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REZUMAT

Tulburarea hiperchinetica cu deficit de atentie (At-
tention Deficit /Hyperactivity Disorder - ADHD) este o
tulburare neurobiologica cu debut in copilarie care se
caracterizeaza printr-un nivel developmental necorespun-
zator al atentiei, hiperactivitate si impulsivitate. Din punct
de vedere etiologic, ADHD este o tulburare neuropsihi-
atrica extrem de heterogena, fiind incriminate disfunctiile
sistemelor fronto-subcorticale, bogate in noradrenalina
si dopamina. Tratamentul ADHD consta intr-o abordare
multidisciplinara medicala, psihologica si educationala,
iar terapia medicamentoasa recomandata in prezent se
bazeaza pe psihostimulante si medicamente nonstimulante
ca atomoxetina si antidepresivele.

Cuvinte cheie: tulburare hiperchinetica, ADHD,
deficitele functiilor executive prefrontale, psihostimulante,
atomoxetina.

ABSTRACT
New approaches of the hyperkinetic
disorder’s treatment
Attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is a
neurobiological condition, first diagnosed in childhood,
characterized by an inappropriate developmental level
of inattention, hyperactivity and impulsivity. Etiologically,
ADHD is a highly heterogenical condition, consisting
in a dysfunction of dopaminergic and noradrenergic
fronto-subcortical systems. ADHD treatment consists in
a multidisciplinary approach, medical, psychological and
educational, and the actual pharmacotherapy is based
on psychostimulants and non-stimulants like atomoxetine
and antidepressants.
Key-words: hyperkinetic disorder, ADHD, prefrontal
executive functions deficits, psychostimulants,
atomoxetine.

Introducere

Ceea ce noi numim astazi tulburare hiperchinetica cu
deficit de atentie nu este ceva nou. Tulburarea a fost des-
crisd in urma cu multi ani, avind numeroase denumiri si
definitii. Nici o alta tulburare psihopatologica a copilariei
nu a cunoscut atat de multe renumiri si reconceptualizari
ca tulburarea hiperchinetica. De-a lungul timpului au fost
folositi numerosi termeni pentru a descrie aceastd entitate:
deficit de perceptie, deficit de integrare psihoneurologica, tul-
burarea impulsului hiperactiv, sindromul copilului hiperactiv.
Traducerea actuala a termenului in limba romand imbraci
diferite aspecte precum: tulburarea de hiperactivitate/deficit
de atentie, tulburarea deficitului de atentie cu hiperactivitate,
tulburare hiperactiva cu sau fara inatentie (Dobrescu, 2003).
In consens cu Prof. Dr. Felicia Iftene (UMF Cluj-Napoca) si
Prof. Dr. Tiberiu Mircea (UMF Timisoara) si {inand cont de
larga raspandire a termenului in Romania, vom folosi prescur-
tarea de ADHD - Attention Deficit Hyperactivity Disorder
pentru a ne referi la tulburarea hiperchinetica cu deficit
de atentie, si nu pe cea de THDA care ar fi prescurtarea
corectd in limba romana. (Dobrescu, 2005).

Definitie

Tulburarea hiperchineticd cu deficit de atentie (ADHD)
este o tulburare neurobiologica cu debut in copilarie care se

caracterizeaza printr-un nivel developmental necorespunzator
al atentiei (concentrare, distractibilitate), hiperactivitate si
impulsivitate, simptome care pot sa apara in orice combinatie
la scoald, acasa si in alte situatii sociale (American Psychiatric
Association, 2003).

Criterii de diagnostic

Clasificarea 1CD-10, utilizata in toata lumea pentru codi-
ficarea oficiala a maladiilor, introduce aceasta tulburare in
capitolul Tulburiri de comportament si tulburari emotionale
care apar de obicei in copilarie si adolescenta (codificate la
F90-F98) (Organizatia Mondiala a Sanatatii, 1998). Acest capi-
tol, de Hyperkinetic Disorder, descrie: perturbarea activitatii
si atentiei, alterarea atentiei, sindromul de hiperactivitate,
tulburarea de hiperactivitate si tulburarea hiperchinetica de
conduita.

In DSM-IV-Tr se utilizeazd denumirea de Attention
Deficit Hyperactivity Disorder, se incadreaza in capitolul
mare al tulburarilor diagnosticate de regula pentru prima
dati in perioada de sugar, in copilirie sau in adolescentd, in
subcapitolul tulburdrilor de deficit de atentie si de comporta-
ment disruptiv, alaturi de tulburarea de conduita, tulburarea
opozitionismului provocator si tulburarea de comportament
disruptiv fara alta specificatie (American Psychiatric As-
sociation, 2003).

