem nasi-
lju, ob tem je bila videti zelo prizadeta, tesnobna in 
jokava, izraziti so bili tudi vegetativni simptomi.

Ko je pridobila zaupanje v terapevtko, je opisala 
travmatsko izkušnjo, ki jo je doživela pred nekaj 
meseci. Imela je zelo ljubosumnega fanta. Prijateljica 
je širila laži o njej, zato se je fant napil in jo premlatil. 
Z glavo je udarila ob steno, za kratek čas je izgubila 
zavest, nato pa nekaj časa ni imela občutka v levi roki 
in leva noga je ni ubogala. Tudi bruhala je. Nikomur 
ni tega povedala. Izgubila je zaupanje v prijatelje. Ni 
šla ven, ker jih ni upala srečati. Ostala je sama. Začela 
se je bati vseh ljudi, ni mogla več delati s strankami 
na terenu. Od takrat ima nočne more in ji hromi leva 
stran telesa. Ker se je spremenila, so jo v službi po 
krivem obdolžili, da se drogira. Že tako ima zelo slabo 
mnenje o sebi, to jo je pa dokončno podrlo. Groza 
jo je ob misli, da bo morala nazaj v službo.

V laboratorijskih izvidih so našli nizke vrednosti šči-
tničnih hormonov.

Bolnica je dobila dodatni diagnozi: posttravmatska 
stresna motnja in hipotiroza. Medikamentozna tera-
pija je bila spremenjena, prejemala je sertralin, val-
projsko kislino, kvetiapin in natrijev levotiroksinat.

Psihoterapevtska pomoč je bila usmerjena pred-
vsem v soočanje s travmatskimi izkušnjami. Po treh 
mesecih zdravljenja v bolnišnici je bila bolnica manj 
depresivna, redkeje je podoživljala travmatske 
dogodke, ni imela več samomorilnih misli. Imela je 
manj paničnih napadov, lažje je navezovala stike  
z drugimi pacienti. Ostala pa je impulzivna, raztre-
sena, z velikimi nihanji razpoloženja.
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2010, vrnitev v domače okolje, ambulantno 
zdravljenje
Po odpustu iz bolnišnice se je pacientkino počutje  
v domačem okolju spet poslabšalo. Težko je prena-
šala očetove izbruhe jeze. Postajala je vedno bolj 
napeta in nemirna. V stiku z ljudmi so se spet poja-
vljali panični napadi, imela je občutek, da jo nekdo 
zasleduje. Lažje je šla v družbo, če je spila alkoholno 
pijačo. Novemu fantu je težko zaupala, bila je preti-
rano ljubosumna. Pogosto je imela občutek otope-
losti in praznine. V nočnih morah je bežala pred pre-
ganjalci ali pa se je utapljala. V napadih besa je vpila, 
jokala in tolkla po postelji. Motnje hranjenja so bile 
spet bolj izrazite. Doma so pričakovali, da bo poma-
gala pri gospodinjskih opravilih, vendar se ni znala 
sama organizirati. Lažje je delala na vrtu, fizična aktiv-
nost jo je sproščala. Kljub trdnim sklepom, da »se bo 
poboljšala«, je prepozno hodila spat, dopoldneve je 
prespala. Rekla je, da ji je bilo lažje v bolnišnici, ker 
je imela določen urnik dnevnih aktivnosti. Obtože-
vala se je, da je nesposobna, ničvredna. Prepričana 
je bila, da svojega dela v službi ne bo več zmogla 
opravljati, ni se upala soočiti z delodajalcem. Bala se 
je, da bo po zaključenem bolniškem staležu ostala 
brez zaposlitve.

Vključitev v Šent in multidisciplinarni tim 
na Centru za socialno delo
Pacientka je potrebovala pomoč mentorice pri načr-
tovanju dnevnih aktivnosti in pri iskanju nove zapo-
slitve. Mama jo je vozila v Šent. Z drugimi bolniki je 
težko navezovala stike. Ni se jih bala, rekla je, da  
ji gredo na živce. Iskala je pomoč tudi v Ozari in Altri, 
vendar ni imela nikjer obstanka. S terapevti in men-
torji je lahko navezala zaupen odnos. Pokazala je 
veliko hvaležnost. Videti je bila zelo motivirana  
za zdravljenje. Kljub temu je večkrat pozabila priti na 
dogovorjeno srečanje ali pa je zamujala. Če je morala 
čakati v čakalnici, je bila nemirna in nestrpna. Kljub 
trudu pogosto ni mogla izpeljati terapevtskih nalog.

Ker se pacientkine težave niso zmanjševale, je pro-
sila za sprejem na Enoti za zdravljenje motenj hra-
njenja. S hospitalizacijo si je hotela zagotoviti tudi 
bolniški stalež.

2011, hospitalizacija na Enoti za zdravljenje 
motenj hranjenja
Na oddelku se je kar hitro vključila v družbo pacien-
tov, motivirana je bila za zdravljenje, aktivno je sode-
lovala. Veliko se je ukvarjala z občutki jeze, z obvla-
dovanjem agresivnih impulzov in samopoškodbenega 

vedenja. Predelovala je odnose v primarni družini in 
krepila samostojnost. Ob odpustu ni bila več depre-
sivna, simptome motnje hranjenja je obvladovala, 
izboljšala je samopodobo, strpnejša je bila v medo-
sebni komunikaciji. Nameravala se je vključiti v izven-
bolnišnično skupino za paciente z motnjami hranje-
nja. Starši v terapiji niso sodelovali.

Odpuščena je bila z diagnozo bulimija nervoza  
in medikamentozno terapijo venlafaksin, kvetiapin, 
natrijev levotiroksinat.

2012, ambulantno zdravljenje
Po vrnitvi v domače okolje je pacientka postala spet 
bolj zaskrbljena, labilnega čustvovanja, občutila je 
napetost in notranji nemir, spet je bila bolj nezau-
pljiva do okolice. Ob konfliktih z impulzivnim oče-
tom se je v strahu umaknila vase ali pa je tudi sama 
izbruhnila. Zelo se je trudila kontrolirati svoje vede-
nje, pogosto ji ni uspelo. Spet je začela izgubljati tele-
sno težo. Na ambulantno skupino za bolnike  
z motnjami hranjenja ni hodila.

Na invalidski komisiji ji je bila izrečena tretja kate-
gorija invalidnosti. Delodajalec ni imel primernega 
dela zanjo, ostala je brez zaposlitve. Na zavodu za 
zaposlovanje so ji predlagali vključitev v poklicno 
rehabilitacijo.

2013, 2014, življenje s partnerjem in njegovo 
hčerko
Da bi ušla iz domačega okolja, se je preselila k fantu, 
ki je živel s svojimi starši in skrbel za 10-letno hčerko 
iz prejšnjega zakona. Dogovorila sta se, da ji bo fant 
nudil finančno varnost, ona pa bo poskrbela za 
gospodinjstvo in pomagala partnerjevi hčerki pri šol-
skih obveznostih. Z njo se je dobro razumela, veliko 
sta se pogovarjali, igrali, se vozili s kolesom … Zelo 
težko pa ji je bilo sedeti pri knjigah in se učiti z njo. 
Težko se je zbrala, ni imela obstanka, do deklice  
je bila nestrpna. Tašča ji je pogosto očitala, da pre-
pozno vstaja, premalo naredi, da je premalo natančna 
in da tudi deklice ne zna naučiti reda. Pogosto jo je 
zatožila partnerju. Zato sta se s partnerjem začela 
prepirati. Pacientka se je trudila popraviti svoje 
napake, vendar jo je delo »spravljalo ob živce«, pogo-
sto je pustila vse skupaj nedokončano. Odlašala je, 
ni znala oceniti, koliko časa potrebuje za določene 
opravke, vedno se je prepozno lotila kuhanja kosila. 
Prepiri s partnerjem so se stopnjevali. Ob kritikah in 
očitkih so se pojavili občutki ničvrednosti in nespo-
sobnosti ter želja, da bi sama sebe poškodovala. Pra-
skala se je po obrazu. Večkrat je odšla domov k star-
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šem. Ko se je nekoliko pomirila, je običajno prišla do 
zaključka, da partner ni tako slab, da je res preveč 
raztresena in površna pri delu. Doma ni bilo nič manj 
konfliktov, pogrešala je tudi partnerjevo hčerko, zato 
se je vedno znova vračala k partnerju. Težave so se 
še povečale, ko se je partnerjeva hči začela »puber-
tetniško obnašati«. Pacientka ni prenašala njene jezi-
kavosti in uporništva. Večkrat je v jezi kričala  
na deklico, nekajkrat jo je celo udarila. Zelo je bila 
razočarana sama ned seboj, ker ji kljub trudu ni 
uspelo kontrolirati svojega vedenja. Dokončno je 
zapustila partnerja in se vrnila k staršem.

V terapevtskem procesu se je pacientka učila načr-
tovati dnevne aktivnosti in sproščati napetost z raz-
ličnimi sprostitvenimi tehnikami, s fizično aktivno-
stjo in slikanjem. Spodbujali so jo k širjenju socialne 
mreže. Večkrat se ji je uspelo brez slabe vesti upreti 
zlorabam in čustvenemu izsiljevanju. Učila se je na 
miren način povedati svoje mnenje. Bolj jasno  
je videla, da zaradi slabih izkušenj sebe premalo ceni 
in da je zaradi številnih zlorab preobčutljiva tudi na 
dobronamerne in upravičene pripombe, s katerimi 
ji drugi želijo pomagati spremeniti vedenje.

Hodila je na poklicno rehabilitacijo. Zelo se  
je morala potruditi, da je zjutraj pravočasno vstajala 
in odšla na pot. Delala je v mirnem prostoru, lahko 
je pokazala svojo ustvarjalnost. Vseeno se je hitro 
naveličala in postala nemirna.

2015, postavitev diagnoze hiperkinetična 
motnja (HK) in zdravljenje z atomoksetinom
Pacientka je dobila zaposlitev v invalidskem podje-
tju. Izdelovala je predmete iz lesa. Povedala je, da  
ji sedeče delo ne ustreza. V prostoru je več ljudi, zelo 
je hrupno, zato se še težje zbere. Pravijo, da je pre-
malo natančna. Zatika se, če je delo sestavljeno  
iz več zaporednih enot, ne zna se organizirati. Lažje 
ji je, če jo drugi usmerjajo in spodbujajo, naj dokonča. 
Včasih postane tako nemirna, da bi šla najraje domov. 
Dovolijo ji, da se malo sprehodi. Zelo se zadržuje,  
da ne vzkipi, znotraj pa se trese in jo duši.

Terapevtka je posumila, da ima pacientka HK, zato 
ji je postavila nekaj dodatnih vprašanj in izvedela, 
da so pacientki že v osnovni šoli postavili diagnozo 
HK. Dobila je metilfenidat. Zaradi sramu tega do sedaj 
ni povedala. V otroštvu je diagnozo jemala kot dokaz, 
da je z njo nekaj hudo narobe, da je slabša od sošol-
cev, bolj neumna, premalo pridna. Ni opazila, da bi 
ji zdravilo pomagalo, zdelo se ji je, da je to kazen za 
neprimerno vedenje, zato ga ni hotela jemati.

Pacientka je dobila več informacij o HK in delovanju 

atomoksetina. Po pogovoru je čutila olajšanje, torej 
le ni za vse sama kriva in še obstaja upanje, da bo 
bolje. Pripravljena je bila poleg kvetiapina, venlafa-
ksina in ščitničnih hormonov jemati še eno zdravilo. 
V prvem tednu je jemala atomoksetin 40 mg/dan. 
Zdravilo je dobro prenašala, ni pa občutila nobenega 
pozitivnega učinka. Terapevtka jo je spodbujala, naj 
ne obupa. Odmerek je dvignila na 80 mg/dan. Po 
treh mesecih je povedala, da je mama zelo vesela, 
ker se je končno »spravila k sebi«. Kot da je zdaj drug 
človek. Doma pravijo, da veliko več naredi. Še vedno 
je raztresena in pozabljiva, vendar ji večkrat uspe 
delo dobro opraviti, če se potrudi. Manj ima »smeti« 
v glavi. V službi jo pohvalijo, to je nekaj novega v nje-
nem življenju. Več stikov ima s sodelavci, dobro se 
razumejo. Veliko manj je napeta, manj jeze je v njej. 
Ne da si ji več prepirati. Če oče vzroji, mu mirno reče: 
»Saj se lahko lepo pomeniva.« Njegovih izbruhov ne 
jemlje več tako osebno. Zdaj ga bolj razume. Ve, da 
je tudi on bolnik. Res pa je bilo očetu več dovoljeno, 
kot njej, ker je moški. Vsi se mu prilagajajo, le ona se 
mu ni mogla, preveč mu je bila podobna. Škoda, da 
se oče noče zdraviti. Strattero bo še naprej jemala. 
Upala je sicer, da se ji ne bo treba nič več truditi,  
če bo jemala zdravila, to se žal ni uresničilo. Zdaj  
s trudom doseže cilj, kar pa ji prej ni uspevalo.

Še ima zelo žive sanje, so pa manj moraste. Sanjalo 
se ji je, da je šla z dvignjeno glavo mimo fantov, ki so 
jo v preteklosti maltretirali.

Pri bolnici je bila diagnoza HK postavljena šele po 
šestih letih psihiatričnega zdravljenja. Simptomi HK 
so bili ves čas prisotni in zelo izraziti, vendar so se 
prekrivali s simptomi številnih drugih motenj. Bol-
nica je dobila veliko psihoterapevtske in druge stro-
kovne pomoči, za zdravljenje je bila zelo motivirana, 
vložila je veliko truda, vendar je znanje, ki ga je pri-
dobila v psihoterapiji, lahko učinkovito uporabila šele 
po uvedbi atomoksetina. Občutek, da lahko obvla-
duje svoje vedenje, ji je dvignil samospoštovanje. 
Verjetno bi bila njena življenjska zgodba precej dru-
gačna, če bi bila oba z očetom deležna ustreznega 
zdravljenja že v otroštvu.
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Otroci s hiperkinetično motnjo (dalje HM) so zaradi 
svojih značilnosti še bolj dovzetni za vplive iz oko-
lice, vse od rojstva dalje. Že Bowlby in Ainsworth (1) 
sta poudarjala, da je zadovoljiv in čustveno uglašen 
odnos med otrokom in starši temelj za razvoj varne 
navezanosti. Povezava med otrokovimi temperamen-
tnimi značilnostmi in vedenjem staršev odseva obo-
jesmeren interaktivni proces, kot tudi genetsko pove-
zavo med otrokovimi in starševimi potezami. 
Značilnosti otroka sprožijo odzive okolice, ki lahko 
pomenijo dejavnik tveganja ali zaščite pred razvo-
jem vedenjskih in čustvenih težav. Odnos med 
vedenjskimi težavami otrok in neustreznimi vzgoj-
nimi stili staršev je zato obojesmeren. (2)

Pri otrocih s HM lahko poteze, ki jih kažejo (na pri-
mer težavnost, razdražljivost in razburljivost), izzo-
vejo odklonilnost, kritiko, izogibanje, strogo disci-
plino in pomanjkanje igrivosti pri materah. Številne 
študije nakazujejo, da otroci s HM pogosteje kažejo 
negotov vzorec navezanosti oziroma anksiozno-

-ambivalentni vzorec, ki je povezan z nedoslednim, 
kaznovalnim in nasilnim starševstvom. (3) Tudi 
Bowlby (1) je opisal, da so otroci, ki so utrpeli preki-
njeno navezavo, zanemarjanje in zlorabo ter zapu-
stitev, težje obvladljivi, imajo težave s pozornostjo, 
so nemirni, agresivni in imajo pogosteje težave  
z učenjem.

Varna telesna in čustvena navezanost otroka na 
starše je temelj razvoja zdrave osebnosti in omogoča 
otroku kontekst za učenje in razvoj veščin samore-
gulacije in samonadzora. Občutljivo starševstvo se 
nanaša na niz veščin obnašanja, ki pomagajo pri 
vzpostavljanju tesne zveze, primarno med otrokom 
in materjo; vključuje prepoznavanje in sprejemanje 
otrokovega značilnega temperamenta ter dosledno 
zadovoljevanje njegovih čustvenih, psihičnih in fizič-
nih potreb.

Nasprotno pa starši zavračajo otroka, ko so nji-
hove potrebe v nasprotju s potrebami otroka in ko 
se počutijo prikrajšane pri uresničevanju lastnih 
potreb. Toplina staršev, skrb in podpora so sesta-
vine odnosa, ki je pri vzgoji zaželen in pozitiven, 
medtem ko kazen, pretirana zahtevnost in zane-
marjanje otroku škodijo.