Conform criteriilor DSM-IV-TR, elementele esentiale de
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diagnostic pozitiv sunt reprezentate de un pattern persistent
de neatentie si/sau hiperactivitate-impulsivitate, mai frecvent
si mai sever decat se observa de reguld la indivizii cu un nivel
comparabil de dezvoltare. Desl unii copii sunt diagnosticati
dupa ce simptomele au evoluat un numar de ani, unele simp-
tome trebuie sd fi fost prezente inainte de varsta de 7 ani.
Simptomatologia prezentd trebuie sa produca o deteriorare
cel putin in doud situatii (de exemplu acasi si la scoald) si
sd interfere cu functionarea sociald, scolard sau profesionala.
Perturbarea nu survine exclusiv in cursul evolutiei altei
tulburari si nu este explicata mai bine de o altd patologie
(tulburare pervazivi de dezvoltare, schizofrenie, tulburare
afectiva, anxioasa, disociativa sau de personalitate).

Copilul cu simptome de neatentie este incapabil ade-
sea de a da atentia cuvenita detaliilor ori face erori prin
neglijenta in efectuarea temelor scolare sau in alte activitati,
are frecvent dificultati in sustinerea atentiei asupra sarcinilor
sau activitatilor de joc, adesea pare a nu asculta cand i se
vorbeste direct, nu se conformeaza instructiunilor si este inca-
pabil si-si termine temele pentru acasa, sarcinile casnice ori
alte obligatii (nedatorate comportamentului opozitionist sau
incapacitatii de a intelege instructiunile), adesea are dificultati
in organizarea sarcinilor si activitatilor, evitd, are aversiune
sau nu este dispus sd se angajeze in sarcini care necesita un
efort mental sustinut (cum ar fi efectuarea temelor in clasa
sau acasd), pierde frecvent lucruri necesare pentru diverse
sarcini sau activitati (de exemplu jucirii, teme pentru acasi,
creioane, cart, instrumente), adesea este usor de distras de
stimuli irelevanti, adesea este uituc referitor la activitatile
cotidiene (American Psychiatric Association, 2003).

Putem vorbi de simptomatologie hiperactiva atunci cand
copilul se joaca frecvent cu mainile sau cu picioarele sau se
foieste pe loc, isi lasa adesea locul in clasa sau in alte situatii
in care este de dorit sd ramind asezat, aleargd adesea in jur
sau se catard excesiv de mult, in situatii in care acest lucru
este inadecvat (la adolescenti sau la adulti poate fi limitat la
sentimentul subiectiv de neliniste), are frecvent dificultati in
a se juca sau in a se angaja in activitati distractive in liniste,
este ,in continud miscare” sau actioneaza ca $i cum ,ar fi
impins de un motor” i vorbeste excesiv de mult (American
Psychiatric Association, 2003).

Impulsivitatea este prezenta atunci cand copilul se repede
sd raspunda inainte ca intrebdrile si fi fost complet formu-
late, are frecvent dificultati in a-si astepta randul si adesea
intrerupe sau deranjeaza pe altii (de exemplu intervine in
conversatiile sau jocurile altora) (American Psychiatric A
sociation, 2003).

Pentru a pune un diagnostic de ADHD este nevoie si
existe cel putin sase simptome de neatentie sau de hiperac-
tivitate plus impulsivitate cel putin 6 luni intr-un grad care
este dezadaptativ si in contradictie cu nivelul de dezvoltare
a copilului (American Psychiatric Association, 2003).

Comorbiditate si deficiente asociate

60-100% din copii cu ADHD indeplinesc si criteriile pen-
tru o altd tulburare psihiatrica (Schachar, 2002, Gillberg,
2004, Jensen, 1997, Kadesjo, 2001). De fapt, circa 32% din ei
indeplinesc conditiile pentru alte doui tulburdri psihiatrice,
iar 11% au cel putin trei alte tulburdri (Szatmari, 1989a, b).
Recunoasterea tulburarilor comorbide este extrem de impor-
tanta, deoarece acestea pot necesita tratament independent si
diferit de tratamentul ADHD (Anastopoulos, 1996, Richters,
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1995). Cele mai frecvente comorbidititi sunt cu tulburarea
de oporzitie, tulburarea de conduitd, tulburdrile specifice de
invatare, tulburdrile de limbaj, tulburdrile pervazive de dez-
voltare, boala ticurilor, abuzul de substante si tulburarile de
personalitate (Dobrescu, 2005).

Copiii cu ADHD prezintd numeroase deficiente in multiple
sfere, in urma carora apare un grad de afectare functionald
in multiple domenii: sine (stima de sine scazuta, accidente
si raniri, fumat, abuz de substante, delincventd), scoalid
(dificultati scolare, abandon scolar, dificultati ulterioare in
gasirea unui loc de muncd), familie (stres familial) si so-
cietate (relatii proaste cu cei de aceeasi virstd, deficite de
socializare, dificultiti ulterioare in gisirea unui partener de
viatd) (Barkley, 1998, Zuddas, 2004).

Evolutie

Desi initial se credea ca ADHD este un fenomen tranzi-
tor deoarece simptomele au tendinta de a se ameliora la
adolescentd (Shaffer, 1994), in special hiperactivitatea, este
clar acum ca ADHD persisti la adolescenti si adulti (Schachar,
2002). ADHD persistd la adolescenta la jumatate din copiii
afectati (Taylor, 1996, Cohen, 1993, Schachar, 2002), si la
varsta adulta la jumatate din adolescenti (Weiss, 1985, Man-
nuzza, 1998, Schachar, 2002). Ratele de persistentd variaza
larg, intre 11% si 68% (Scottish Intercollegiate Guidelines
Network, 2001, Mannuzza, 1993, Barkley, 1998).

Epidemiologie

ADHD este considerata a fi o boala frecventd in populatia
scolard, 30-50% din consultatiile pedopsihiatrice din Statele
Unite fiind facute pentru aceasti tulburare (Barkley, 1998).
American Psychiatric Association (2003) evalueaza prevalenta
ADHD la 3-7%, cu variatii largi intre 1.7% si 17.8% (Scotish
Intercollegiate Guidelines Network, 2001), in functie de in-
strumentele diagnostice folosite (chestionare sau interviuri),
criteriile diagnostice ICD-10 sau DSM-IV, metodele de alca-
tuire a lotului, numarul de informanti folositi (numai parinti,
numai profesori, ambele categorii), luarea in considerare a
comorbiditatilor sau excluderea cazurilor comorbide, grupa
de varsta, tara si toleranta culturald, natura populatiei studi-
ate (mediul urban sau rural), folosirea loturilor clinice sau a
celor comunitare (Scotish Intercollegiate Guidelines Network,
2001, Rowland, 2002, Schachar, 2002, Barkley, 1998).

Pentru Romania singurul studiu de epidemiologie privind
prevalenta ADHD a fost realizat de Grigoroiu-Serbinescu, in
cadrul unui studiu mai larg privind prevalenta tulburarilor psi-
hice si neurologice la copii si adolescent, efectuat in perioada
1981-1984, publicat integral in 2001 (Grigoroiu-Serbanescu,
2001). Criteriile folosite au fost DSM-III, esantionul national
a cuprins 14812 subiecti cu varste cuprinse intre 10 luni si
16 ani, iar rezultatele variaza de la 0.20% (fete de 0-2 ani) la
6.77% (bdieti 6-9 ani). Un studiu individual recent cu valoare
epidemiologica a fost realizat de Enache (2005, comunicare
personala) pe un lot de 827 de scolari din municipiul Buziu,
folosind criteriile DSM-IV. Prevalenta a fost de 11.97%, dintre
care 6.8% cu afectarea functionalitatii.

Etiopatogenie

Din punct de vedere etiologic, ADHD este o tulburare
neuropsihiatrica extrem de heterogena, existand o bazd
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geneticd in aproximativ 80% din cazuri, ce implici numero-
ase gene, in restul de 20% fiind vorba de leziuni cerebrale
dobandite prin actiunea diversilor factori de mediu (Voeller,
2004). Unii indivizi pot avea atit baze genetice cat si leziuni
dobandite (Voeller, 2004), desi nu se cunoaste clar modul in
care aceste influente interactioneazd pentru a cauza ADHD
(Schachar, 2002). De asemenea nu par sd existe diferente
intre profilul simptomatologic al ADHD cu baze genetice si
cel al ADHD dobandit (Faraone, 2003).