Otroci s HM kažejo šibke sposobnosti samoregu-
lacije in kognitivnega nadzora – sposobnosti, ki so 
močno odvisne od učinkovite in dosledne socializa-
cije. (4, 5) Razvoj teh sposobnosti je še posebej odvi-
sen od vzgojnega stila staršev (6), ki so občutljivi za 
otrokove značilnosti in zmorejo s pozitivnimi ukrepi 
nevtralizirati otrokove specifične primanjkljaje. Ugo-

tovljeno je, da so vedenjske motnje in agresivnost 
pri otrocih v splošni populaciji pomembno povezane 
z zavračanjem s strani njihovih staršev. (7)

Otroci s HM morda s svojimi simptomi izvabljajo 
bolj vsiljivo in kontrolirajoče vedenje staršev (8) in 
kot posledico tega tudi negativne vzgojne prijeme 
(na primer hiperprotektivnost in nadzor), ki lahko pri-
spevajo k vztrajanju in celo slabšanju simptomov HM. 
Otroci s HM so za vzgojne prijeme zelo občutljivi (9) 
in zato lahko le-ti predstavljajo dejavnik tveganja za 
razvoj dodatnih vedenjskih (10) in drugih duševnih 
motenj. (11) Podobnih vzgojno neustreznih prijemov 
mater (pomanjkanje topline, sovražnost, kritičnost) 
pri sorojencih brez HM niso uspeli potrditi. (5, 12) 
Študije kažejo, da je prepletenost neugodnih psiho-
socialnih dejavnikov in HM neodvisna od spola 
otroka. (13)

Keown je v študiji preučevala vpliv starševstva v 
predšolskem obdobju na izraženost HM pri dečkih. 
(14) Ugotovila je, da ima slog starševstva v zgodnjem 
otroštvu vpliv na pojav simptomov HM. Ustrezna 
občutljivost tako mater kot očetov se je kazala v 
manjši izraženosti simptomov motenj pozornosti, 
občutljivost očetov pa je pozitivno vplivala tudi na 
simptome hiperaktivnosti in impulzivnosti. Po drugi 
strani pa je vsiljivost matere in očeta v odnosu do 
otroka večala simptomatiko motenj pozornosti, spe-
cifično očetov pa tudi simptome hiperaktivnosti in 
impulzivnosti. Študija potrjuje izsledke o pozitivnem 
vplivu očetove občutljivosti na manjšo izraženost 
eksternalizirajočega vedenja. (15)

Večina študij o odnosu otrok – starši temelji na 
izsledkih raziskav, osredotočenih na vlogo matere. 
Raziskovanje vloge očeta so je začelo precej kasneje. 
V zgodnjem otroštvu večino časa otrok preživi z 
materjo, ki mu večinoma nudi primarni objekt nave-
zave. V današnjih časih se vključenost očetov v skrb 
za otroka veča, prav tako pa je na voljo vedno več 
literature, ki potrjuje, da je oče pomemben sociali-
zacijski dejavnik v otrokovem življenju in ima dru-
gačno vlogo kot mati. Oče je skozi stimulativno igro 
pomemben tako pri socialnem, čustvenem kot tudi 
intelektualnem razvoju otroka ter akademskih dosež-
kih. Skrb, ki jo oče izkazuje otroku, krepi njegovo 
telesno samopodobo, samospoštovanje, vpliva na 
razvoj morale in druge pomembne kvalitete. Nje-
govo sodelovanje vpliva na družinsko klimo, ki teme-
lji na medsebojni skrbi in zadovoljstvu, in tudi na 
partnerski odnos. Študije, ki so vključevale tudi očete 
(16, 17), kažejo na razlike med očeti in materami pri 
vzgoji hiperaktivnih sinov. V svoji študiji so Lifford in 
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sodelavci (18) potrdili razliko v odnosu otroka s HM 
in vsakega od staršev. Hipotezo, da simptomi HM 
vplivajo na zavračanje otroka s strani starša, so potr-
dili le za matere, nasprotno pa je bila hipoteza, da 
vpliva zavračanje starša na simptome HM pri otroku, 
potrjena le za očete. Iz tega lahko sklepamo, da imajo 
simptomi HM otroka večji vpliv na zavračanje otroka 
s strani matere, medtem ko ima zavračanje s strani 
očeta vpliv na samo simptomatiko HM. Rezultati štu-
dije pritrjujejo domnevi, da otrokovo vedenje pri-
kliče materine odzive (2), odnos z očetom pa vpliva 
na otrokovo vedenje. Razlika v odnosu je lahko posle-
dica različne vključenosti očetov pri vzgoji in skrbi 
za otroke.

HM staršev predstavlja tveganje za uporabo neu-
streznih vzgojnih pristopov. Motnje pozornosti pri 
materi povezujejo z nedoslednim kaznovanjem, slabšo 
zavzetostjo in pogostimi prerekanji z otrokom, med-
tem ko je impulzivnost matere povezana z vzgojo z 
manj pogostimi pozitivnimi podkrepitvami in v pove-
zavi s hiperaktivnostjo tudi z bolj nedoslednim star-
ševstvom. (19) Klinična opazovanja navajajo, da imajo 
starši s HM več težav pri treningu starševskih veščin, 
predvsem pri prirejanju vzgojnih prijemov, doslednem 
izvajanju strategij žetoniranja, bolj pogosto impulzivno 
prekinejo obravnave, težje zbrano sodelujejo na sku-
pinah in s težavo vzpostavijo ustrezen terapevtski 
odnos. (20) Ena od maloštevilnih empiričnih študij 
dokazuje, da je navkljub treningu starševskih veščin 
izraženost simptomov HM vztrajala pri tistih predšol-
skih otrocih, katerih matere so imele tudi same HM. 
(21) Manjše izboljšanje simptomov HM pri otrocih gre 
predvsem na račun težav mater s HM pri nadzoru 
lastnih negativnih načinov vzgoje. (22) Podoben vpliv 
je zaslediti pri očetih – motnje pozornosti in impulziv-
nost sta povezani s premalo strogo in površno vzgojo, 
medtem ko je impulzivnost povezana s pogostimi pre-
rekanji z otroki. (21)

Za otroke s HM je še toliko bolj bistveno, da so starši 
aktivno vključeni v oblikovanje otrokovih odnosov 
z drugimi: s spodbujanjem in organiziranjem igre, z 
usmerjanjem pri razvoju socialnih veščin in razvoju 
pozitivnih medosebnih odnosov. (23) Ustrezna pod-
pora staršev (na primer naklonjenost, toplina, spod-
buda) vodi do boljših socialnih spretnostih pri otro-
cih s HM. (24) Starševstvo zagotavlja socialni kontekst, 
v katerem otroci s HM razvijajo svoje socialne veščine. 
(25) HM staršev lahko zmoti te procese in vodi k slab-
šemu socialnemu funkcioniranju otroka. Starši s HM, 
predvsem tisti z motnjami pozornosti in z večjim tve-
ganjem za razvoj težavnih medosebnih odnosov, 

imajo težave pri oblikovanju otrokovih socialnih 
veščin in sodelovanju z ostalimi starši. Težje tudi 
dosledno nadzirajo otrokovo vedenje, impulzivnost 
pa lahko moti sposobnost zagotavljanja premišlje-
nih povratnih informacij za ojačevanje ustreznih sti-
kov z drugimi. (26, 27)

Pomembno je poudariti, da imajo odrasli s HM v 
visokem deležu prisotne še dodatne duševne motnje 
(na primer depresijo in zlorabo/odvisnost od PAS), ki 
so povezane z neustreznim starševstvom. (28, 29) 
Depresija pri materi je povezana z nižjo stopnjo 
topline in bolj negativnim vzgojnim stilom ter posle-
dično eksternalizirajočimi vedenjskimi težavami pri 
otrocih. (30)

Tudi v naši študiji smo ugotovili povezavo med simp-
tomi HM pri očetu v odrasli dobi in simptomi HM pri 
otroku. (31) Pri materi povezave med simptomi HM 
pri njej in otroku nismo dokazali. Tako pri materi kot 
pri očetu je bila pomembna povezava med njunimi 
simptomi HM v odraslosti in vedenjskimi težavami 
otroka. Rezultati naše študije potrjujejo obojestran-
sko prepletenost HM pri otrocih in njihovih starših, ki 
je sicer deloma genetsko pogojena, vendar pa doda-
ten vpliv okolja zaradi težav starša predstavlja dejav-
nik tveganja ne samo za ojačitev simptomov HM, tem-
več tudi za pojav drugih vedenjskih težav. Otroci s HM 
so bolj občutljivi na neustrezne vzgojne prijeme star-
šev. (9) Če imajo tudi starši izražene simptome HM, se 
zmorejo še težje na ustrezen način odzivati na potrebe 
otroka. (19, 20, 21, 22, 27) Lastni primanjkljaji vplivajo 
na vzgojo in lahko posledično vodijo do zapletov 
osnovne motnje pri otroku.

Velik pomen pri zgodnji prepoznavi otrok in star-
šev s tveganjem za razvoj HM upoštevamo vsi stro-
kovnjaki, ki delamo z njimi. Širjenje znanja o HM, nje-
nih značilnostih, oblikah, primanjkljajih, ki jim botruje 
tako pri otrocih kot odraslih, ter o možnosti napoti-
tve in dosegljive ustrezne pomoči prav vsakemu 
posamezniku hkrati z vključenostjo celotne družine 
ostaja cilj za naše delo vnaprej.

Študija je poudarila tudi velik pomen prepoznave 
simptomov HM pri starših, še posebej očetih, v vsa-
kodnevni klinični praksi. Otroci s HM s svojimi simp-
tomi sprožajo bolj nadzorujoče vedenje staršev in 
kot posledico tudi neustrezne vzgojne prijeme, ki 
lahko prispevajo k vztrajanju in celo slabšanju simp-
tomov HM in njenih posledic. Otrokovi simptomi 
lahko vplivajo na vzgojni stil staršev, kar je še posebno 
pomembno v odnosu do otrok s HM, ker so še bolj 
občutljivi na neustrezno starševstvo (brez jasnih mej 
in pravil, nedoslednost, impulzivno reševanje težav, 
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premalo ali preveč nadzora, uporaba fizične sile in 
drugo) (9). Ti otroci zahtevajo doslednost, potrpežlji-
vost in prilagojen nadzor. Če imajo starši to motnjo, 
jim ustrezno vzgojo še težje zagotovijo. Zato je 
pomembna aktivna vloga pedopsihiatra v iskanju 
simptomov HM pri starših in temu ustrezno prilago-
jeno izvajanje obravnave otrok in posebno nazorna 
ter usmerjena pomoč njihovim staršem.

Staršem morajo biti prilagojene tudi posamezne 
intervence. Lažje sledijo krajšim, bolj strukturiranim, 
individualno prilagojenim obravnavam. Psihoeduk-
cija jim lahko pomaga tudi pri razumevanju lastnih 
težav in omejitev ter tako omogoča boljši uvid tako 
v potrebo po pomoči za otroka kot v lastne simp-
tome in posledice le-teh na celostno funkcioniranje 
in vpliv na starševstvo. Študije so pokazale, da lahko 
zdravljenje anksioznosti pri staršu pomaga tudi pri 
zdravljenju istih simptomov pri otroku (32), tako da 
bi bilo potrebno v obravnavo otrok s HM vključiti 
tudi zdravljenje simptomov HM pri staršu. Morda s 
priporočilom, da so starši vključeni v trening starše-
vskih veščin ob sočasnem zdravljenju (farmakološki 
ali psihološki pomoči) lastnih simptomov HM. Tre-
ningi starševskih veščin so dokazano uspešni pri pre-
prečevanju razvoja vedenjskih težav pri otrocih. Tre-
nutno v Sloveniji poteka projekt Neverjetna leta 
(Incredible Years), financiran s strani Norveškega 
finančnega mehanizma, ki predstavlja enega od sve-
tovno uveljavljenih in znanstveno dokazano učin-
kovitih programov treninga starševskih veščin.

Večinoma v obravnavi otroka s HM sodelujejo 
matere. S poznavanjem posebnosti HM, predvsem 
pomembnega vpliva očeta na optimalen razvoj 
otroka, moramo strokovnjaki spodbujati k vključe-
vanju v obravnavo otroka tudi njihove očete. Na ta 
način bomo ne samo poudarili očetovo vlogo, tem-
več omogočili bolj učinkovito in dolgoročnejšo spre-
membo, kakor tudi bolj optimalne razmere za razvoj 
otroka in omogočili lažje premagovanje primanjklja-
jev med odraščanjem ter izboljšali družinske odnose. 
S tem povečujemo tudi funkcionalnost celotnega 
družinskega sistema.

Prav tako je velikega pomena prepoznava in ustre-
zno zdravljenje dodatnih duševnih motenj pri star-
ših, ki so še posebej v populaciji posameznikov s HM 
pogoste. Le-te še dodatno otežujejo ustrezno vzgojo. 
Zato je nujno timsko sodelovanje med pedopsihia-
trom in psihiatrom za odrasle pri skupnem vodenju 
otrok in staršev s HM. Sodelovanje je pomembno 
tudi zaradi nadaljnjega vodenja mlajših odraslih z že 
diagnosticirano HM, še pomembnejše pa zaradi 

boljše prepoznave HM pri bodočih starših in drugih 
odraslih. Velikokrat so pri njih v ospredju zapleti, zato 
je za pravilno prepoznavo osnovne motnje potrebno 
še toliko natančnejše poznavanje značilnosti HM.
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Kliničnopsihološko 
ocenjevanje hiperkinetične 
motnje pri otrocih

Leonida Rotvejn Pajič
Svetovalni center za otroke, mladostnike in starše, Ljubljana

Povzetek
Nemir, težave s pozornostjo in impulzivnostjo so ena 
od najpogostejših pritožb staršev otrok, ki pridejo v 
obravnavo v Svetovalni center. Kljub tako očitnim 
težavam, značilnim za hiperkinetično motnjo, pa se 
v podrobnejši diagnostiki ta motnja diagnosticira le 
pri določenem deležu teh otrok. Ob izrazitosti in vse-
obsežnosti zanjo značilnih simptomov obstaja nevar-
nost, da prehitro sklenemo, da gre za to motnjo in 
pri tem spregledamo možne druge vzroke. Zaradi 
kompleksnosti in različnosti odražanja simptomov 

pa se lahko dogaja tudi, da motnja ostane neprepo-
znana ali napačno interpretirana. Ker pravilno pre-
poznavanje in ocenjevanje predstavlja temelj nadalj-
nje kvalitetne strokovne pomoči, ocenjevanje v 
Svetovalnem centru večinoma poteka v timu stro-
kovnjakov, kjer sodelujemo psihologi/klinični psiho-
logi, pedopsihiatri, specialni pedagogi, po potrebi 
pa tudi drugi strokovnjaki. V prispevku podrobneje 
osvetlimo kliničnopsihološko ocenjevanje te motnje 
pri otrocih.

Ključne besede: kliničnopsihološko ocenjevanje, psihodiagnostične preizkušnje, hiperkinetična motnja, 
pozornost, otroci
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Uvod
Ene od najpogostejših pritožb staršev, ki pridejo na 
strokovno obravnavo k nam, so, da je njihov otrok 
nemiren, se težko zbere, je odkrenljiv, vsaka stvar ga 
zmoti, začne določeno aktivnost, a je ne dokonča, 
niha v vedenju, v učinkovitosti.

Ob tako očitni sliki lahko z lahkoto ugotovimo, da 
gre za otroka s hiperkinetično motnjo (dalje HK). Ven-
dar pa kljub tako očitnim simptomom (ali pa ravno 
zaradi tega) lahko prihaja tudi do prenagljenih in 
zgrešenih zaključkov. (Rotvejn Pajič, 2010) Raziskave 
navajajo, da se pri približno eni tretjini otrok 
s takšnimi pritožbami v podrobnejši diagnostiki 
resnično potrdi ta diagnoza. (Barkley, 1998) Pri osta-
lih so vzroki lahko drugje, nemalokrat pa je diagnoza 
lahko tudi zgrešena, napačna.

Napačno oziroma prehitro lahko potrdimo dia-
gnozo HK, zlasti, kadar so pri otroku zelo izražene 
težave s pozornostjo, impulzivnostjo in prekomerno 
aktivnostjo, ko je otrok moteč za svojo okolico, ni 
vodljiv, prilagodljiv in ima ob tem še vrsto drugih 
motečih težav, vendar te ne izhajajo iz HK, ampak so 
posledica nekaterih drugih vzrokov ali motenj. Osre-
dnji simptomi HK namreč niso specifični le za to 
motnjo, ampak so lahko, posamezno ali v skupinah, 
del klinične slike tudi pri nekaterih drugih razvojnih 
motnjah. Na primer pomanjkljiva pozornost je pogo-
sti simptom pri motnjah razpoloženja in posttrav-
matski stresni motnji, pri otrocih pa se v šolskih situ-
acijah pomanjkljiva pozornost pogosto pojavlja tudi 
kot posledica učnih težav (splošnih ali specifičnih) 
ali otrokove intelektualne manjzmožnosti – kar se 
navzven lahko kaže kot šibka pozornost. Tudi impul-
zivnost se pojavlja v drugih kliničnih slikah (razpolo-
ženjske motnje, motnje avtističnega spektra, opozi-
cionalno-kljubovalna motnja vedenja, druge motnje 
vedenja ...).

HK pa lahko tudi spregledamo oziroma njene simp-
tome pripišemo drugim vzrokom. Do tega lahko pri-
haja zlasti, kadar pri otroku ne opažamo očitne hipe-
raktivnosti in je v ospredju predvsem primanjkljaj 
pozornosti. To se lahko dogaja pri dekletih, kjer se 
motnja pogosto kaže v drugačni obliki kot pri fantih 
(bolj kot prekomerna aktivnost je prisotna miselna 
odsotnost, upočasnjenost, neorganiziranost …), pri 
starejših otrocih (kjer hiperaktivnost ni več tako oči-
tna in se kaže bolj kot droban nemir, slabša organi-
ziranost), pa tudi v situacijah, ko neki drug problem 
prikrije primarne simptome (na primer otrok, ki težko 
ohranja pozornost pri pouku, začne vzbujati pozor-
nost z raznimi opazkami, smešnicami, motenjem 

pouka, neprimernim vedenjem – kar postaja osre-
dnji problem, pri tem pa se lahko spregleda ključni 
vzrok za takšno vedenje, ki je lahko primarno v HK). 
Zgrešeni zaključki se lahko pojavijo tudi pri bistrih, 
sposobnih posameznikih, z visokimi intelektualnimi 
kapacitetami, pri katerih gre za blažjo obliko motnje, 
zaradi česar so nekatere šibkosti in pomanjkljivosti 
zmogli delno kompenzirati.

Do napačnih diagnoz pa lahko prihaja tudi zaradi 
samega načina zbiranja informacij in pridobivanja 
podatkov, še zlasti, če se preveč opiramo samo na 
en vir informacij (recimo samo na mnenje šole ali 
staršev). V izogib temu je pri zbiranju podatkov in 
ocenjevanju potrebno pridobiti različne informacije 
o otrokovem funkcioniranju v različnih situacijah (šola, 
dom, vrstniki …) in od različnih virov (ključne osebe, 
ki dobro poznajo otroka: učitelj, starši, svetovalna 
služba …). K temu pomembno pripomorejo tudi kli-
ničnopsihološki pregledi.

K l i n i č n o p s i h o l o š k o  o c e n j e v a n j e 
hiperkinetične motnje
Klinični psiholog, h kateremu je napoten otrok s 
sumom na hiperkinetično motnjo, običajno najprej 
oceni naravo prevladujočih težav iz pritožbe staršev 
oziroma šole ali pediatra/pedopsihiatra, ki ga je napo-
til na psihološki pregled (v kolikšni meri so te še del 
normalnih razvojnih odstopanj, njihov možni vzrok, 
morebitne spremljajoče težave). Običajno oceni otro-
kov razvoj, razvojne posebnosti oziroma odstopa-
nja, njegove intelektualne sposobnosti, prisotnost 
kognitivnih primanjkljajev (zlasti na področju pozor-
nosti, pomnjenja, izvršilnih funkcij), druge psiholo-
ške značilnosti, doživljanje in težave na področju 
čustvovanja, vedenja, medosebnih odnosov in uče-
nja. Otrokovo funkcioniranje ocenjuje tudi glede na 
posebnosti družinske situacije in psihosocialnega 
okolja ter oceni ustreznost njegovega šolskega dela, 
vzgojnih postopkov z otrokom in pomoči, ki je otroku 
nudena v šoli. (Rotvejn Pajič, 2015)

Čeprav je hiperkinetična motnja ena izmed najpo-
gostejših in proučevanih motenj v razvojnem obdo-
bju (Barkley, 2013), nimamo specifične psihodiagno-
stične preizkušnje, na osnovi katere bi lahko motnjo 
potrdili oziroma zavrgli. Tudi funkcioniranje teh otrok 
je tako individualno različno, da jih je potrebno dlje 
časa spremljati in opazovati v različnih situacijah, saj 
se lahko v klinični situaciji ob pregledu vedejo dru-
gače kot na primer v razredu ali doma. Zato je 
potrebno skrbno izbrati in medsebojno kombinirati 
različne psihodiagnostične pripomočke, katerih 
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rezultati, ob upoštevanju vseh najrazličnejših zbra-
nih informacij in ugotovitev, omogočajo ustrezno 
klinično strokovno oceno in presojo.

Klinični psiholog po potrebi sodeluje v timu še s 
specialnim pedagogom, ki natančneje ocenjuje celo-
tno otrokovo šolsko funkcioniranje, temeljne šolske 
spretnosti na področju branja, pisanja, računanja ter 
prisotnost splošnih in specifičnih učnih težav – pri-
manjkljajev na posameznih področjih učenja ter med 
njimi opravi diferencialnodiagnostično oceno. Ugo-
tavlja hitrost, organiziranost, zbranost, natančnost  
v simulirani šolski situaciji. Oceni tudi otrokove učne 
in kompenzatorne strategije.

Praviloma klinični psiholog sodeluje tudi s pedop-
sihiatrom, ki prepoznava in ocenjuje tudi prisotnost 
drugih duševnih motenj, oceni celovito psihoso-
matsko stanje otroka (pri čemer se po potrebi 
poveže tudi z otrokovim pediatrom ali pa otroka 
napoti na dodatne specialistične preiskave) ter 
posebnosti družinske situacije, ki so povezane  
z otrokovim funkcioniranjem

Ob upoštevanju diagnostičnih kriterijev iz medna-
rodnih klasifikacij psihološko ocenjevanje najpogo-
steje vključuje: klinični intervju, opazovanje, ocenje-
vanje vedenja in čustvovanja ter samoopazovanje, 
različne psihodiagnostične preizkušnje, neredko tudi 
projekcijske preizkušnje.

Klinični intervju se praviloma opravi z otrokom 
ter obema staršema, po potrebi tudi z drugimi 
pomembnimi osebami iz otrokovega okolja. Z inter-
vjujem pridobivamo informacije o otroku, njegovem 
vsakodnevnem funkcioniranju, medosebnih odno-
sih, posebnostih, močnih/šibkih področjih.

Razjasnjujemo, kakšne težave ima otrok (s poudar-
kom na prepoznavanju simptomov iz klasifikacije ter 
drugih težav na ključnih področjih, značilnih za HK), 
kako pogoste so, v kakšnih okoljih se pojavljajo, 
kakšen vpliv imajo na otroka, na njegovo funkcioni-
ranje, okolico, kako izrazite so (koliko otroka ovirajo 
v funkcioniranju, kako moteče so za njegovo okolico, 
kot je šola, vrstniki, družina). S pomočjo intervjuja 
pridobimo tudi podatke o začetku, trajanju težav ter 
tudi druge informacije za lažjo oceno.

Opazovanje je pomemben del psihološkega oce-
njevanja. Žal je v praksi le redko možno, da bi otroka 
opazovali v njegovem naravnem okolju, v različnih 
situacijah, in to dlje časa. Kljub temu pa je pomem-
ben del psihološkega ocenjevanja opazovanje med 
izvajanjem psihometričnih preizkušenj (takšna kva-
litativna analiza pomembno dopolnjuje kvantita-
tivno), pri čemer smo še posebej pozorni na otrokovo 

soočanje z nalogami in drugimi zahtevami, razume-
vanje in dojemanje, način reševanja (refleksivni/
impulzivni stil), soočanje z ovirami, frustracijami, vzdr-
žljivost, kvaliteto pozornosti, nemirnost. Izredno dra-
goceno pa je tudi opazovanje otroka med prosto, 
vodeno ali družabno igro ter opazovanje otroka (in 
staršev) tudi v neformalnih situacijah (kot so prihod 
na pregled, čakanje v čakalnici, odhajanje).

Psihodiagnostične preizkušnje, ki jih upora-
bljamo, niso namenjene samo ocenjevanju HK, 
ampak celostnemu funkcioniranju na najrazličnejših 
področjih: kognitivnem, čustvenem, psihosocialnem. 
Pri tem nikakor ne zadostuje samo kvantitativna/šte-
vilčna ocena, ampak so ob tem izrednega pomena 
tudi posamezna razmerja (na primer neskladje med 
kognitivnimi kapacitetami in dejansko učinkovito-
stjo, razmerja med posameznimi dosežki, prisotnost 
posameznih specifičnih kognitivnih primanjkljajev) 
ter kvalitativna analiza.

Preizkušnje, ki jih uporabljamo, so običajno del 
osnovnega kliničnopsihološkega pregleda, pri čemer 
klinični psiholog po strokovni oceni izbere in med-
sebojno uskladi nekatere od njih:

Lestvice inteligentnosti za predšolske oziroma 
šolske otroke, kot sta Wechslerjeva lestvica inteligen-
tnosti za predšolske otroke in prvošolce (WPPSI-III ozi-
roma WPPSI- IV)  ter Wechslerjeva lestvica 
inteligentnosti za otroke, tretja oziroma četrta verzija 
(WISC-III; WISC- IV), za starost 6,0 oziroma 6,6–16,6 leta. 
Lestvice so ene izmed najbolj znanih in najpogosteje 
uporabljenih testov inteligentnosti za otroke, s kate-
rimi pridobimo podatke o splošnih intelektualnih spo-
sobnostih otroka ter o vrsti njegovih specifičnih kogni-
tivnih sposobnosti, potencialov in odstopanj. 
Predstavljajo osnovni pripomoček pri diagnosticira-
nju otrok in mladostnikov, še zlasti posebno nadarje-
nih otrok in otrok s težavami oziroma primanjkljaji. Z 
njim lahko identificiramo otroke z motnjo v dušev-
nem razvoju, otroke z zmernimi ali težjimi učnimi teža-
vami, otroke z motnjo pozornosti in hiperaktivnostjo, 
otroke z vedenjskimi in čustvenimi težavami, oškodo-
vanostjo sluha ter s težavami pri razumevanju in govor-
nem izražanju. (Flanagan, Kaufman, 2012)

WISC-III temelji na štirih faktorsko osnovanih inde-
ksih: besedno razumevanje, zaznavna organizacija, 
neodvrnljivost pozornosti in hitrost obdelave. Ob 
globalnem rezultatu na celotni lestvici inteligentno-
sti ter na lestvici besedne in nebesedne inteligen-
tnosti lahko tako pridobimo informacije o bolj spe-
cifičnih sposobnostih otroka oziroma mladostnika, 
specifičnih potencialih ter tudi odstopanjih, značilnih 
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za HK. Vendar pa pri tem niso toliko pomembna sama 
znižanja učinkovitosti glede na kapacitete, kot pred-
vsem razmerja med posameznimi podtesti. (Fenol-
lar-Cortés s sodelavci, 2015)

Nedavna raziskava (Smitha s sodelavci, 2014) poroča, 
da je postavitev diagnoze HK zelo verjetna, kadar na 
WISC-IV dobimo pomembno razliko med profilom 
močnih področij (profil SC-M: povprečni dosežki na 
podtestih Podobnosti, Razumevanje in Labirinti) in 
profilom kognitivnih primanjkljajev, značilnih za HK 
(profil AID-PBOC: nižji dosežki na podtestih Računa-
nje, Poučenost, Pomnjenje, Dopolnjevanje slik, Sesta-
vljanje kock, Sestavljanje predmetov, Šifriranje).

Tako WISC-III kot WISC-IV (ki pri nas zaenkrat še ni 
standardiziran) sta pri diagnosticiranju HK v veliko 
pomoč. Pri obeh verzijah testa otroci s HK dosegajo 
pomembno višje rezultate pri indeksih besednega 
razumevanja in zaznavne organizacije v primerjavi 
z indeksoma neodvrnljivosti pozornosti in hitrosti 
obdelave. Pri obeh prihaja tudi do pomembnih raz-
lik med podtestoma Iskanje simbolov (kjer so dosežki 
višji) in Šifriranja (kjer so dosežki glede na Iskanje 
simbolov nižji). Vendar pa raziskave kažejo, da WISC-

-IV glede na WISC-III v splošnem bolje identificira 
otroke s HK ter njihove prednosti in šibkosti. (Pov-
zeto po Dickerson Mayes, Calhoun, 2014)

Testi vizualno-motorične koordinacije in integra-
cije, kot sta Likovni test Benderjeve-LTB, Test 
vizualno-motorične integracije-VMI. Ti testi pripomo-
rejo k ocenjevanju razvojne stopnje, razvojnih značil-
nosti in odstopanj na področju vizualno-motorične 
koordinacije in integracije ter čustvenih in nevrolo-
ških pokazateljev. Po raziskavah otroci s HK praviloma 
dosegajo nižje dosežke od povprečja pri vizualno-

-motorični integraciji in motorični koordinaciji, na 
področju same vizualne percepcije pa so njihovi rezul-
tati primerljivi s povprečnimi. (Beery-Buktenica, 2010)

Standardizirane lestvice in vprašalniki ter druge 
ocenjevalne lestvice, kot so ASEBA, Connersove 
lestvice, Vprašalnik prednosti in težav SDQ.

Celovit sistem ocenjevanja ASEBA temelji na več-
letnih raziskavah in praktičnih izkušnjah, vključuje 
različne ocenjevalne lestvice, namenjene ocenjeva-
nju kompetenc, prednosti, prilagodljivosti, vedenj-
skega, čustvenega in socialnega funkcioniranja, v sta-
rosti od enega leta in pol naprej. (Achenbach, 2013) 
Pri nas so v uporabi: Ocenjevalne lestvice vedenja 
(CBCL/1,5–5, za predšolske otroke, ocenjujejo starši), 
Poročilo vzgojitelja/-ice za otroke od 1,5 do 5 let 
(C-TRF), Ocenjevalna lestvica vedenja za otroke od 6. 
do 18. leta starosti (CBCL/6–18).

Ocenjevalni sistem omogoča tudi medsebojno pri-
merjavo ocen staršev, učiteljev in otrok. Številne raz-
iskave kažejo na pomembne povezave rezultatov 
ASEBE s kasnejšo diagnozo. (Achenbach, 2013)

Samoocenjevanje otrok s HK je manj zanesljivo od 
samoocenjevanja otrok, ki te motnje nimajo. Četudi 
otroci s HK pri sebi težje prepoznajo eksternalizirane 
težave oziroma jih zaznajo kot manj intenzivne, v pri-
merjavi s starši in učitelji, lahko bistveno bolje oce-
njujejo internalizirane težave (kot so anksiozna, 
depresivna simptomatika), do katerih imajo starši in 
učitelji slabši vpogled. Zato je samoocenjevanje teh 
otrok diagnostično ravno tako pomembno. (Achen-
bach, 2013)

Sindrom »težave s pozornostjo«, dobljen na osnovi 
rezultatov CBCL, pomembno napoveduje verjetnost 
diagnoze HK. Kategoriji sindromov »težave s pozor-
nostjo« in »agresivno vedenje« skupaj sta v največji 
korelaciji z diagnostično opredelitvijo hiperkinetične 
motnje – ADHD v DSM-IV. (Hudziak s sodelavci, 2004)

Connersove ocenjevalne lestvice so namenjene 
odkrivanju, diagnosticiranju in usmerjanju otrok s 
težavami s pozornostjo in hiperaktivnostjo. Obstaja 
več oblik teh lestvic, ki jih lahko izpolnjujejo starši, 
učitelji, otroci.

Vprašalnik prednosti in težav SDQ za starost 4–16 
oziroma 11–16 let predstavlja presejalni pripomoček 
za detekcijo in zgodnje odkrivanje močnih področij 
ter težav na področju vedenja pri otrocih in mlado-
stnikih. Tudi tukaj obstajajo različice za starše, učite-
lje ter samoocenjevanje otrok in mladostnikov (sta-
rejših od 11 let).

Preizkušnje za oceno učinkovitosti posameznih 
kognitivnih funkcij

Te preizkušnje so lahko zelo koristne za natančnejšo 
oceno kognitivnih primanjkljajev otroka s HK. Noben 
test sam po sebi ne zadostuje za postavitev diagnoze. 
Posamezniki lahko pokažejo primanjkljaj na določe-
nem testu ali kognitivnem področju, ne pa na dru-
gem. Zato je potrebno uporabiti kombinacijo testov, 
kar nam omogoča pridobitev zanesljivejših informa-
cij, kot bi jih dobili zgolj na osnovi ene preizkušnje. 
Barkley (Barkley, 1998) poudarja, da kljub temu ni 
potrebe, da bi rutinsko izvajali vse te teste (kar bi bilo 
obremenjujoče za otroka, dolgotrajno in tudi zelo 
drago). Kombinacija previdno izbranih testov najbo-
lje diskriminira med posamezniki, ki imajo hiperki-
netično motnjo oziroma je nimajo. (Sinclair, Taylor, 
2008)
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Najpogosteje se uporabljajo nekatere od teh 
preizkušenj:

Test pozornosti (d2), Stroopova preizkušnja barv-
nih distrakcij, Test sledenja (TMT, CTMT), Test dolgo-
trajnega izvajanja nalog (CPT), Wisconsin test razvr-
ščanja kart (WCST), Londonski stolp (TOL), Reyev test 
kompleksne figure (RCFT), Test razvrščanja v kate-
gorije (CCT).

Nevropsihološke raziskave kažejo (Gualtieri, John-
son, 2005), da se pri otrocih (in odraslih) s HK kažejo 
subtilne, a jasno prepoznavne šibkosti predvsem na 
naslednjih področjih nevrokognitivnega funkcioni-
ranja: selektivna pozornost, spomin, reakcijski čas, 
vizualno- motorične sposobnosti, hitrost procesira-
nja informacij, inhibicija, delovni spomin, zmožnost 
miselne fleksibilnosti in drugih izvršilnih funkcij.

Podobno tudi v naši praksi ugotavljamo, da se pri 
otrocih s HK kažejo težave predvsem na različnih vidi-
kih pozornosti in izvršilnih funkcij.

Izvršilne (eksekutivne) funkcije so kognitivne, 
miselne funkcije, ki omogočajo kompleksno, k cilju 
usmerjeno vedenje in sočasno prilagajanje na spre-
membe in zahteve okolja. Vključujejo naslednje pro-
cese: inhibicija, iniciacija, ocena situacije, priklic, načr-
tovanje, predvidevanje, delovni spomin, izvajanje 
postopkov, samonadzor in samoregulacija. (Povzeto 
po Barkley, 1998, Sinclair in Taylor, 2008)

Težave se pojavljajo na področju samouravnava-
nja in drugih izvršilnih funkcij, ključne pa so težave 
pri inhibiciji odzivanja, ki vplivajo na razvoj drugih 
izvršilnih funkcij (povzeto po Barkley, 1998, Hudo-
klin, 2012). To potrjuje predvidevanja, da je HK prav-
zaprav v svojem temelju motnja delovanja izvršilnih 
funkcij (Dawson in Guare, 2009, povzeto po Hudo-
klin, 2012), povezana s primanjkljaji v inhibicijskem 
sistemu vedenja (povzeto po Barkley, 1998, Potoč-
nik Dajčman, 2006), kar ima močan vpliv tako na učno 
kot siceršnje vsakodnevno funkcioniranje.

Težave s pozornostjo se pri HK lahko kažejo na posa-
meznih ali več vidikih pozornosti:
• selektivna pozornost: usmerjanje, osredotočanje 

oziroma fokusiranje pozornosti na samo en vir infor-
macij (ki so v tem trenutku pomembne) ter soča-
sno ignoriranje vseh drugih informacij;

• deljena pozornost: zmožnost odzivanja na več 
nalog ali več elementov v neki kompleksni nalogi 
v določenem trenutku. Predstavlja vidik pozorno-
sti, ki omogoča sočasno usmerjenost pozornosti 
in aktivnosti k različnim vsebinam;

• vzdrževanje pozornosti: zmožnost ohranjanja ustre-
znega nivoja pozornosti v določenem časovnem 
intervalu;

• premeščanje pozornosti (fleksibilna pozornost): 
sposobnost premeščanja pozornosti v skladu z zah-
tevami oziroma potrebami;

• supervizijska kontrola pozornosti: je del izvršilnih 
funkcij in omogoča učinkovito rabo pozornosti, na 
primer samoopazovanja, nadziranja lastnega izva-
janja, zmožnost premeščanja pozornosti.

V zadnjem času v Svetovalnem centru kot dopolnilo 
običajne diagnostike že vpeljujemo tudi računalni-
ško podprto ocenjevanje.