Existd mai multe mecanisme neuropsihologice care par
a fi implicate in ADHD (Sergeant, 2004): deficitele functiilor
inhibitorii prefrontale, disfunctia memoriei de lucru si a
atentiei selective, deficitul motor sau de timing, deficienta
statusului energetic sau trasaturile particulare de personali-
tate. Pentru a intelege mai bine aceasta tulburare este foarte
important ca in acest moment s luam in considerare toate
aceste ipoteze pentru a intelege mai bine heterogenitatea
ADHD (Nigg, 2004).

Studiile neuropsihologice efectuate la copiii cu ADHD
au revelat un patern de deficite cognitive legate de defi-
citele functiilor executive prefrontale: inatentie, dificultati
in autoreglare, deficite ale raspunsurilor inhibitorii (impul-
sivitate), neliniste sau hiperactivitate, apatie in unele cazuri
(Voeller, 2001, 2004). Barkley postuleaza un deficit primar
al raspunsurilor inhibitoare care afecteaza toate functiile
executive, ducand in ultima instantd la o inteligenta sociala
scdzuta (Barkley, 2000).

Din punct de vedere comportamental, ADHD reprezinta
o tulburare a mecanismelor de autoreglare, ceea ce implica
o disfunctie a sistemelor fronto-subcorticale, bogate in nor-
adrenalina si dopamina (Voeller, 2001, 2004, Heilman, 1991,
Casey, 1997, Giedd, 2001). Sistemul acestor transmititori
pare a fi disfunctional la copiii cu ADHD, care au dificultati
in a-si regla nivelul de alertd si constientizare a stimulilor
importanti (Aston-Jones, 1981). S-au propus modele ale
balantei neurotransmititorilor in care dopamina ar fi scizutd
lar noradrenalina crescuta (McCracken, 1991), modele in
care noradrenalina este scazutd (Rogeness, 1992), precum si
modelul dopaminergic al alternantei intre hipo- si hiperfunctie
(Oades, 2002). Acest din urma model considera ca deficitele
cognitive asociate ADHD rezulti din hipofunctia dopami-
nergica din cortexul prefrontal, in timp ce hiperactivitatea
si impulsivitatea deriva din hiperfunctia sistemului dopami-
nergic striatal, posibil secundari statusului hipodopaminergic
prefrontal (Solanto, 2002, Durston, 2003).

Tratament

MTA Cooperative Group (1999 a, b) a stabilit ca in ADHD
cele mai eficiente strategii terapeutice pentru reducerea
simptomelor sunt cele bazate pe medicatie si cele combi-
nate, medicatie si interventii comportamentale, urmate de
interventiile comportamentale singure.

Studiile de psihiatrie si psihologie clinicd a copilului
si adolescentului indica cd cea mai eficace modalitate de
interventie in ADHD este abordarea multidisciplinara: medi-
cala, psihologica si educationala (Dobrescu, 2005).

Interventia psihosociala cuprinde terapia comporta-
mentald, programele educationale, formarea si implicarea
parintilor in interventie. Un alt scop al interventiilor psiho-
sociale este si abordarea tulburirilor asociate cu ADHD care
scad calitatea vietii copilului cu ADHD. Interventia precoce
printr-un program de identificare timpurie in perioada de

prescolaritate ar minimaliza impactul negativ al tulburarii
asupra dezvoltarii cognitive, sociale, emotionale si academice
a copilului (Dobrescu, 2005).

Terapia medicamentoasa

Durata tratamentului medicamentos nu este fixata de la
inceput, si ar putea dura cativa ani (Taylor, 2004). Unii autori
recomanda oprirea terapiei in mod periodic, de preferinta
anual, pentru 2-3 saptimani (Scottish Intercollegiate Guide-
lines Network, 2001), pentru a reevalua starea copilului si
nevoia de tratament (Taylor, 2004). Sunt cazuri cind e nevoie
ca tratamentul sa continue si in viata adultd (Taylor, 2004).

Prima linie terapeutici medicamentoasa o reprezinta
atomoxetina si medicatia stimulantd (neaprobati inca pentru
folosire in Romania), care cuprinde preparate cu termen scurt,
mediu si lung de actiune, iar a doua linie este reprezentata de
antidepresive (American Academy of Pediatrics, 2001, Ameri-
can Academy of Child and Adolescent Psychiatry, 2004).

Atomoxetina reprezinta primul si singurul nonstimu-
lant aprobat de FDA pentru tratamentul ADHD la copii,
adolescenti si adulti, primul medicament aprobat pentru
tratamentul ADHD la adulti (Banaschewski, 2004) si primul
tratament specific pentru ADHD inregistrat in Romania.