Pripomočki za ocenjevanje prilagoditvenih 
spretnosti

Prilagoditvene spretnosti so naučena vedenja, ki 
vključujejo posameznikovo zmožnost prilagoditve 
in obvladovanja okolja, z namenom učinkovitega 
delovanja v skladu s socialnimi pričakovanji. (Harri-
son in Oakland, 2008, povzeto po Stropnik, Kodrič, 
2012) Zaradi težav na področju samonadzora imajo 
otroci s HK izrazite težave na področju prilagajanja, 
medosebnih odnosov, komunikacije. (Barkley, 2013) 
Po mnenju nekaterih avtorjev (na primer Roizen, 1994, 
povzeto po Stropnik in Kodrič, 2012) bi lahko razliko 
med kognitivnimi sposobnostmi otrok s HK in njiho-
vimi prilagoditvenimi spretnostmi obravnavali kot 
pomemben znak HK, ki kaže na razliko med znanjem 
in resnično uporabo določene spretnosti v situaciji.

Ocenjevanje prilagoditvenih spretnosti naj bi bilo 
del standardne ocenjevalne baterije pri otrocih in 
mladostnikih, ki izkazujejo različne težave, motnje 
ali manjše zmožnosti, povezane z njihovim vsako-
dnevnim funkcioniranjem. (Stropnik, Kodrič, 2012) 
Za ocenjevanje se lahko uporabljajo naslednji psiho-
metrični pripomočki (povzeto po Carr, 2006): Lestvica 
prilagoditvenih spretnosti, II. izdaja (ABS-II), Vinelan-
dska lestvica prilagoditvenih spretnosti, druga izdaja 
(VABS-II); Lestvica samostojnosti, prenovljena razli-
čica (SIBR).

Ob naštetem v procesu ocenjevanja neredko upo-
rabljamo še druge samoocenjevalne vprašalnike ter 
razne projekcijske preizkušnje, ki nam pomagajo oce-
niti tudi otrokovo doživljanje, samopodobo, čustvo-
vanje, vedenje, medosebne odnose.

V procesu kliničnopsihološkega ocenjevanja je 
potrebno skrbno izbrati in medsebojno kombinirati 
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različne psihodiagnostične pripomočke, katerih rezul-
tati, ob upoštevanju vseh najrazličnejših zbranih 
informacij in ugotovitev, omogočajo ustrezno kli-
nično strokovno oceno.

Pri tem ocenimo še morebitno komorbidnost ter 
hiperkinetično motnjo tudi diferencialnodiagno-
stično opredelimo, predvsem glede na druge motnje 
v razvojnem obdobju ter učne težave.

Zaključek
Kljub natančno opredeljenim simptomom in ključ-
nim težavam otrok s hiperkinetično motnjo na podro-
čju pozornosti, hiperaktivnosti in impulzivnosti se 
njihove značilnosti in težave kažejo na različne načine, 
v različnem obsegu in kombinacijah ter z različno 
intenzivnostjo. Vedenjska slika je tako lahko pri vsa-
kem otroku drugačna in glede na njegovo zrelost, 
sposobnosti, individualne osebnostne značilnosti, 
močna in šibka področja, posebnosti njegovega 
domačega, šolskega in širšega socialnega okolja ter 
soočanje z njim, specifična samo zanj.

Zato predstavlja kliničnopsihološko ocenjevanje 
pomemben del v diagnosticiranju hiperkinetične 
motnje pri otrocih in mladostnikih. Dopolnjuje ozi-
roma pripomore k natančnejši oceni izpolnjevanja 
diagnostičnih kriterijev, ki sicer sami po sebi slonijo 
na bolj ali manj subjektivnih ocenah prisotnosti/odso-
tnosti simptomov s strani staršev oziroma drugih 
pomembnih oseb.

Poglobljena kliničnopsihološka ocena otrokove psi-
hosocialne zrelosti, psiholoških značilnosti, intelek-
tualnih sposobnosti, kognitivne učinkovitosti glede 
na kapacitete, prisotnost kognitivnih primanjkljajev 
ter otrokovega čustvovanja, vedenja, medosebnih 
odnosov ter družinskega in širšega okolja, omogoča 
celostno in natančnejšo diferencialnodiagnostično 
oceno. Ob tem pa se nikakor ne osredotoča zgolj na 
simptome, težave, šibkosti in pomanjkljivosti, ampak 
tudi na otrokove potenciale, močna področja in 
druge varovalne dejavnike.

Glede na kompleksnost HK je kliničnopsihološko 
ocenjevanje pri vsakem otroku individualizirano, 
postopno in procesno. Ob neposrednem, individu-
alnem psihodiagnostičnem procesu temelji tudi na 
zbiranju informacij iz različnih virov (kot so starši, uči-
telji, vzgojitelji) in okolij otrokovega vsakodnevnega 
funkcioniranja (doma, v šoli, vrtcu, med vrstniki,  
v prostočasnih in raznih športnih dejavnostih). Zah-
teva kvalitetno strokovno znanje, skrben izbor in 

medsebojno kombinacijo različnih psihodiagnostič-
nih pripomočkov, na način, ki otroka in ostale pre-
več ne obremenjuje, je ekonomsko vzdržen in daje 
zadostne podatke.

Upoštevanje in integracija vseh najrazličnejših tako 
zbranih informacij in ugotovitev se zaključi z ustre-
zno klinično strokovno oceno in presojo.

V timskem sodelovanju z drugimi strokovnjaki, pred-
vsem pedopsihiatri, pediatri, nevrologi in specialnimi 
pedagogi, tako kliničnopsihološko ocenjevanje lahko 
pomembno pripomore k pravilnemu prepoznavanju 
in diferencialnodiagnostičnemu ocenjevanju motnje, 
kar predstavlja temelj nadaljnje kvalitetne strokovne 
pomoči otroku, družini in šoli.
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Izvleček
Za različne oblike motenj pomanjkljive pozornosti s 
hiperaktivnostjo (ADHD) velja, da gre za razvojne 
motnje, za katere so značilni ponavljajoči se vzorci 
pomanjkljive pozornosti ter hiperaktivnost ali impul-
zivnost vedenja. Prisotne so v otroštvu, vendar imajo 
otroci različno izražene težave tudi kasneje v odrasli 
dobi. ADHD je izrazito genetsko pogojena bolezen, 
pri čemer so z njenim nastankom najbolj povezani 
geni, ki vplivajo na delovanje nevrotransmiterskih 
sistemov, kot sta dopaminski in noradrenalinski. Bolj 

v splošnem je genetika ADHD povezana s samim 
razvojem možganov. V prispevku bomo prikazali 
patofiziološko ozadje nastanka ADHD, motnje v delo-
vanju možganov in z njimi povezanih kognitivnih 
sistemov, ki se spreminjajo ob razvoju možganov, 
vendar vztrajajo skozi čas. Zdravila, ki ojačujejo delo-
vanje kateholaminov, kot sta noradrenalin in dopa-
min, lahko ta funkcijski primanjkljaj deloma izbolj-
šajo in glede na podatke iz metaanaliz morda tudi 
dolgoročno uravnotežijo delovanje kontrolnih 
omrežij.

Ključne besede: motnje pomanjkljive pozornosti s hiperaktivnostjo, razvoj možganov, kognitivni sistemi, 
patofiziologija
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Uvod
Motnje pomanjkljive pozornosti s hiperaktivnostjo 
(ADHD) so razvojne motnje, za katere so značilni 
ponavljajoči se vzorci pomanjkljive pozornosti, ter 
hiperaktivnost ali impulzivnost vedenja. (1) V našem 
prostoru trenutno poteka razprava, kako to skupino 
motenj najbolj ustrezno poimenovati (glej uvodnik 
v tej številki). Ker se v članku nanašamo predvsem 
na tujo literaturo, bomo obdržali zgoraj omenjeno 
poimenovanje in v tujini uveljavljeno kratico ADHD. 
Motnja je prisotna v otroštvu, vendar imajo otroci 
različno izražene težave tudi kasneje v odrasli dobi. 
Nekateri simptomi se pojavljajo že pred sedmim 
letom starosti, opaziti jih moramo v vsaj dveh razli-
čnih okoljih. (2,3) Ob osnovnih simptomih so priso-
tni tudi drugi simptomi, kot so labilno razpoloženje 
oziroma nestabilno čustvovanje, slabo prenašanje 
frustracij, nizka samopodoba in nihanje učinkovito-
sti pri aktivnostih. V odrasli dobi ob tem lahko opa-
žamo tudi različne komorbidne motnje, med njimi 
predvsem motnje razpoloženja in zlorabo psihoak-
tivnih snovi. (4) ADHD je izrazito genetsko pogojena 
bolezen, kar potrjujejo številne raziskave pri dvojč-
kih, ki so pokazale podobno velik vpliv genetskih 
dejavnikov, kot ga opazimo pri duševnih motnjah, 
kot je shizofrenija.  Delež dednih dejavnikov v pov-
prečju dosega do 75 odstotkov. Prevalenca bolezni 
se pri najožjih sorodnikih giblje med 20 in 50 odstotki, 
kar pomeni, da je tveganje za razvoj bolezni v dru-
žinah štiri do desetkrat višje kot med splošnim pre-
bivalstvom.  Nagnjenost k razvoju bolezni se deduje 
poligensko, pri čemer je bil do sedaj najbolj preuče-
van in potrjen vpliv genov, ki so vpleteni v razvoj in 
delovanje nevrotransmiterskih sistemov. (5)  Pri 
razvoju bolezni so pomembni tudi različni okoljski 
dejavniki, ki lahko vplivajo na razvoj možganov. Med 
prenatalne štejemo razvojne cerebralne anomalije, 
kromosomske anomalije, virusne okužbe, anemijo, 
hipotiroidizem, pomanjkanje joda ter izpostavlje-
nost drogam (na primer nikotinu). Pri perinatalnih 
dejavnikih so najpomembnejši prezgodnji porod, 
nizka porodna teža, anoksično-ishemična encefalo-
patija, meningitis ali encefalitis. Postnatalno lahko 
škodujejo virusni meningitisi, encefalitisi, možgan-
ske poškodbe in motnje v delovanju ščitnice. (5) 
Glavni omenjeni klinični simptomi se različno izra-
žajo skozi odraščanje, kar verjetno odraža procese 
razvoja možganov. Impulzivnost namreč postopoma 
upada do adolescence, ko se ponovno lahko precej 
izrazi in kasneje upade v odrasli dobi. Hiperaktivnost 
je najbolj izražena v otroštvu, nato pa postopoma 

upada, medtem ko so motnje pozornosti sprva manj 
izražene, v adolescenci najbolj opazne, kasneje pa 
med vsemi tremi skupinami simptomov najbolj izra-
zite. Verjetno je zaradi teh razlik težje prepoznati 
ADHD v odrasli dobi, ker motnje pozornosti kot naj-
bolj izraženi del klinične slike same po sebi niso spe-
cifične, ampak jih srečujemo lahko pri različnih dru-
gih, pogostejših duševnih motnjah. Zato je za 
pravilno prepoznavo sindroma v odrasli dobi izje-
mno pomembno, da bolnika vprašamo o morebi-
tnih simptomih duševnih motenj v otroštvu.  

Strukturne in funkcijske spremembe v 
delovanju možganov
Pri bolnikih z ADHD opažajo spremembe v razvojni 
krivulji zorenja možganov. V povprečju namreč pri 
njih primarna področja, kot je motorična skorja, dozo-
rijo predčasno, medtem ko vsa druga možganska 
področja dozorevajo počasneje kot pri zdravih otro-
cih. Najpočasnejše je zorenje prefrontalne skorje, ki 
se lahko zamakne tudi za več kot dve leti. (6) Glede 
na to opažanje sta možni dve, med seboj lahko tudi 
dopolnjujoči se hipotezi o motnjah v razvoju mož-
ganov pri ADHD. Zaradi daljšega obdobja razvoja je 
daljše tudi okno, v katerem lahko škodljivo vplivajo 
okoljski dejavniki, ali pa geni, vpleteni v nastanek 
ADHD, vplivajo neposredno na mehanizme nadzora 
procesov razvoja možganov. (5)  

Prefrontalno skorjo med drugim povezujemo  
s kognitivnimi sposobnostmi, ki so odgovorne za 
nadzor delovanja živčevja kot celote. Ugotovili so, da 
s fleksibilnim povezovanjem z drugimi možganskimi 
področji odločilno vpliva na izvršilne sposobnosti, 
med njimi še posebej na procese kognitivnega 
nadzora. Za funkcijsko arhitekturo možganov je sicer 
značilna urejenost v ločena, funkcijsko specifična, 
široka omrežja, ki topografsko ležijo druga ob 
drugem in zajemajo področja v vseh možganskih 
režnjih. Glede kognitivnega nadzora so med njimi 
pomembna tri ločena omrežja, ki sodelujejo pri 
različnih kontrolnih dejavnostih – frontoparietalno, 
cingulo-operkularno in dorzalno pozornostno 
omrežje. (7) Glede strukturnih sprememb se  
v možganih bolnikov z ADHD opaža predvsem 
zmanjšanje volumna delov prefrontalne skorje, kot 
so dorzolateralna skorja, anteriorna cingulatna skorja 
in orbitofrontalna področja, ki tvorijo dele omenjenih 
kontrolnih omrežij. Ob tem se opaža tudi manjše 
volumne drugih struktur, na primer bazalnih ganglijev, 
korpusa kalozuma in malih možganov. (5)  Bazalni 
gangliji so pomembni za frekventnost motoričnih 
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ali kognitivnih aktivnosti, mali možgani pa za njihov 
pravilen časovni potek. (8) V ožjem smislu pa so deli 
prefrontalne skorje, pomembni za ADHD, povezani 
z vzdrževanjem pozornosti in reševanjem problemov 
(dorzolateralna skorja), prepoznavo konfliktnih 
situacij in selektivno pozornostjo (cingulatna skorja), 
hiperaktivnostjo (suplementarna in premotorična 
skorja) ter impulzivnostjo (orbitofrontalna skorja). (9) 
Pri ADHD zato opažamo različne nevropsihološke 
primanjkljaje, ki nastanejo kot posledica motenj  
v delovanju kontrolnih omrežij – težave z organizacijo, 
z ačenjanjem in  spremljanjem ak tivnosti , 
ohranjevanjem osredotočenosti na tekoče naloge,  
uravnavanjem budnosti in hitrosti procesiranja, 
nadzorom čustvovanja ter delovnim spominom in 
odloženim priklicem spominskih informacij. (10) 
Glede funkcijskih magnetnoresonančnih raziskav so 
pri bolnikih z ADHD še najbolj zanesljivo potrdili 
obstoj motenj v delovanju cingulatne skorje pri 
nalogah, ki zahtevajo prepoznavo konfliktnih situacij 
in ustrezen nadzor vedenja (Stroopova naloga, 
naloga Go/No Go). (11) Metaanalize funkcijskih 
raziskav so potrdile hipoaktivnost tega področja kot 
splošno ugotovitev, obenem pa identificirale tudi 
druga področja hipoaktivnosti v frontoparietalnem 
omrežju ter področja hiperaktivnosti v temporalnem 
režnju. (11)

Nevrotransmiterji in regulacija delovanja 
omrežij pri ADHD
Kontrolna omrežja so s paralelnimi zankami pove-
zana s subkortikalnimi predeli možganov in malimi 
možgani. Na njihovo aktivnost vplivajo ravni nevro-
transmiterjev, kot so dopamin, noradrenalin in sero-
tonin. (12) Ob merjenjih električne aktivnosti posa-
meznih nevronov in njihovega združevanja v lokalne 
skupke so ugotovili, da omenjeni nevrotransmiterji 
vplivajo na različne dele izvršilnih kognitivnih pro-
cesov. Ob nalogi prostorskega delovnega spomina 
se na primer vzpostavi sinhronizirana aktivnost med 
nevroni v dorzolateralnih delih prefrontalne skorje, 
ki kodirajo prostorsko lokacijo in nameravani premik 
pogleda nanjo po spominskem zamiku. Ob tem so 
ugotovili, da noradrenalin spodbuja sinhronizacijo 
nevronov, ki kodirajo enako vrsto informacij, med-
tem ko je dopamin pomemben pri združevanju lokal-
nih nevronskih skupkov z drugimi skupki, ki kodirajo 
komplementarne, za nalogo pomembne informa-
cije, ter za inhibicijo povezovanja s skupki, ki kodi-
rajo druge, manj relevantne informacije. Tako dopa-

min kot noradrenalin vplivata na kognitivne procese 
v skladu s funkcijo obrnjene krivulje U – optimalen 
vpliv je omejen na določen razpon koncentracije 
nevrotransmiterja, medtem ko prenizke ali previsoke 
koncentracije znižujejo učinkovitost kognitivnega 
procesa. (12) 

Mehanizmi delovanja zdravil, ki se uporabljajo 
pri ADHD
Atomoksetin in metilfenidat povečujeta koncentra-
cije dopamina in noradrenalina v različnih možgan-
skih področjih. Delujeta podobno, prek blokade 
ponovnega privzema kateholaminov v presinaptični 
nevron, s čimer se poveča njihova razpoložljivost  
v sinaptični špranji in delovanje na postsinaptični 
nevron. (13) Oba povečata ravni noradrenalina in dopa-
mina v kortikalnih področjih, kot sta prefrontalna in 
parietalna skorja, medtem ko v subkortikalnih podro-
čjih atomoksetin deluje le na ojačanje aktivnosti zank, 
ki vplivajo na motorično aktivnost in procese odloča-
nja, medtem ko je metilfenidat aktiven tudi v prede-
lih možganskega sistema za nagrajevanje (jedro 
accumbens), s čimer je verjetno povezan njegov 
potencial za razvoj odvisnosti pri nekaterih bolnikih. 
Podobno kot pri ravneh dopamina in noradrenalina 
tudi glede odmerka zdravil obstaja terapevtsko okno, 
v katerem delujejo najbolj optimalno glede ojačeva-
nja kognitivnih sposobnosti. (14) 

Zaključek
Motnja pomanjkljive pozornosti s hiperaktivnostjo 
se vse bolj kaže kot motnja z nevrobiološkim ozad-
jem, specifičnim načinom razvoja možganov, ki pri-
pelje do manj optimalnega delovanja kontrolnih 
možganskih omrežij. Zdravila, ki ojačujejo delovanje 
kateholaminov, kot sta noradrenalin in dopamin, 
lahko ta funkcijski primanjkljaj deloma izboljšajo in 
glede na podatke iz metaanaliz morda tudi dolgo-
ročno uravnotežijo delovanje kontrolnih omrežij. (15) 
Pri tem je pomemben razvoj novih oblik zdravil  
z večjo učinkovitostjo in bolj ugodnim profilom stran-
skih učinkov, ki omogoča varno zdravljenje tudi ob 
dolgotrajnejši uporabi zdravila.
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Abstract
Hyperkinetic disorder is one of the most important 
neuropsychiatric disorders in childhood, adolescence 
and adulthood. In contrast to North America, where 
Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is 
identified as hyperkinetic disorder, in numerous Euro-
pean countries HKM is used. Regardless of the dif-
ferences in diagnostic criteria, the same medicines 
are used to treat ADHD and HKM. ADHD is used more 
often than ADHD and is consequently used in this 
paper. The management of ADHD according to the 
treatment guidelines consist the nonpharmacologi-
cal options (e.g. cognitive-behavioral therapy), and 
pharmacotherapy, including stimulants and nonstim-
ulants. Atomoxetine (ATX), methylphenidate (MPH) 
in different pharmaceutical forms, amphetamines, 
bupropion (BUP), clonidine, guanfacine and some 
other drugs have been available for treatment of 
ADHD, throughout Europe, and in many other coun-
tries. Although the cognitive-behavioral therapy is 
often used to treat patients with ADHD, pharmaco-
therapy is more effective because of its medium to 
high effect size and because it allows for a stepwise 
approach, which can be better tailored to the 
patients' current condition. Effect sizes calculated 
from meta-analyses should not be the only evidence 
for clinicians when choosing ADHD, medication, but 
they are a useful tool in choosing pharmacotherapy 
for AHDH patients. When choosing a treatment 
choice for ADHD, clinicians and clinical pharmacists 
should also take into account the pharmacokinetic 
and pharmacodynamic parameters of medicines for 
ADHD treatment. In this paper, an evidence-based 
brief pharmacotherapy review is presented.

Key words: Hyperkinetic Disorder; Attention Defi-
cit Hyperactivity Disorder; Pharmacotherapy; Meta-
analysis; Treatment Guidelines.

Povzetek
Hiperkinetčna motnja je ena izmed najpomemb-
nejših nevropsihiatričnih motenj pri otrocih in mla-
dostnikih ter odraslih. V številnih evropskih drža-
vah je motnja opredeljena kot HKM; v Severni 
Ameriki pa kot motnja pozornosti s hiperaktivno-
stjo (ADHD). Ne glede na določene razlike v kriteri-
jih med obema klasifikacijama, se za zdravljenje 
uporabljajo enaka zdravila in najbolj pogosto upo-
rablja kratica ADHD, ki je uporabljena tudi v tem 
članku. Zdravljenje bolnikov z ADHD v skladu s smer-
nicami vključuje zdravljenje z zdravili (stimulansi in 
nestimulansi) in nefarmakološko zdravljenje (na pri-
mer vedenjsko-kognitivna terapija). Atomoksetin 
(ATX), metilfenidat (MPH) v različnih farmacevtskih 
oblikah, amfetamini, bupropion (BUP), klonidin in 
guanfacin so na voljo v številnih evropskih in osta-
lih državah. Čeprav se kognitivno-vedenjska tera-
pija pogosto uporablja za zdravljenje ADHD, je zdra-
vljenje z zdravili bolj učinkovito zaradi svoje velikosti 
učinka (srednja do velika velikost učinka), pri čemer 
zdravljenje z zdravili omogoča postopen pristop, ki 
ga je mogoče boljše prilagoditi trenutnemu stanju 
bolnika. Pri izbiri ustreznega zdravila za zdravljenje 
ADHD pridobljene vrednosti učinkov iz metaanaliz 
ne smejo biti edino merilo izbora, a predstavljajo 
uporabne informacije v izbiri posameznih zdravil 
za zdravljenje bolnikov z ADHD. Pri izbiri najustre-
znejšega zdravila morajo zdravniki in klinični far-
macevti upoštevati tudi farmakokinetične in farma-
kodinamične parametre zdravil. V članku avtor 
predstavlja kratek pregled na izsledkih temelječega 
zdravljenja z zdravili.

Ključne besede: hiperkinetična motnja; motnja 
pozornosti s hiperaktivnostjo; zdravljenje z zdravili; 
metaanaliza; smernice za zdravljenje.

Opredelitev motnje in pomen zdravljenja z 
zdravili
ADHD je ena izmed najbolj pogostih razvojnih 
motenj pri otrocih, mladostnikih in odraslih s pogla-
vitnimi skupinami simptomov nezbranosti, nepozor-
nosti in hiperaktivnosti. Kljub nekdanjemu prepriča-
nju, da je ADHD motnja otrok in mladostnikov, je 
danes znano, da je v približno polovici primerov 
ADHD v otroštvu mogoče ugotoviti tudi v odrasli 
dobi. ADHD je poznana in uporabljena kratica za 
motnjo pozornosti s hiperaktivnostjo. (1, 2, 3) Glede 

na določene razlike v strogosti kriterijev za ADHD in 
hiperkinetično motnjo (dalje HKM) se za zdravljenje 
ADHD uporabljajo enaka zdravila. (1, 4) V zadnjem 
desetletju avtorji v objavljenih znanstvenih člankih 
uporabljajo izključno termin ADHD, zato je upora-
bljena tudi v tem delu. Nemški avtorji uporabljajo 
Mednarodno klasifikacijo bolezni in sorodnih zdra-
vstvenih problemov za statistične namene (klasifi-
kacijo MKB-10) in izraz HKM, vendar v zadnjem času 
v objavah izključno uporabljajo Diagnostični in sta-
tistični priročnik o duševnih motnjah, četrta izdaja 



Slika 1. Strukturne formule metilfenidata, atomoksetina in bupropiona
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(angleško The Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fourth Edition, s kratico DSM-IV) 
in ADHD ter s tem enačijo ADHD in HKM. Kljub dolo-
čenim diagnostičnim razlikam nemški avtorji pri obja-
vah navajajo skoraj izključno kratico ADHD, čeprav 
že od leta 1998 uporabljajo klasifikacijo MKB-10 in je 
poznano, da so MKB-10 kriteriji strožji. (5) V nadalje-
vanju avtor opisuje na izsledkih temelječe zdravlje-
nje z zdravili, pri čemer so same razlike med ADHD 
in HKM nepomembne, saj se za zdravljenje ADHD 
in HKM uporabljajo enaka zdravila. (1, 2, 4)

Zdravljenje z zdravili in učinkovitost zdravil
Natančen vzrok motnje ni poznan. Najverjetneje gre 
za pomanjkanje ali premajhno aktivnost dopamina 
in noradrenalina v delih centralnega živčnega sis-
tema (CŽS), ki so odgovorni za zmanjšanje pozorno-
sti, povečanje impulzivnosti in hiperaktivnost (na pri-
mer prefrontalna skorja), ki so poglavitni simptomi 
ADHD. Iz tega razloga je mogoče pričakovati, da bodo 
zdravila, ki lahko omogočijo povečano koncentra-
cijo monoaminov v v teh delih CŽS, primerna za zdra-
vljenje simptomov ADHD. (3) Zdravljenje motnje 
obsega zdravljenje z zdravili in nefarmakološko zdra-
vljenje ali kombinacijo obojega. V tem prispevku je 
opisano izključno zdravljenje z zdravili. Pri odraslih 
je potrebno najprej potrditi prisotnost simptomov 
ADHD, ki so se pojavljali že v otroštvu (pred dvanaj-
stim letom starosti). Zdravljenje z zdravili se lahko 
prične pri otrocih, starih 6 let ali več. (1) Pri odraslih 
se čim prej priporoča zdravljenje z zdravili, nefarma-
kološko zdravljenje je v drugem planu; pri otrocih in 
mladostnikih se prične pri večini bolnikov zdravlje-
nje z nefarmakološkimi ukrepi, čeprav je zdravljenje 
z zdravili bolj učinkovito (večja velikost učinka) in je 
kot prva izbira namenjeno le zelo težkim bolnikom. 
(1, 3, 4, 6) Zdravljenje z zdravili poteka v skladu s smer-
nicami za zdravljenje motnje, pri čemer sta poglavi-
tna cilja zdravljenja ustrezen odziv na zdravilo in 
doseganje remisije. Za doseganje odziva in remisije 
se uporabljajo številne mednarodne lestvice, ki so 
zaradi obsežnosti bolj natančno opisane drugje. (6) 
Zdravljenje z zdravili se razdeli na tri obdobja (titra-
cijsko, vzdrževalno in zaključno obdobje). V titracij-
ski fazi je cilj vzpostavitev režima odmerjanja (odme-
rek, odmerni interval) in je ključno doseči ustrezen 
odziv na zdravilo. V vzdrževalnem obdobju je poleg 
učinkovitosti potrebno spremljati še dolgotrajno var-
nost zdravil, ki v kratkotrajnih raziskavah pogosto ni 
navedena, saj se določeni neželeni učinki pojavijo 
šele v dolgotrajnem zdravljenju. Prehod v zaključno 

obdobje zdravljenja je odvisen od bolnika in zdrav-
nika, saj še vedno ni jasnih navodil in smernic, kako 
dolgo naj bi trajalo zdravljenje po prvem predpisu 
zdravila bolniku. V novejših smernicah za zdravlje-
nje ni več jasne stalne podpore strategiji stalnih pre-
kinitev ob koncih tedna, nasprotno predlagajo vsa-
koletno vrednotenje o smiselnosti nadaljevanja 
zdravljenja. (1) Na drugi strani ameriške smernice pri 
otrocih in mladostnikih vključujejo priporočilo o pre-
kinitvi zdravljenja po šestih mesecih zdravljenja in 
ponovno vrednotenje nadaljevanja zdravljenja. (7)

Zdravila za zdravljenje ADHD vključujejo stimulanse 
in nestimulanse. Med stimulanse sodijo amfetamini 
in MPH ter njegovi derivati. Med nestimulanse spo-
dijo ATX, bupropion (BUP), klonidin (CLN), guanfacin 
in nekatera druga zdravila (nekatere učinkovine so 
prikazane na sliki 1). Stimulansi so zdravila prvega 
izbora v zdravljenju otrok in mladostnikov z ADHD 
(dokaz Ιa; več kvalitetnih randomiziranih dvojno sle-
pih raziskav), saj so se izkazala v večini raziskav in meta-
analiz za bolj učinkovita zdravila kot nestimulansi, 
medtem ko je pri odraslih to priporočilo manj jasno, 
saj je v nekaterih državah na voljo malo zdravil z indi-
kacijo zdravljenja ADHD pri odraslih, kar predstavlja 
pomembno oviro pri predpisu teh zdravil. (1, 4, 7) Ne 
glede na navedeno so stimulansi pri odraslih zdravila 
prve izbire v najnovejših britanskih smernicah. (6) 
Posledično je uporaba nestimulansov večja v odrasli 
populaciji. (8, 9) Od nestimulansov smernice vključu-
jejo najprej uporabo ATX, čemur sledijo ostala zdra-
vila iz te skupine, na primer BUP in guanfacin (dokaz 
Ιa za BUP in ATX ter dokaz Ιb za klonidin in guanfacin). 
(6, 10) Natančni mehanizmi delovanja zdravil za zdra-
vljenje ADHD in farmakokinetične lastnosti zdravil so 
bolj natančno opisane drugje. (3, 6, 9)

Zdravila za zdravljenje ADHD izkazujejo veliko učin-
kovitost v primerjavi z ostalimi duševnimi motnjami 
v dvojno slepih randomiziranih kliničnih raziskavah, 
saj je število oseb, ki jih je potrebno zdraviti, da dose-
žemo en odziv na zdravljenje v primerjavi s place-
bom (kratica NNT, angleško number needed to treat) 
za ADHD zdravila sledeča: pri otrocih in mladostni-
kih za MPH 3, za amfetamine 2, za ATX 6. (11) V štiri-
letnem spremljanju bolnikov z ADHD je 85 % bolni-
kov še vedno imelo simptome ADHD. Bolniki z ADHD, 



71Hiperkinetična motnja

ki so prejeli štiri ali šest zdravil zaporedona ob pred-
hodnem neuspešnem zdravljenju, so bili v remisiji  
v 70,4 % in 82,4 %. (12) Pri odraslih z ADHD vsa zdra-
vila izkazujejo slabšo učinkovitost kot pri otrocih, kar 
posledično pomeni več neuspešnih zdravljenj pri 
odraslih, a razlike niso velike, kar na drugi strani 
pomeni, da je zdravljenje ADHD z zdravili zelo učin-
kovito tudi v odrasli dobi. (6) 

Metaanalize pri otrocih, mladostnikih in 
odraslih 
Za medsebojno primerjavo s placebom so ključne 
obsežne metaanalize, ki pomembno vplivajo k spre-
membam v smernicah za zdravljenje ADHD. Na podro-
čju sprejemljivosti in učinkovitosti zdravil pri otrocih 
in mladostnikih z ADHD obstaja več metaanaliz, ven-
dar sta do marca 2015 obstajali samo dve metaanalizi, 
ki sta vključevali primerjalno učinkovitost ATX, BUP in 
MPH v primerjavi s placebom in samo ena metaana-
liza, ki je vključevala še lisdeksamfetamin (LDX). (13, 
14) V obeh metaanalizah ni bistvenih podatkov o spre-
jemljivosti zdravil. Za učinkovito zdravljenje z BUP, za 
katerega je na voljo malo podatkov iz dvojno slepih 
randomiziranih raziskav, so ti podatki ključni za pre-
sojo smotrnosti njegove uporabe predvsem v primeru 
komorbidnosti (na primer velika depresivna epizoda) 
ali/in neučinkovitosti ostalih zdravil. V zadnji objavljeni 
metaanalizi marca 2015 avtorjev Štuhec in ostalih, so 
avtorji raziskovali sprejemljivost in učinkovitost zdra-
vil za ADHD med otroci in mladostniki. Vrednosti veli-
kosti učinka v primerjavi s placebom, izražene kot stan-
dardizirane razlike povprečij (SMD) z njihovimi intervali 
zaupanja (IZ), so znašale: za BUP -0,32 (95 % IZ, -0,69, 
0,05), le-ta se je izkazal za slabo učinkovitega (SMD 
manj kot 0,5); za ATX -0,68 (95 % IZ, -0,76, -0,59); in za 
MPH -0,75 (95 % IZ, -0,98, -0,52). Ti učinkovini sta se 
izkazali kot srednje učinkoviti terapiji pri zmanjšanju 
simptomov ADHD (ATX, MPH). LDX se je izkazal kot 
zelo učinkovit, SMD je bil -1,28 (95 % IZ, -1,84, -0,71), 
kar pomeni, da je vrednost NNT za LDX približno 1,5. 
(15) V obeh metaanalizah Faraona in sodelavcev so 
bile izračunane podobne vrednosti, le stimulansi so 
imeli večjo izračunano vrednost (0,9), kar je posledica 
vključene raziskave Abikoffa in sodelavcev, kjer so bili 
vključeni predšolski otroci, kar zmanjšuje velikost 
učinka učinkovini MPH napram placebu v primerjavi 
z ATX napram placebu. (13, 14, 15, 16) Ob primerjavi 
metaanaliz je pomembno omeniti vključitvene krite-
rije, ki lahko pomembno vplivajo v prenos rezultatov 
v realno klinično prakso. Navzkrižne (angleško cros-
sover) raziskave so bile izključene, ker imajo sicer lahko 

pomemben prispevek, a so primerne v večini le za 
zdravila s kratkim biološkim razpolovnim časom, kot 
je MPH, saj bi pri ATX-u zaradi daljšega biološkega raz-
polovnega časa še vedno ostalo nekaj učinkovine in/ali 
metabolita v plazmi. (17) Iz navedenih metaanaliz so 
bile zaradi dolgega razpolovnega časa ATX-a izklju-
čene določene raziskave (predvsem dolgotrajne), ki 
bi najverjetneje povečale učinkovitost ATX. Pomembna 
omejitev je vključitev kratkotrajnih raziskav (na primer 
dvotedenskih), ki favorizirajo MPH, ker ima ATX dolg 
biološki razpolovni čas in potrebuje od 4–6 tedne za 
optimalno delovanje. (15) Če bi bile vključene na pri-
mer samo 6–tedenske raziskave, bi se učinkovitost 
ATX predvidoma povečala v primerjavi z MPH. Zaradi 
majhnega števila dostopnih raziskav so bili vključeni 
vsi različni vprašalniki, ki merijo učinkovitost zdravil, 
kar se odraža v veliki heterogenosti podatkov, pred-
vsem v primeru MPH. Prav tako so bile izključene raz-
iskave, ki so vključevale komorbidnost, z izjemo opo-
zicionalno-kljubovalnega vedenja (angl. oppositional 
defiant disorder), kar pomeni, da je ob prenosu rezul-
tatov na bolnike v realnem okolju potrebna posebna 
previdnost in kritičnost ter ocena realnega stanja, zato 
je izključitev ostalih motenj pomembna omejitev nave-
denih metaanaliz. (15)