Atomoxetina este un inhibitor specific al recaptirii
noradrenalinei, inhiband transporterul presinaptic al nor-
adrenalinei, avand afinitate minima pentru alti receptori
noradrenergici sau transporteri pentru neurotransmitatori
(Michelson, 2002). Atomoxetina creste astfel nivelele de
noradrenalind, afecteazd mai putin sistemul dopaminergic
decat pe cel noradrenergic. Nu sunt afectate nivelele de
dopamind in nucleul accumbens sau in striat, arii consid-
erate a fi in legiturd cu potentialul de abuz si cu ticurile.
Atomoxetina este asociatd cu nivele crescute de dopamind
in cortexul prefrontal, partea creierului corelata cu memoria
de lucru, abilitatea de a repeta raspunsuri si cu nivelul de
impulsivitate (Bymaster, 2002).

La unii pacienti cu ADHD atomoxetina imbunatateste simp-
tomele definitorii ale ADHD si amelioreaza functionarea sco-
lard, ocupationala, sociala si familiala (Spencer, 2003, Kelsey,
2004, Michelson, 2001, 2002). S-au constatat imbunatitiri la
efectuarea temelor, scaderea agitatiei si certurilor excesive,
cresterea timpului alocat meselor, cresterea tranzitiilor de la
joc la muncd, scaderea perioadei de trezire si de pregatire
pentru scoala (Spencer, 2003, Kelsey, 2004).

In ceea ce priveste tulburdrile comorbide, datele exis-
tente pand acum sugereaza ca atomoxetina este eficientd in
reducerea simptomelor concomitente de depresie si anxi-
etate (Kratochvil, 2002) si in ameliorarea simptomatologiei
tulburdrii de opozitie (Newcorn, 2003).

In general atomoxetina este bine tolerati. Cele mai
frecvente efecte adverse sunt durerea abdominald, cefaleea,
rinita, scaderea apetitului, faringita, varsiturile, iritabilitatea,
greata, somnolenta, insomnia, diareea, febra si ametelile
(Dobrescu, 2005).

Multe studii au documentat de mult timp eficacitatea
stimulantelor in reducerea simptomelor de baza ale ADHD
si imbunatitirea functionarii in multiple domenii, atat pe
termen scurt céat si pe termen mediu (Thurber, 1983,
American Academy of Pediatrics, 2001, MTA Cooperative
Group, 1999a).

Principalele amfetamine cu utilizare terapeuticd sunt
dextroamfetamina, metilfenidatul si pemolinul (astizi mai
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putin folosit, datorita toxicitatii hepatice, si prin urmare retras
din productie de catre firma producitoare — Reuters Health
Information, 2005).

La copiii cu ADHD, diminueaza activitatea fizica, in special
in perioadele cand se asteaptd de la copii sa fie mai putin
activi, cum ar fi la scoald, scad agitatia, zgomotele, activitatea
disruptivd si imbunatatesc scrierea de mand, imbunatatesc
complianta la comenzile adultilor, imbunatatesc perioadele de
atentie si memoria pe termen scurt, reduc distractibilitatea
si impulsivitatea (Schatzberg, 1997, Kaplan & Sadock, 2002,
Lippincott, 2000, Stroescu, 1997, Perry, 2003, MedScape Drug
Info, 2004, Dobrescu, 2004).

Amfetaminele sunt simpatomimetice cu actiune indirecta,
al caror efect principal este eliberarea catecolaminelor din
depozitele intracelulare ale neuronilor presinaptici. Eficienta
clinicd se asociaza cu cresterea eliberdrii de dopamini in
special, si probabil mai putin cu eliberarea de noradrenalina
sau serotonini, determinand stimularea intregului ax cerebro-
spinal, cortexului, trunchiului cerebral si maduvei spindrii.

In dozele terapeutice folosite in ADHD, efectele adverse
ale stimulantelor nu sunt foarte frecvente. Singurele efecte
adverse care apar mult mai frecvent decat la placebo sunt
anxietatea, dezinteresul, tristetea, sciderea apetitului, gas-
tralgii si insomnie. Mai putin de 4% din copii intrerup trata-
mentul datoritd efectelor secundare. Reducerea temporara
a dozelor poate rezolva multe dintre aceste efecte nedorite
(Schatzberg, 1997, Kaplan & Sadock, 2002, Lippincott, 2000,
Stroescu, 1997, Perry, 2003, MedScape Drug Info, 2004,
Dobrescu, 2004, 2005).