Stimulansi so imeli pri odraslih večji ocenjeni uči-
nek kot nestimulansi. Rezultati metaanalize, kjer so 
primerjali učinkovitosti učinkovin v primerjavi s pla-
cebom, so potrdili MPH v obliki s takojšnjim sprošča-
njem (IR) kot zdravilo prve izbire v zdravljenju odra-
slih z ADHD. (18) Kljub dejstvu, da je bila navedena 
metaanaliza objavljena v letu 2008, je bilo vključe-
nih večino zdravil, ki se uporabljajo tudi danes, zato-
rej so rezultati še vedno pomembni pri izbiri posa-
meznih zdravil. V vseh navedenih metaanalizah so 
bile izključene enojno slepe raziskave, kar sicer lahko 
spremeni vrednosti končnih vrednosti učinkov pred-
vsem v škodo MPH-ju. (15) Vključevanje tovrstnih raz-
iskav lahko bistveno poveča ocenjeno učinkovitost 
določene terapije, kot je to primer za ATX pri otrocih 
in mladostnikih v metaanalizi Hanwelle in sodelav-
cev. (19) Navedena sponzorirana metaanaliza je ena 
izmed redkih, ki je vključevala tudi enojno slepe raz-
iskave. Iz rezultatov so avtorji sklepali, da MPH v celoti 
ni bolj učinkovita terapija kot ATX (primerjava s pla-
cebom), kar je v nasprotju z rezultati podatkov iz 
smernic za zdravljenje ADHD in drugih metaanaliz 
na tem področju in kaže morebitno napako (angle-
ško bias) zaradi izbranih vključitvenih kriterijev. (3, 4, 
6, 15, 19, 13, 14) 
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Kljub pričakovanemu biološkemu zmanjšanju učin-
kovitosti pri jemanju zdravil (v odvisnosti od časa 
zdravljenja), ki delujejo v CŽS (regulacija receptorjev 
navzdol in navzgor), so ugotovili pri MPH-ju veliko 
velikost učinka tudi pri trimesečnem zdravljenju in 
več, kar kaže, da se pri MPH-ju učinkovitost s časom 
bistveno ne zmanjšuje in se vrednost NNT ohranja 
skozi čas. (20) Za vztrajanje na terapiji je poleg učin-
kovitosti pomembno redno jemanje zdravil z dobro 
prenosljivostjo. V povprečju 1/3 bolnikov z ADHD 
opusti zdravilo po enem letu zdravljenja; po dveh 
letih zdravljenja pa več kot ½ bolnikov. (21) Preno-
sljivost je v metaanalizah pogosto zajeta v spreje-
mljivost zdravila (angleško acceptability), kar pomeni, 
da sta varnost in učinkovitost zdravljenja vključena 
v kategorijo sprejemljivost, ki se najbolj pogosto meri 
v verjetnosti zapustitve klinične raziskave zaradi vseh 
navedenih razlogov (angleško all-cause discontinu-
ation). V metaanalizah so se kot zelo učinkovita zdra-
vila izkazala tista z dobro sprejemljivostjo, zato je 
varnostni vidik pomembnejši v dolgotrajnih raziska-
vah in manj v metaanalizah. Varnostni vidiki so dobro 
opisani drugje. (1, 15) Prav tako so natančni priporo-
čeni odmerki za zdravljenje ADHD, titracijske sheme 
in prilagajanje odmerkov opisani drugje. (1, 4, 3, 6, 8) 
Za neposredno primerjavo med zdravili je potrebno 
upoštevati rezultate metaanaliz zelo previdno, saj 
le-te dajejo vpogled v medsebojno razliko učinko-
vitosti zdravila in placeba (posredna primerjava z 
ostalim zdravilom). Za bolj natančno primerjavo se 
v zadnjem času izvajajo mrežne metaanalize (angle-
ško network meta-analyses), ki dajejo vpogled tudi 
v medsebojno primerjavo strategij zdravljenja (posre-
dne in neposredne raziskave), s čimer imajo rezultati 
največjo napovedno moč. Na tem področju je bila 
izvedena mrežna metaanaliza Roskela in sodelavcev, 
kjer so avtorji ugotovili, da je LDX učinkovitejša stra-
tegija zdravljenja pri otrocih in mladostnikih v pri-
merjavi z ATX in MPH. (21) Pomanjkljivost tovrstne 
metaanalize so vhodni podatki, saj so se avtorji ome-
jili na dihotomno spremenljivko (odziv/ni odziva), ki 
je odvisna od vnaprej definiranega odstotka zmanj-
šanja števila točk po vprašalniku. Glede na različne 
definirane odstotke odziva na strategijo zdravljenja 
je posledično heterogenost podatkov pri tovrstni 
strategiji višja (I2 test). Rezultati tovrstne metaana-
lize dajejo vpogled tudi v medsebojno primerjavo 
dveh strategij (neposredna primerjava), ki ni vezana 
na placebo kar zmanjša variabilnost zaradi izključi-
tve placeba. Za odločitev o strategiji zdravljenja so 
pomembne tudi randomizirane dvojno slepe 

raziskave, kjer so raziskovalci primerjali ATX, MPH in 
placebo v eni raziskavi, saj je maksimalno zmanjšana 
variabilnost vključitvenih kriterijev. Tovrstno razi-
skavo je zasnoval Newcorn s sodelavci; avtorji so pri-
merjali ATX (n = 222, odmerek = 1,8 mg/Kg/dan), kom-
binacijo takojšnjega in podaljšanega sproščanja 
metilfenidata (angleško Osmotic release oral deli-
very sistem) OROS-MPH (n = 220, odmerek = do 54 
mg/dan) in placebo (n = 74) v 6–tedenski raziskavi 
pri otrocih in mladostnikih (6–16 let). Učinkovitost 
ATX in OROS-MPH je bila statistično značilno večja 
kot pri placebu, pri čemer je bilo 45 % bolnikov odziv-
nih na ATX in 56 % na OROS-MPH; razlika je bila sta-
tistično značilna v korist OROS-MPH. Vrednosti učinka 
(izmerjene kot SMD) so znašale 0,8 za OROS-MPH in 
0,6 za ATX. V nadaljevanju raziskave so neodzivne 
bolnike na OROS-MPH in ATX zdravili z nasprotno 
strategijo (OROS-MPH z ATX in obratno), pri čemer 
so ugotovili podobno uspešnost zdravljenja (43 % 
in 42 %), kar kaže, da je po neuspešnem zdravljenju 
z eno strategijo mogoče pričakovati uspešno zdra-
vljenje z drugo strategijo. (22)

P r e n o s  r e z u l t a t o v  m e t a a n a l i z  v 
psihofarmakoterapijo
Kljub dejstvu, da so stimulansi prva izbira v zdravlje-
nju otrok in mladostnikov ter odraslih z ADHD, izka-
zujejo zelo visoko učinkovitost (srednje in visoka učin-
kovitost), je uporaba nestimulansov v nekaterih 
državah zaskrbljujoče visoka (ATX). To kaže tudi na 
morebitno slabo sledenje smernicam zdravljenja. V 
Nemčiji prejme OROS-MPH kot prvo strategijo 17,7 % 
bolnikov z ADHD in ATX le manj kot 10 % bolnikov. 
(23) V Sloveniji je poraba IR-MPH v letu 2012 praktično 
zanemarljiva (v Nemčiji predpisan 82,3 % bolnikom) 
in poraba ATX zelo visoka glede na nemške podatke 
(skoraj 1/3 vseh receptov v letu 2012). (24) Izogibanje 
IR-MPH privede do povečane porabe sredstev, pred-
vsem v primeru porabe ATX kot prve terapije v zdra-
vljenju ADHD. Nasprotno je mogoče veliko predpiso-
vanje OROS-MPH povezati z lažjo uporabo zdravila 
(jemanje enkrat dnevno), boljšo kontrolo simptomov 
čez dan in večjo komplianco jemanja zdravila. Ti rezul-
tati Slovenijo postavljajo ob bok Turčiji, kjer ima pri 
zdravljenju ADHD OROS-MPH 75 % delež med pred-
pisanimi zdravili. (25) V Sloveniji ima od leta 2013 le 
ATX dovoljenje za promet z zdravilom z indikacijo za 
zdravljenje odraslih z ADHD, kar je lahko eden izmed 
razlogov višje porabe ATX, kar pa ni v skladu s smer-
nicami za zdravljenje ADHD. (1, 6) IR-MPH je izmed 
vseh zdravil za zdravljenje ADHD pri nas najugodnejša 
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terapija (vsaj petkrat cenejši povprečni dnevni odme-
rek od ATX v letu 2012), zatorej takšen padec v porabi 
IR-MPH ni v skladu z veljavnimi smernicami in pripo-
ročili (predvsem v fazi titracije MPH bi naj uporabljali 
obliko IR-MPH). (6, 18) Določeni bolniki imajo bolj izra-
zite simptome zjutraj ali zvečer in je IR-MPH za te bol-
nike bolj ustrezna oblika kot OROS-MPH, kar jim omo-
goča visoke koncentracije učinkovine v plazmi in na 
mestu delovanja (CŽS), kadar so simptomi ADHD naj-
bolj izraziti (na primer dopoldan v šoli ali službi). Temu 
farmakokinetičnemu profilu v plazmi se ni mogoče 
približati z zdravilom OROS-MPH ali ATX. Nekateri bol-
niki imajo težave z neželenimi učinki zdravila OROS-

-MPH (na primer nespečnost), kar je povezano pred-
vsem z 12-urnim delovanjem zdravila OROS-MPH. Tudi 
v teh primerih je zdravilo IR-MPH bolj smiselna izbira 
pri zdravljenju ADHD, sploh kadar so simptomi bolj 
izraziti ob določenih delih dneva. (6, 23) ATX ima v 
nasprotju s stimulansi manjši potencial odvisnosti pri 
bolnikih, ki so zlorabljali nedovoljene snovi v prete-
klosti, saj v nasprotju s stimulansi ATX ne poveča kon-
centracije dopamina v nucleusu accumbensu in stri-
atumu (tam so na voljo dopaminski transporterji  
na presinaptičnih nevronih in posledično ATX tam ne 
deluje). (9) Posledično je pri teh bolnikih bolj smiselna 
uporaba ATX.

Bolniki z ADHD potrebujejo najbolj učinkovita zdra-
vila. V Sloveniji ni na voljo nekaterih najbolj učinko-
vitih zdravil za zdravljenje (na primer LDX) in indika-
cij za odrasle (vse oblike MPH), kar je skrb vzbujajoče 
in zahteva prošnje na plačnika zdravil in proizvajalce 
zdravil po novih zdravilih za ADHD. Prav tako v Slo-
veniji ni na voljo številnih farmacevtskih oblik MPH-

-ja (razen IR-MPH in OROS-MPH), ki bi lahko omogo-
čile kvalitetnejše zdravljenje bolnikov (na primer 
nekatere kombinacije takojšnjega in podaljšanega 
sproščanja, ki so na voljo v tujini). Za številne bolnike 
oblika OROS-MPH ni dovolj učinkovita v določenih 
delih dneva (na primer zjutraj), a hkrati zvečer pov-
zroča sedacijo (visoki odmerki tudi 10–12 h po apli-
kaciji jutranjega zdravila) in posledično bi bile raz-
lične kombinacije sproščanja nujno potrebne za boljši 
nadzor simptomov ADHD. LDX, ki sodi med amfeta-
mine, je molekula v obliki predzdravila (angleško pro-
drug), ki se hitro absorbira iz prebavil in se v rdečih 
krvničkah skoraj popolnoma razgradi do aktivnega 
presnovka dekstroamfetamina, ki doseže največjo 
plazemsko koncentracijo šele po 3,5 urah. LDX sodi 
med amfetamine (Slika 2). Oblika predzdravila omo-
goča boljšo učinkovitost in manjšo verjetnost odvi-
snosti od zdravila LDX. (6)

Ob tem je potrebno izpostaviti agoniste postsinap-
tičnih adrenoreceptorjev alfa-2a (na primer guanfa-
cin in klonidin), ki jih v Sloveniji ni na voljo (razen  
v obliki antihipertenziva), čeprav izkazujejo učinko-
vitost v primerjavi s placebom. (26) Guanfacin za zdra-
vljenje ADHD ni na voljo v Evropi. V zdravljenju ADHD 
se lahko uporablja v kombinaciji s stimulansi ali brez. 
Guanfacin in klonidin imata odobreno indikacijo za 
zdravljenje otrok in mladostnikov v ZDA. (6) Ome-
njeni učinkovini sta še posebej pomembni v prime-
rih negativnih kliničnih izidov zdravljenja z MPH ali/in 
ATX, saj imata ATX in MPH podoben mehanizem delo-
vanja v prefrontalni skorji. Tam ni na voljo veliko 
dopaminskih prenašalcev, agonisti postsinaptičnih 
adrenoreceptorjev alfa-2a pa nasprotno omogočajo 
mehanizem delovanja, ki je različen od MPH in ATX 
in s tem dodatno možnost za zdravljenje teh bolni-
kov (samostojno ali v kombinaciji z MPH). (9) Izraču-
nane vrednosti učinka guanfacina v obliki podaljša-
nega sproščanja, pridobljene iz dveh dvojno slepih 
randomizirani raziskav pri otrocih in mladostnikih, 
so bile 0,43–0,86, kar kaže na srednjo velikost učinka 
guanfacina (NNT približno 6). (27)

O zdravljenju odraslih z ADHD z amfetamini, guan-
facinom in klonidinom imamo manj podatkov,  
z izjemo LDX-a, ki je že večkrat preverjeno zdravilo 
tudi pri odraslih. (6) Posledica razlik v delovanju deri-
vatov MPH in amfetaminov je dodatna intrinzična 
aktivnost amfetaminov (vpliv na prenašalce v presi-
naptičnem nevronu in povečano sproščanje iz pre-
sinaptičnega nevrona), kar se kaže tudi v večji učin-
kovitosti, ki je bila raziskovana v številnih raziskavah 
in metaanalizah, kar kaže na dobro korelacijo med 
bazično farmakologijo in kliničnimi raziskavami ter 
metaanalizami pri bolnikih z ADHD. (9, 11, 15) Upo-
raba LDX se sicer priporoča za zdravljenje otrok in 
mladostnikov, pri katerih je bilo zdravljenje z MPH 
neuspešno. (7, 27) Na drugi strani je pri odraslih  
z uporabo amfetaminov manj podatkov, predvsem 
pomemben je obseg neželenih učinkov, kar ome-
juje uporabo amfetaminov pri odraslih. (7, 28) V Slo-
veniji prav tako ni na voljo BUP z indikacijo za odra-
sle z ADHD. V zdravljenju ADHD se uporablja kot 
zdravilo izbire za stimulansi in ATX ter izkazuje 
majhno učinkovitost v zdravljenju ADHD pri otrocih 
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in mladostnikih in večji učinek pri odraslih, kar 
pomeni njegovo uporabnost predvsem pri zdravlje-
nju odraslih z ADHD, ki imajo pridružene ostale 
motnje (na primer depresija in odvisnost od niko-
tina). (9, 15, 14) V rezultatih metaanaliz so prav tako 
izvzete interakcije med zdravili, ki so lahko pomem-
ben del zdravljenja, saj bolniki pogosto prejemajo 
številna zdravila. Glede interakcij med zdravili je 
potrebno izpostaviti, da MPH nima vpliva na cito-
kromski encimski sistem, medtem ko se ATX meta-
bolizira s pomočjo sistema CYP450 2D6, kar se kaže 
s povečanim obsegom farmakokinetičnih interakcij 
pri sočasnem jemanju ATX in induktorjev in inhibi-
torjev sistema CYP450 2D6 (na primer BUP in paro-
ksetin). Iz navedenega razloga kombinacija BUP in 
ATX ni smiselna. Glede na obseg področja je farma-
kokinetika zdravil dobro opisana drugje skupaj z indi-
vidualnimi razlikami med bolniki, kar je pogosto 
ključno za izbiro posameznega zdravila. (3, 4, 6)

Sklepi
Zdravila za ADHD sodijo med najbolj učinkovita zdra-
vila z delovanjem v CŽS, zatorej je pomembno, da 
čim večje število bolnikov z ADHD prejema zdravila. 
V zdravljenju ADHD morajo stimulansi v večini pri-
merov ostati prva izbira pri zdravljenju, saj kažejo 
boljšo učinkovitost kot nestimulansi. Najnovejše raz-
iskave in smernice zahtevajo potrebo po novih zdra-
vilih v Sloveniji, ki jih ni na voljo (LDX, oblike MPH, 
guanfacin). Zdravilo LDX, ki je bilo izpostavljeno kot 
najbolj učinkovito zdravilo, v Sloveniji še danes ni na 
voljo, kar ni ugodno za bolnike z ADHD, prav tako je 
skrb vzbujajoče pomanjkanje indikacij za stimulanse 
pri odraslih z ADHD. Za doseganje želenih kliničnih 
izidov in načrtovanje zdravljenja z zdravili na podro-
čju zdravljenja bolnikov z ADHD je potrebno sode-
lovanje širokega kroga strokovnjakov, ki bi lahko 
sodelovali v pripravi slovenskih smernic za zdravlje-
nje, ki jih trenutno še ni na voljo (pedopsihiatri, psi-
hiatri, klinični farmacevti, psihologi, delovni terapevti, 
družinski zdravniki ...). Glede na rezultate nacionalne 
porabe zdravil bi bilo v Sloveniji smiselno preveriti 
kvaliteto predpisovanja zdravil za ADHD v obliki kva-
litativne raziskave.
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ADHD* – ALI STE VPRAŠALI VAŠEGA 
BOLNIKA O SIMPTOMIH ADHD V OTROŠTVU?

31% ima lahko 
depresivne motnje1

43–52% ima lahko 
anksiozne motnje1

20% odraslih z mejno osebnostno motnjo ali 
bipolarno motnjo ima zraven tudi ADHD2

 IZBOLJŠA OSNOVNE SIMPTOME 
ADHD PRI ODRASLIH3

 OMOGOČA ENOSTAVNO ENKRAT 
DNEVNO ODMERJANJE3

KOMORBIDNOSTI SO POGOSTE IN SO LAHKO VZROK, 
DA SE NE PREPOZNA ADHD PRI ODRASLIH.1

Pomembno obvestilo: Pričujoče gradivo je namenjeno samo za strokovno javnost. Zdravilo Strattera se izdaja le na recept. Pred predpisovanjem zdravila Strattera vas vljudno prosimo, da 
preberete celotni Povzetek glavnih značilnosti zdravila Strattera. Podrobnejše informacije o zdravilu Strattera in o zadnji reviziji besedila Povzetka glavnih značilnosti zdravila so na voljo na 
sedežu podjetja Eli Lilly (naslov podjetja in kontaktni podatki na naslovni strani).
STRATTERA 10 mg, 18 mg, 25 mg, 40 mg, 60 mg, 80 mg ali 100 mg trde kapsule
Terapevtske indikacije Zdravilo Strattera je indicirano za zdravljenje motnje pomanjkljive pozornosti s hiperaktivnostjo (Attention-Defi cit/Hyperactivity Disorder, ADHD) pri otrocih, starih 6 let 
in več, mladostnikih in pri odraslih kot del razširjenega programa zdravljenja. Zdravljenje z zdravilom Strattera naj uvede zdravnik, specialist za zdravljenje ADHD, kot je pediater, psihiater za 
otroke ali mladostnike ali psihiater. Diagnoza mora biti postavljena skladno s trenutnimi merili DSM  ali smernicami v ICD. Pri odraslih je potrebno najprej potrditi prisotnost simptomov ADHD, 
ki so se pojavljali že v otroštvu. Zaželena je dodatna potrditev s strani tretje osebe in zdravljenje z zdravilom Strattera se ne sme začeti, če je potrditev simptomov ADHD v otroštvu vprašljiva. 
Diagnoze se ne sme postaviti zgolj na podlagi prisotnosti enega ali več simptomov ADHD. Na podlagi klinične presoje naj bi imeli znake ADHD, ki so najmanj zmerne resnosti, kar pomeni 
zmerno zmanjšanje zmožnosti delovanja na dveh ali več področjih (npr. normalno delovanje na družbenem, akademskem in/ali poslovnem področju), ki prizadane več vidikov življenja 
posameznika. Dodatni podatki o varni uporabi tega zdravila: Razširjeni program zdravljenja običajno vključuje psihološke, izobraževalne in socialne ukrepe, njegov namen je stabilizirati bolnike 
z vedenjskim sindromom, za katerega so značilni simptomi, ki lahko vključujejo anamnezo motnje kratkotrajne pozornosti, nezbranost, čustveno labilnost, impulzivnost, zmerno do hudo 
hiperaktivnost, blažje nevrološke znake in nenormalni EEG. Lahko je moteno tudi učenje. Farmakološko zdravljenje ni indicirano pri vseh bolnikih s tem sindromom; za uporabo tega zdravila 
se moramo odločiti na podlagi zelo temeljite ocene resnosti bolnikovih simptomov in zmanjšanje možnosti delovanja ter glede na bolnikovo starost in trajanje simptomov. Odmerjanje in način 
uporabe Zdravilo Strattera lahko kot enkratni dnevni odmerek dajemo zjutraj. Bolnikom, ki ne dosežejo zadovoljivega kliničnega odziva (prenosljivost [npr. slabost ali zaspanost] ali učinkovitost) 
ob jemanju zdravila Strattera v enkratnem dnevnem odmerku, bi lahko koristilo jemanje razpolovljenega odmerka dvakrat na dan, zjutraj in pozno popoldne ali zgodaj zvečer. Za peroralno 
uporabo. Zdravilo Strattera lahko dajemo s hrano ali brez nje. Odmerjanje pri pediatrični populaciji s telesno maso do 70 kg: Zdravilo Strattera uvedemo v skupnem odmerku približno 0,5 mg/
kg na dan. Pred višanjem odmerka glede na klinični odziv in prenosljivost vzdržujemo začetni odmerek vsaj 7 dni. Priporočeni vzdrževalni odmerek je približno 1,2 mg/kg/dan (odvisno od 
bolnikove telesne mase in razpoložljivih jakosti odmerjanja atomoksetina). Za odmerke, višje od 1,2 mg/kg/dan, niso ugotovljene nobene dodatne koristi. Varnost enkratnih odmerkov, višjih od 
1,8 mg/kg/dan, in skupnih odmerkov, višjih od 1,8 mg/kg na dan, ni bila sistematično ovrednotena. V nekaterih primerih bi bilo morda ustrezno nadaljevati zdravljenje v odraslo dobo. 
Odmerjanje pri pediatrični populaciji s telesno maso, večjo od 70 kg: Zdravilo Strattera uvedemo v skupnem odmerku 40 mg na dan. Pred višanjem odmerka glede na klinični odziv in 
prenosljivost začetni odmerek vzdržujemo vsaj 7 dni. Priporočeni vzdrževalni odmerek je 80 mg. Za odmerke, višje od 80 mg, niso dokazane nobene dodatne koristi. Največji priporočeni skupni 
odmerek je 100 mg na dan. Varnost enkratnih odmerkov, višjih od 120 mg, in skupnih odmerkov, višjih od 150 mg na dan, ni bila sistematično ovrednotena. Odrasli: Zdravilo Strattera uvedemo 
v skupnem odmerku 40 mg na dan. Pred višanjem odmerka glede na klinični odziv in prenosljivost začetni odmerek vzdržujemo vsaj 7 dni. Priporočeni vzdrževalni odmerek je od 80 mg do 
100 mg. Največji priporočeni skupni odmerek je 100 mg na dan.Varnost enkratnih odmerkov, višjih od 120 mg, in skupnih odmerkov, višjih od 150 mg na dan, ni bila sistematično ovrednotena. 
Dodatni podatki o varni uporabi tega zdravila: Pregled pred zdravljenjem: Preden se zdravilo predpiše, je potrebno narediti poizvedbe o zdravstveni preteklosti in ovrednotiti začetno stanje 
srčno-žilnega sistema, vključno s krvnim tlakom in srčnim utripom (glejte poglavji 4.3 in 4.4). Spremljanje med zdravljenjem: Stanje srčno-žilnega sistema je potrebno redno spremljati z 
merjenjem krvnega tlaka in srčnega utripa, ki se zabeležita po vsaki prilogoditvi odmerka in nato vsaj vsakih 6 mesecev. Pri pediatričnih bolnikih je priporočena uporaba centilnega grafa. Za 
odrasle je potrebno upoštevati trenutno veljavne smernice za hipertenzijo (glejte poglavje 4.4). Ukinitev zdravljenja: V študijskem programu niso opisovali nobenih očitnih odtegnitvenih 
simptomov. V primerih neželenih učinkov lahko zdravljenje z atomoksetinom prekinemo nenadno, sicer lahko odmerjanje nižamo prek ustreznega časovnega obdobja. Ni potrebno, da 
zdravljenje z zdravilom Strattera poteka nedoločen čas. Po enem letu zdravljenja je treba ponovno oceniti potrebo po zdravljenju, še posebej če je bolnik dosegel stabilen in zadovoljiv odziv. 
Posebne populacije Okvarjeno delovanje jeter: Pri bolnikih z zmerno okvarjenim delovanjem jeter (razred B po Child-Pughu) je treba začetne in ciljne odmerke znižati na 50 % običajnega 
odmerka. Pri bolnikih s hudo okvarjenim delovanjem jeter (razred C po Child-Pughu) je treba začetne in ciljne odmerke znižati na 25 % običajnega odmerka (glejte poglavje 5.2). Okvarjeno 
delovanje ledvic: Osebe s končno odpovedjo ledvic so imele višjo sistemsko izpostavljenost atomoksetinu kot zdrave osebe (povišanje za približno 65 %), vendar po korekciji izpostavljenosti 
za odmerek mg/kg ni bilo razlik. Zdravilo Strattera torej lahko bolnikom z ADHD in končno odpovedjo ledvic ali nižjimi stopnjami popuščanja delovanja ledvic dajemo po običajnem režimu 
odmerjanja. Atomoksetin lahko pri bolnikih s končno odpovedjo ledvic poslabša hipertenzijo (glejte poglavje  5.2). Približno 7 % belcev ima genotip, pri katerem je encim  CYP2D6 
nefunkcionalen (tako imenovani slabi presnavljalci s CYP2D6). Bolniki s tem genotipom imajo nekajkrat višjo izpostavljenost atomoksetinu v primerjavi z bolniki z delujočim encimom. Pri slabih 
presnavljalcih je torej večje tveganje za pojav neželenih učinkov (glejte poglavji 4.8 in 5.2). Pri bolnikih z znanim genotipom slabega presnavljanja je treba razmisliti o nižjem začetnem odmerku 
in počasnejšem višanju odmerka. Starejša populacija: uporaba atomoksetina pri bolnikih, starejših od 65 let, ni bila ocenjena. Pediatrična populacija, mlajša od 6 let: Varnosti in učinkovitosti 
zdravila Strattera pri otrocih, mlajših od 6 let, niso ugotavljali. Zato zdravila Strattera pri otrocih, mlajših od 6 let, ne smemo uporabljati (glejte poglavje 4.4). Kontraindikacije Preobčutljivost 
na učinkovino ali katerokoli pomožno snov, navedeno v poglavju 6.1. Atomoksetina ne smemo uporabljati v kombinaciji z zaviralci monoaminooksidaze (MAOI). Atomoksetina ne smemo 
uporabljati vsaj 2 tedna po prenehanju zdravljenja z MAOI. Zdravljenja z MAOI ne smemo uvesti 2 tedna po prenehanju zdravljenja z atomoksetinom. Atomoksetina pri bolnikih z glavkomom 
z zaprtim zakotjem ne smemo uporabljati, saj so v kliničnih preskušanjih uporabo atomoksetina povezovali s pogostejšo incidenco midriaze. Atomoksetina ne smemo uporabljati pri bolnikih s 
hudimi srčno-žilnimi ali možgansko-žilnimi boleznimi [glejte poglavje 4.4 Posebna opozorila in previdnostne ukrepe za Učinke na srčnožilni sistem]. Hude srčno-žilne bolezni lahko vključujejo 
hudo hipertenzijo, srčno odpoved, arterijsko okluzivno bolezen, angino pektoris, hemodinamično signifi kantno kongenitalno srčno bolezen, kardiomiopatije, miokardni infarkt, možnost smrtno 
nevarne aritmije in kanalopatije (bolezni, ki jih povzroči nepravilno delovanje ionskih kanalov). Huda možgansko-žilna obolenja lahko vključujejo možgansko anevrizmo ali možgansko kap. 
Atomoksetina ne smemo uporabljati pri bolnikih, ki imajo ali so imeli feokromocitom [glejte poglavje 4.4 Posebna opozorila in previdnostne ukrepe za Učinke na srčno-žilni sistem]. Posebna 
opozorila in previdnostni ukrepi Vedenje povezano s samomori Pri bolnikih, ki so jih zdravili z atomoksetinom, so poročali o samomorilnem vedenju (samomorilnih poskusih in samomorilnih 
mislih). V dvojno slepih kliničnih preskušanjih je bilo samomorilno vedenje občasno, vendar bolj pogosto opaženo pri otrocih in mladostnikih, zdravljenih z atomoksetinom, v primerjavi s tistimi, 
zdravljenimi s placebom, pri katerih teh dogodkov ni bilo. V dvojno slepih kliničnih preskušanjih pri odraslih med atomoksetinom in placebom ni bilo razlike v pogostnosti samomorilnega 
vedenja. Bolnike, pri katerih zdravite motnje pomanjkljive pozornosti s hiperaktivnostjo (ADHD), morate natančno spremljati za pojav ali poslabšanje samomorilnega vedenja. Nenadna smrt in 
prej obstoječe nepravilnosti na srcu Pri bolnikih s strukturnimi srčnimi nepravilnostmi, ki so jemali atomoksetin v običajnih odmerkih, so poročali o nenadni smrti. Kljub temu, da nekatere resne 
strukturne srčne nepravilnosti same predstavljajo povečano tveganje za nenadno smrt, moramo atomoksetin uporabljati previdno pri bolnikih z znano resno srčno nepravilnostjo in se 
posvetovati s specialistom kardiologom. Učinki na srčno-žilni sistem Atomoksetin lahko vpliva na srčni utrip (puls) in krvni tlak. Večina bolnikov, ki jemlje atomoksetin, doživi majhno povišanje 
srčnega utripa (povprečno < 10 utripov na minuto) in/ali povišanje krvnega tlaka (povprečno < 5 mm Hg) (glejte poglavje 4.8).  Vseeno pa združeni podatki iz kontroliranih in nekontroliranih 
kliničnih preskušanj pri hiperkinetični motnji (ADHD) kažejo, da se pri približno 8-12 % otrok in mladostnikov ter pri 610 % odraslih pojavijo bolj izražene spremembe v srčnem utripu (20 ali 
več utripov na minuto) in krvnem tlaku (15-20 mm Hg ali več). Analize teh podatkov kliničnih preskušanj so pokazale, da je pri približno 15-26 % otrok in mladostnikov ter pri 27-32 % odraslih, 
pri katerih je prišlo do takih sprememb v krvnem tlaku in srčnem utripu med zdravljenjem z atomoksetinom, prišlo do počasnih ali postopno naraščajočih sprememb. Dolgoročno lahko počasne 
spremembe krvnega tlaka prispevajo h kliničnim posledicam, kot je hipertrofi ja miokarda. Zaradi teh ugotovitev je pri bolnikih, pri katerih se razmišlja o zdravljenju z atomoksetinom, potrebno 
imeti  natančno anamnezo in narediti fi zični test za oceno prisotnosti srčne bolezni. V primeru, da začetne ugotovitve kažejo na takšno preteklost ali bolezen, je bolnika potrebno napotiti na 
nadaljnji specialistični kardiološki pregled. Priporočljivo je, da se srčni utrip in krvni tlak merita in beležita pred začetkom zdravljenja, med zdravljenjem, po vsaki prilagoditvi odmerka in nato 
vsaj vsakih 6 mesecev, da s tem lahko zasledimo možna klinično pomembna povišanja. Pri pediatričnih bolnikih je priporočena uporaba centilnega grafa. Za odrasle je potrebno upoštevati 
trenutno veljavne smernice za hipertenzijo. Atomoksetina ne smemo uporabljati pri bolnikih s hudimi srčno-žilnimi ali možgansko-žilnimi boleznimi (glejte poglavje 4.3 Kontraindikacije – hude 
srčno-žilne in možgansko-žilne bolezni). Atomoksetin je treba pri bolnikih, pri katerih je možno poslabšanje že prisotnih stanj ob povišanju krvnega tlaka in srčnega utripa, ter pri bolnikih s 
hipertenzijo, tahikardijo ali srčno-žilno ali možgansko-žilno boleznijo, uporabljati previdno.  Pri bolnikih, pri katerih se med zdravljenjem z atomoksetinom pojavijo simptomi, kot so palpitacije, 
bolečina v prsnem košu ob naporu, nepojasnjena sinkopa, dispneja ali drugi simptomi, ki kažejo na srčno bolezen, je potrebno nemudoma izvesti specialistični kardiološki pregled. Atomoksetin 
prav tako uporabljamo previdno pri bolnikih s prirojenim ali pridobljenim podaljšanim intervalom QT ali z družinsko anamnezo podaljšanja intervala QT (glejte poglavji 4.5 in 4.8). Poročali so 
tudi o ortostatski hipotenziji. Pri kateremkoli stanju, ki lahko povzroči nagnjenost bolnikov k hipotenziji ali stanju, povezanem s hitrim srčnim utripom ali spremembo krvnega tlaka, je treba 
atomoksetin uporabljati previdno.  Učinki na možgansko-žilni sistem Bolnike z dodatnimi faktorji tveganja za možgansko-žilni sistem (kot na primer preteklost srčno-žilne bolezni, sočasno 
jemanje zdravil, ki zvišajo krvni tlak) je potrebno po začetku zdravljenja z atomoksetinom ob vsakem obisku pregledati za nevrološkimi znaki in simptomi. Učinki na jetra Zelo redko so spontano 
poročali o poškodbi jeter, ki se kaže kot povišana vrednost jetrnih encimov in bilirubina z zlatenico. Prav tako so zelo redko poročali o hudih poškodbah jeter, vključno z akutno odpovedjo jeter. 
Bolniki z zlatenico ali laboratorijsko dokazano okvaro jeter morajo prenehati jemati zdravilo Strattera, oziroma ga ne smejo začeti ponovno jemati. Psihotični ali manični simptomi Atomoksetin 
v običajnih odmerkih je lahko vzrok za nujno zdravljenje psihotičnih ali maničnih simptomov, npr. halucinacij, zmotnih prepričanj, manij ali agitacije pri bolnikih, ki v preteklosti niso imeli 
psihotične bolezni ali manije. Če se taki simptomi pojavijo, je potrebno razmisliti o možni vzročni vlogi atomoksetina ter o prekinitvi zdravljenja. Možnost, da bo zdravilo Strattera povzročilo 
poslabšanje prej obstoječih psihotičnih ali maničnih simptomov, ne more biti izključena. Nasilno vedenje, sovražnost ali čustvena labilnost Sovražnost (večinoma nasilno vedenje, nasprotovalno 
vedenje in jeza) je bila v kliničnih preskušanjih pogosteje opažena pri otrocih, mladostnikih in odraslih, ki so bili zdravljeni z zdravilom Strattera, v primerjavi s tistimi, ki so prejemali placebo. 
Čustvena labilnost je bila v kliničnih preskušanjih pogosteje opažena pri otrocih, ki so bili zdravljeni z zdravilom Strattera, v primerjavi s tistimi, ki so prejemali placebo. Bolnike morate natančno 
spremljati za pojav ali poslabšanje nasilnega vedenja, sovražnosti ali čustvene labilnosti. Možne alergijske reakcije Pri bolnikih, ki so jemali atomoksetin, so poročali o občasnih alergijskih 
reakcijah, vključujoč anafi laktične reakcije, izpuščaje, angionevrotski edem in koprivnico.  Epileptični napadi Ob zdravljenju z atomoksetinom obstaja tveganje za pojav epileptičnih napadov. 
Pri bolnikih z anamnezo epileptičnih napadov je pri uvajanju atomoksetina potrebna previdnost. V primeru pojava ali povečanja pogostnosti epileptičnih napadov, kjer ne najdemo drugega 
vzroka, je treba pretehtati ukinitev zdravljenja z atomoksetinom. Rast in razvoj Med zdravljenjem z atomoksetinom je treba pri otrocih in mladostnikih spremljati telesno rast in razvoj. Otroke 
in mladostnike, ki potrebujejo dolgotrajno zdravljenje, je treba spremljati in razmisliti o znižanju odmerka ali prekinitvi zdravljenja pri tistih, ki ne rastejo zadovoljivo ali ne pridobivajo zadovoljivo 