Desi reprezinta unul din cele mai severe efecte adverse
ale amfetaminelor, dependenta psihologicd nu apare practic
niciodatd la dozele terapeutice folosite la copiii cu ADHD.
Probleme pot s3 apard insa la adolescentii sau adultii din
familia pacientului, care pot folosi abuziv medicatia stimulanta.
Exista dovezi care sugereazi ci mici cantitati de metilfenidat
sunt deviate spre consumul ilicit, dar ratele de folosire nele-
galad sunt mici, iar cei ce abuzeaza de stimulante preferd s-o
facd in principal prin injectii intravenoase (Taylor, 2004).

Antidepresivele triciclice (desipramina, imipramina, si mai
putin nortriptilina si amitriptilina) sunt medicamente de linia
a doua folosite in tratamentul ADHD, cu efecte pozitive pe
simptomatologia de bazi (American Academy of Pediatrics,
2001). Actioneaza prin inhibarea recaptirii nordrenalinei
sau serotoninei la nivelul neuronului presinaptic (Chang,
2004).

Bupropionul a fost de asemenea evaluat pentru terapia
medicamentoasa a ADHD, fiind considerat mai putin eficient
decat stimulantele (Conners, 1996, Popper, 2000). Inhiba
recaptarea neuronald a dopaminei si blocheaza recaptarea
serotoninei si noradrenalinei (Chang, 2004).

Venlafaxina poate inhiba recaptarea neuronali a sero-
toninei si noradrenalinei, determinand si down-regulation pe
receptorii beta adrenergici (Chang, 2004). Unele studii au
indicat cd ar putea fi eficienta pe simptomele tintid din ADHD,
atét la copii si adoelscenti (Motavalli Mukaddes, 2004, Olvera,
1996), cat si la adulti (Adler, 1995, Findling, 1996).

Eficienta inhibitorilor selectivi ai recaptarii serotoninei in
tratamentul ADHD nu este dovedita clinic (Findling, 1996),
desi exista unele studii care sugereaza ca fluoxetina ar putea
fi benefica la copiii cu ADHD (Barrickman, 1991, Gammon,
1999).

Medicamentele alfa-2-noradrenergice actioneaza la nivelul
neuronului presinaptic pentru a reduce eliberarea noradrena-
linei (Taylor, 2004). Se presupune ci sunt eficiente in ADHD
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(Banaschewski, 2004) prin modularea responsivitatii locu-
sului coeruleus la semnalizarea senzoriala prin suprimarea
activitatii noradrenergice tonice si ameliorarea raspunsurilor
evocate fazice ale neuronilor sai prin stimularea presinaptica
a alfa-2-autoreceptorilor (Mefford, 1989, Pliszka, 1996) si
prin stimularea directa postsinaptici a alfa-2-receptorilor
in cortexul parietal posterior (Pliszka, 1996) sau in cor-
texul prefrontal (Arnsten, 1996), crescand astfel raportul
semnal/zgomot, sensibilizind cortexul parietal posterior
la stimuli noi si suprimand procesarea stimulilor irelevanti
(Banaschewski, 2004).

Clonidina este un medicament antihipertensiv folosit
ocazional in tratamentul ADHD, cu un efect relativ bun
asupra simptomelor de bazi ale ADHD, dar mai mic decat al
stimulantelor, utilizat mai frecvent in tratamentul tulburarilor
comorbide, in special al tulburirilor de somn (American
Academy of Pediatrics, 2001, Connor, 1999, Prince, 1996),
agresivitatii (Connor, 2000) si a ticurilor (The Tourette’s
Syndrome Study Group, 2002) asociate ADHD.

Neurolepticele ca risperidona par a fi mai putin de folos
in comportamentele hiperactive decit stimulantele, si nu
produc nici o imbunatitire cognitiva (Taylor, 2004). Pot fi
de folos in doze zlnice mici (risperidond 0.5-1.5 mg/z, in
doua prize) daca exista tulburidri pervazive de dezvoltare
comorbide sau agresivitate severa sau instabilitate afectiva
(Taylor, 2004). Existd autori precum Remschmidt si Bob
Fielding care aduc argumente in favoarea utilizarii Risperido-
nei la copii (studii comunicate la Congresul international de
psihiatrie a copilului Berlin 2004). In tara noastra in absenta
altor produse se utilizeaza Risperidona la copii cu ADHD in
doze corespunzitoare $i cu succes.
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