telesne mase. Klinični podatki ne kažejo na škodljivi učinek atomoksetina na kognitivno delovanje ali spolno dozorevanje, vendar pa so razpoložljivi dolgoročni podatki omejeni. Zato je treba 
bolnike, ki potrebujejo dolgotrajno zdravljenje, skrbno spremljati. Pojav ali poslabšanje komorbidne depresije, anksioznosti in tikov V nadzorovani študiji pri pediatričnih bolnikih z ADHD in 
komorbidnimi kroničnimi motoričnimi tiki ali Tourettovo motnjo pri bolnikih, ki so prejemali atomoksetin, niso opazili poslabšanja tikov v primerjavi z bolniki, ki so prejemali placebo. V 
nadzorovani študiji pri adolescentih bolnikih z ADHD in komorbidno hudo depresivno motnjo pri bolnikih, ki so prejemali atomoksetin, niso opazili poslabšanja depresije v primerjavi z bolniki, 
ki so prejemali placebo. Pri dveh nadzorovanih študijah (eni pri pediatričnih bolnikih in drugi pri odraslih bolnikih) pri bolnikih z ADHD in komorbidno anksioznostjo pri bolnikih, ki so prejemali 
atomoksetin, niso opazili poslabšanja anksioznosti v primerjavi z bolniki, ki so prejemali placebo. V postmarketinških poročilih so pri bolnikih, ki so jemali atomoksetin, redko poročali o 
anksioznosti ali depresivnem počutju in zelo redko o tikih (glejte poglavje 4.8). Pri bolnikih, ki se zdravijo za ADHD z atomoksetinom, je potrebno spremljati pojav ali poslabšanje simptomov 
anksioznosti, depresivnega počutja in depresije ali tikov. Pediatrična populacija, mlajša od 6 let Ker učinkovitost in varnost v tej starostni skupini nista bili ugotovljeni, zdravila Strattera ne smete 
uporabljati pri bolnikih, mlajših od 6 let.  Druge možnosti terapevtske uporabe Zdravilo Strattera ni indicirano za zdravljenje epizod velike depresije in/ali anksioznosti, saj rezultati kliničnih 
preskušanj pri odraslih v teh primerih, kjer ADHD ni prisoten, niso pokazali učinka v primerjavi s placebom (glejte poglavje 5.1). Medsebojno delovanje z drugimi zdravili in druge oblike interakcij 
Učinki drugih zdravil na atomoksetin: MAOI: Atomoksetina ne smemo uporabljati skupaj z MAOI (glejte poglavje 4.3). Zaviralci CYP2D6 (SSRI-ji (npr. fl uoksetin, paroksetin, kvinidin, terbinafi n): 
Pri bolnikih, ki prejemajo ta zdravila, je AUC atomoksetina približno 6- do 8-krat in Css, maksimalni okoli 3- do 4-krat večji, saj se primarno presnavlja s CYP2D6. Pri bolnikih, ki že jemljejo 
zdravila, ki zavirajo CYP2D6, bosta morda potrebna počasnejše višanje odmerka atomoksetina in nižji končni odmerek atomoksetina. Če predpišemo ali ukinemo zdravljenje z 
zaviralcem CYP2D6 po titraciji do ustreznega odmerka atomoksetina, moramo za vsakega bolnika ponovno oceniti klinični odgovor in prenašanje zdravila, da ugotovimo ali je potrebna 
prilagoditev odmerka. Ker je in vivo tveganje za klinično pomembna povečanja izpostavljenosti atomoksetinu neznano, je pri bolnikih, ki so slabi presnavljalci CYP2D6, priporočena previdnost 
pri kombinaciji atomoksetina z močnimi zaviralci encimov citokroma P450, drugih kot CYP2D6. Salbutamol (ali drugi beta-2 agonisti):  Bolnikom, ki prejemajo visoke odmerke nebuliziranega 
ali sistemsko dajanega (peroralno ali intravensko) salbutamola (ali drugih beta-2 agonistov), je treba atomoksetin dajati previdno, saj lahko okrepi delovanje salbutamola na srčnožilni sistem.  
Ugotovili so nasprotujoče si podatke glede kontraindikacij. Sistemsko dan salbutamol (600 mikrogramov i.v. v 2 urah) v kombinaciji z atomoksetinom (60 mg dvakrat dnevno 5 dni) je povzročil 
zvišanja srčne frekvence in krvnega tlaka. Ti učinki so bili najbolj okrepljeni ob začetnem sočasnem dajanju salbutamola in atomoksetina in so se vrnili k začetnim vrednostim po 8 urah. V 
študiji pri zdravih odraslih osebah azijskega rodu, ki so obsežno presnavljali atomoksetin, učinki standardnega inhalacijskega odmerka salbutamola (200 mikrogramov) na krvni tlak in srčno 
frekvenco niso bili klinično značilni v primerjavi z intravenskim dajanjem ter niso bili zvišani s kratkotrajnim sočasnim dajanjem atomoksetina (80 mg enkrat dnevno, 5 dni). Srčna frekvenca 
po večkratnih inhalacijah salbutamola (800 mikrogramov) je bila podobna ob ali brez prisotnosti atomoksetina. Med sočasnim jemanjem atomoksetina in salbutamola (ali katerega drugega 
beta-2 agonista) je potrebno pozorno spremljati srčni utrip in krvni tlak. V primeru znatnega povečanja srčnega utripa in krvnega tlaka je odmerke teh zdravil pri sočasnem jemanju potrebno 
ustrezno prilagoditi. Ob jemanju atomoksetina z drugimi zdravili, ki podaljšujejo interval QT (kot so nevroleptiki, antiaritmiki iz skupin IA in III, moksifl oksacin, eritromicin, metadon mefl okin, 
triciklični antidepresivi, litij ali cisaprid), zdravili, ki povzročajo motnje v elektrolitskem ravnovesju (kot so tiazidni diuretiki) in zdravili, ki zavirajo CYP2D6, obstaja možnost podaljšanja intervala 
QT. Ob zdravljenju z atomoksetinom obstaja tveganje za pojav epileptičnih napadov. Previdnost je potrebna pri sočasni uporabi zdravil, ki lahko znižajo prag za epileptične napade (kot so 
triciklični antidepresivi ali SSRI, nevroleptiki, fenotiazini ali butirofenoni, mefl okin, klorokin, bupropion ali tramadol) (glejte poglavje 4.4). Prav tako je potrebna previdnosti ob prenehanju 
sočasnega zdravljenja z benzodiazepini zaradi možnih odtegnitvenih učinkov. Antihipertenzivi Atomoksetin je potrebno ob uporabi antihipertenzivov uporabljati previdno. Zaradi možnega 
povečanja krvnega tlaka lahko atomoksetin zmanjša učinkovitost antihipertenzivov / zdravil, ki se uporabljajo za zdravljenje povišanega krvnega tlaka. Potrebno je previdno spremljanje krvnega 
tlaka in v primeru signifi kantnih sprememb krvnega tlaka morda pregled zdravljenja z atomoksetinom ali antihipertenzivom. Presorska zdravila ali zdravila, ki zvišajo krvni tlak Zaradi možnih 
učinkov na krvni tlak je treba atomoksetin skupaj s presorskimi zdravili ali zdravili, ki lahko zvišajo krvni tlak (kot na primer salbutamol), previdno uporabljati. Potrebno je previdno spremljanje 
krvnega tlaka in v primeru signifi kantnih sprememb krvnega tlaka morda pregled zdravljenja z atomoksetinom ali presorskim zdravilom. Zdravila, ki vplivajo na noradrenalin: Zaradi možnosti 
seštevalnih ali sinergičnih farmakoloških učinkov je treba zdravila, ki vplivajo na noradrenalin, sočasno z atomoksetinom uporabljati previdno. Primeri vključujejo antidepresive, kot so, denimo, 
imipramin, venlafaksin in mirtazapin, ali dekongestiva psevdoefedrin ali fenilefrin. Zdravila, ki vplivajo na pH vrednost v želodcu: Zdravila, ki povišujejo pH vrednost v želodcu (magnezijev 
hidroksid/aluminijev hidroksid, omeprazol), niso vplivala na biološko uporabnost atomoksetina. Zdravila, ki se v veliki meri vežejo na plazemske beljakovine: Z atomoksetinom in drugimi zdravili, 
ki se v veliki meri vežejo na plazemske beljakovine, oboje v terapevtskih koncentracijah, so opravili študije izpodrivanja zdravil in vitro. Varfarin, acetilsalicilna kislina, fenitoin ali diazepam niso 
vplivali na vezavo atomoksetina na humane albumine. Podobno atomoksetin ni vplival na vezavo teh spojin na humane albumine. Plodnost, nosečnost in dojenje Nosečnost Študije na 
živalih na splošno ne kažejo na neposredne škodljive vplive na nosečnost, razvoj zarodka/plodu, porod ali postnatalni razvoj (glejte poglavje 5.3). Za atomoksetin so klinični podatki o 
nosečnicah, ki so bile izpostavljene zdravilu, omejeni. Tovrstni podatki ne zadostujejo kot pokazatelj povezanosti ali pomanjkanja povezanosti med uporabo atomoksetina in neželenimi izidi 
nosečnosti in/ali dojenja. Atomoksetin smemo v nosečnosti uporabljati le, če možna korist upravičuje možno tveganje za plod. Dojenje Atomoksetin in/ali njegovi presnovki so se izločali v mleko 
podgan. Ni znano, ali se atomoksetin izloča v materino mleko. Zaradi pomanjkanja podatkov se je potrebno v času dojenja jemanju atomoksetina izogibati. Neželeni učinki (poročanje med 
kliničnim preskušanjem) Pediatrična populacija Najpogostejši neželeni učinki so glavobol, bolečine v trebuhu in zmanjšan apetit, vendar redko vodijo do prenehanja jemanja zdravila; 
bolečine v trebuhu in zmanjšan apetit so po navadi prehodni. Nekateri bolniki zgodaj v poteku zdravljenja shujšajo. Z nadaljevanjem zdravljenja so razlike v rasti (višine in teže) klinično 
nepomembne. V kliničnih preskušanjih pri odraslih in otrocih so bolniki doživeli povečanje srčnega utripa in krvnega tlaka. Naslednji podatki izhajajo iz kliničnih preskušanj pri otrocih in 
mladostnikih: Zelo pogosti (≥ 1/10 %): glavobol, zaspanost, zmanjšan apetit, bolečine v trebuhu, bruhanje, slabost, zvišan krvni tlak in zvišan srčni utrip (podatki izhajajo iz merjenja vitalnih 
znakov). Pogosti (≥1-<10 %): anoreksija, nespečnost, razdražljivost, nihanje razpoloženja, agitiranost, anksioznost, depresija in depresivno počutje, tiki, omotičnost, midriaza zaprtje, 
dispepsija, dermatitis, srbež, izpuščaj, utrujenost, letargija, bolečina v prsnem košu (glejte poglavje 4.4), zmanjšanje telesne mase. Občasni (≥0,1-<1 %): dogodki, povezani s samomorilnostjo, 
agresivnost, sovražnost, čustvena labilnost, psihoza (vključno s halucinacijami), palpitacije, sinusna tahikardija, podaljšanje intervala QT, sinkopa, tremor, migrena, parestezija, hipoestezija, 
epileptični napad, dispneja (glejte poglavje 4.4), zvišan krvni bilirubin*, povečano znojenje, alergijske reakcije, astenija. Redki (≥ 1/10.000 do < 1/1.000): Raynaudov fenomen, patološki/
zvišani testi jetrne funkcije, zlatenica, hepatitis, poškodba jeter, akutna odpoved jeter*, težave pri začetku uriniranja, zastajanje seča, priapizem, bolečine v moških spolovilih. Pri preskušanjih, 
ki so trajala do deset tednov, je bilo hujšanje izrazitejše pri slabih presnavljalcih. Odrasli Pri kliničnih preskušanjih na z ADHD so med zdravljenjem z atomoksetinom najpogosteje poročali o 
neželenih učinkih, povezanih z naslednjimi razredi organskih sistemov: prebavila, živčevje in psihiatrične motnje. Najbolj pogosto poročani neželeni učinki (≥ 5 %) so bili zmanjšanje apetita 
(14,9  %), nespečnost (11,3 %), glavobol (16,3 %), suha usta (18,4 %) in slabost (26,7 %). Večina teh neželenih učinkov je bila po resnosti blaga ali zmerna, resni učinki, o katerih so 
najpogosteje poročali, pa so bili slabost, nespečnost, utrujenost in glavobol. Če odrasli občutijo težave pri zadrževanju urina ali težave pri začetku mokrenja, moramo upoštevati možnost, da 
je to povezano z atomoksetinom. Naslednja preglednica neželenih učinkov temelji na poročanju o neželenih učinkih ter na laboratorijskih preiskavah kliničnih preskušanj in na spontanih 
poročanjih po pojavu zdravila na trgu pri odraslih: Zelo pogosti (≥10 %): zmanjšan apetit, nespečnost, glavobol, suha usta, slabost, zvišan krvni tlak, zvišan srčni utrip (podatki izhajajo iz 
merjenja vitalnih znakov). Pogosti (≥1-<10 %): agitiranost*, zmanjšanje libida, motnje spanja, depresija in depresivno počutje*, anksioznost, omotičnost, sprememba okušanja, parestezija, 
zaspanost (vključno s sedacijo), tremor, palpitacije, tahikardija, zardevanje,  navali vročine, bolečine v trebuhu, zaprtje, dispepsija, napenjanje, bruhanje, dermatitis, povečano znojenje, izpuščaj, 
težave pri uriniranju, boleče uriniranje, težave pri začetku uriniranja, zastajanje seča, dismenoreja, motnje ejakulacije, erektilna motnja, prostatitis, bolečine v moških spolovilih, astenija, 
utrujenost, letargija, napadi mrzlice, občutek nelagodja, razdražljivost, žeja, zmanjšanje telesne mase. Občasni (≥ 1/1.000 do < 1/100):dogodki, povezani s samomorilnostjo*, agresivnost, 
sovražnost in čustvena labilnost*, neumornost, tiki* sinkopa, migrena hipoestezija, zamegljen vid, podaljšanje intervala QT**, periferno mrazenje, dispneja (glejte poglavje 4.4), alergijske 
reakcije4, srbež, koprivnica, mišični krči, urgentna mikcija, nezmožnost ejakulacije, neredna menstruacija, nenormalen orgazem, občutek mraza, bolečina v prsnem košu (glejte poglavje 4.4). 
Redki (≥ 1/10.000 do < 1/1.000): psihoza (vključno s halucinacijami)*, epileptični napad**, Raynaudov fenomen, patološki/ zvišani testi jetrne funkcije, zlatenica, hepatitis, poškodba jeter, 
akutna odpoved jeter, zvišan krvni bilirubin*, priapizem. Izdaja zdravila je le na recept. Vse podrobnosti najdete v povzetku glavnih značilnosti zdravila. Slabi presnavljalci CYP2D6 (SP) Naslednji 
neželeni učinki so se pojavljali vsaj pri 2 % bolnikov, ki so slabi presnavljalci (SP) CYP2D6, in so bili statistično značilno bolj pogosti pri bolnikih SP v primerjavi z bolniki, ki so obsežni 
presnavljalci (OP) CYP2D6: zamegljen vid (3,9 % SP, 1,3 % OP), suha usta (34,5 % SP, 17,4 % OP), zaprtje (11,3 % SP, 6,7 % OP), občutek nelagodja (4,9 % SP, 1,9 % OP), zmanjšan apetit 
(23,2 % SP, 14,7 % OP),tremor (5,4 % SP, 1,2 % OP), nespečnost (19,2 % SP, 11,3 % OP), motnje spanja (6,9 % SP, 3,4 % OP), srednja nespečnost (5,4 % SP, 2,7 % OP), terminalna 
nespečnost (3 % SP, 0,9 % OP), zastajanje urina (5,9 % SP, 1,2 % OP), erektilna motnja (20,9 % SP, 8,9 % OP), motnje ejakulacije (6,1 % SP, 2,2 % OP), povečano znojenje (14,8 % SP, 6,8 % 
OP), periferno mrazenje (3 % SP, 0,5 % OP). Poročanje o domnevnih neželenih učinkih Poročanje o domnevnih neželenih učinkih zdravila po izdaji 
dovoljenja za promet je pomembno. Omogoča namreč stalno spremljanje razmerja med koristmi in tveganji zdravila. Od zdravstvenih delavcev se 
zahteva, da poročajo o katerem koli domnevnem neželenem učinku zdravila na: Univerzitetni klinični center Ljubljana, Interna klinika Center za 
zastrupitve Zaloška cesta 2 SI-1000 Ljubljana Faks: + 386 (0)1 434 76 46 e-pošta: farmakovigilanca@kclj.si IMETNIK DOVOLJENJA ZA 
PROMET Z ZDRAVILOM Eli Lilly farmacevtska družba, d.o.o., Dunajska 167 , 1000 Ljubljana ŠTEVILKA (ŠTEVILKE) DOVOLJENJA (DOVOLJENJ) 
ZA PROMET Z ZDRAVILOM H/06/01461/001-028 DATUM PRIDOBITVE/PODALJŠANJA DOVOLJENJA ZA PROMET Z ZDRAVILOM Datum 
prve odobritve: 16.05.2006 Datum zadnjega podaljšanja: 27.05.2015 DATUM ZADNJE REVIZIJE BESEDILA 09.01.2015 

Reference: 1. Davidson MA, J Allen Disord 2008; 11: 628-41; 2. Asherson Pet al. Curr Med Res 
Opin 2014:30(8):1657-72; 3. Strattera Povzetek glavnih značilnosti zdravila, januar 2015

*ADHD (Attention-Defi cit/Hyperactivity Disorder) = motnja pomanjkljive pozornosti s hiperaktivnostjo
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