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Summary

Recent studies suggest a possible correlation between Attention Deficit/Hyperactivity
Disorder (ADHD) and obesity. In order to explore the topic a systematic review of the litera-
ture was performed excluding case reports, non-empirical studies, and studies not using the
ADHD diagnostic criteria.

Recent studies suggests that obese patients referred to obesity clinics may present them-
selves with a higher that predicted prevalence od ADHD. Moreover, all studies indicate that
subjects with ADHD have higher body weight than expected. However, data on the prevalence
of obesity in subjects with ADHD are still limited. Hypotheses about mechanisms underlying
the potential correlation between ADHD and obesity suggests that ADHD may contribute to
obesity by impulsive eating or disorganised eating habits, impulsivity associated with binge
eating might contribute to ADHD symptoms in obese patients, or alternatively ADHD and
obesity might be an expression of a common biological dysfunction such as deficit in the
reward system.

Prospective research, which ic still limited may lead to a better understanding of the
correlation between ADHD and obesity as well as the possible mechanisms underlying this
comorbidity, contributing to better therapy and thereby improve the quality of life in patient
with ADHD and obesity.
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Wstep

ADHD - zesp6t nadpobudliwosci psychoruchowej (Attention Deficit Hyperactivity
Disorder) — nalezy do najczg$ciej rozpoznawanych zaburzen psychicznych u dzieci
w wieku szkolnym, a jego rozpowszechnienie szacuje si¢ na 3—7% [1]. W Europie
natomiast rozpowszechnienie si¢ga od 2% do 5% populacji dzieci w wieku od 6 do
16 lat [2].
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Powszechnie znany jest fakt, ze ADHD czgsto towarzysza inne zaburzenia psy-
chiczne, tj. opozycyjno-buntownicze zaburzenia zachowania, zaburzenia zachowania,
zaburzenia lgkowe, zaburzenia nastroju, specyficzne trudno$ci szkolne. Badania
przeprowadzone w ostatnich latach sugeruja rowniez mozliwos¢ zaleznosci pomigdzy
ADHD i nadwaga/otytoscia. Lepsze zrozumienie tego zjawiska jest istotne z dwoch
powodéw. Po pierwsze, moze przyczynic si¢ do zrozumienia hipotetycznych wspélnych
patologicznych mechanizmow lezacych u podtoza zaréwno ADHD, jak i otylo$ci.
Po drugie, z klinicznego punktu widzenia moze mie¢ to istotny wptyw na leczenie
pacjentow z ADHD i otytoscia.

Badania oceniajace wystepowanie ADHD u os6b otylych

Pierwsze badanie, w ktérym zwrdécono uwage na zwiazek obu zaburzen, opubli-
kowano w 2002 r. [3]. Stwierdzono w nim istotnie wyzsze od spodziewanego rozpo-
wszechnienie ADHD u dorostych leczonych z powodu otylosci.

Przeprowadzono retrospektywne badanie Altfas i wsp. 215 0sob leczonych w kli-
nice otytosci, stwierdzajac, ze 27,4% wszystkich pacjentow spetniato kryteria ADHD
wg DSM-IVT, znacznie powyzej rozpowszechnienia ADHD wsérod ogolnej populacji
dorostych (okoto 4%) [4, 5]. Co wigcej, 33,5 % prezentowalo objawy ADHD nie
osiagajace natgzenia spetniajacego kryteria DSM-IV. ADHD istotnie czg$ciej wystg-
powato u 0sob z III stopniem otytosci (BMI > 40 kg/m2) — 42,6 % — w poréwnaniu z
badanymi z otytoscia I i II stopnia (BMI 30-39,9) oraz nadwaga (BMI 25-29,9) kolejno
22,8 % 1 18,9 %. Dodatkowo grupa otytych pacjentow z ADHD miala wyzsze BMI
(39,2) w poréwnaniu z pacjentami bez takiej diagnozy (34,6; p = 0,01). Co wigcej,
grupa chorych z nadwaga/otyto$cia 1 wspotwystgpujacymi objawami ADHD czgéciej
odwiedzata lekarza, ich leczenie byto mniej skuteczne od 0sdb bez tego rozpoznania
i trwato dluzej w poroéwnaniu z grupa bez wspotwystepowania objawoéw zespotu
nadpobudliwosci psychoruchowe;.

Ograniczeniami tego pionierskiego badania byly: brak grupy kontrolnej, brak oceny
wspotwystepowania innych zaburzen, jak depresja, zaburzenia Igkowe, obturacyjny
bezdech senny.

W kolejnym badaniu Erermis i wsp. oceniali czgsto$¢ wystgpowania zaburzen
psychicznych w grupie 30 otytych adolescentow (12—16 lat) poszukujacych leczenia
w poradni endokrynologicznej, w nieklinicznej grupie dopasowanych wiekiem i plcig
30 adolescentow z otyloScia oraz w grupie kontrolnej 30 adolescentéw o normalne;j
wadze — rowniez dopasowanych pod wzgledem wieku i pici [6]. Autor uzyt nieustuk-
turyzowanego wywiadu psychiatrycznego przygotowanego w oparciu o kryteria DSM
-IV w celu diagnozy kilku zaburzen psychicznych, w tym ADHD, ktore stwierdzono
znaczaco czgsciej w grupie klinicznej (13,3%) w porownaniu z grupa niekliniczna
(3,3%) oraz grupa kontrolna (3,3%). Mocna strong tego badania byly kryteria wyklu-
czenia obejmujace: uposledzenie umystowe, jakiekolwiek choroby przewlekte, cho-
robe afektywna dwubiegunowa, objawy psychotyczne. Ograniczeniem za$ byty mala
liczebno$¢ proby i zastosowanie nieustrukturyzowanego wywiadu. Co wigeej, BMI
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byto znaczaco nizsze w grupie pozaklinicznej w poréwnaniu z kliniczna, co w pewnym
sensie ogranicza znaczenie porownania psychopatologii miedzy tymi grupami.

Potencjalny zwiazek wspotwystgpowania ADHD i otylodci zostat takze potwierdzo-
ny przez Agranat-Meged 1 wsp. w grupie 26 dzieci (w tym 13 chtopcéw w przedziale
wiekowym 8-17 lat) hospitalizowanych z powodu otytosci (BMI > 95 percentyla).
57,7% badanych spetnito kryteria ADHD wg DSM-IV [7]. Czgstos¢ ta byta znaczaco
wyzsza od wystepujacej w populacji ogdlnej dzieci w tym samym wieku przyjete;
bardzo zachowawczo na 10%. Rozpowszechnienie ADHD bylo wyzsze u chtopcow
(76,9%), ale u dziewczynek byto réwniez znaczace (38,5%). 60% badanych miato
mieszany podtyp ADHD, podczas gdy u pozostalych zdiagnozowano podtyp z prze-
wagg zaburzen koncentracji. Zaleta tego badania byly: uwzglednienie w kryteriach
wykluczenia: 1Q < 80, zaburzen rozwojowych, zaburzen neurologicznych, otytosci
spowodowanej znang medycznie przyczyna; wykluczenie w grupie badanej zespotu
gwattownego objadania si¢ (BED, Binge Eating Disorder) oraz innych zaburzen odzy-
wiania wg kryteriow DSM- 1V. Staba strona za$ byty mata liczebnos¢ grupy badanej
1 brak grupy kontrolne;.

Badania przeprowadzone przez Fleminga i wsp. nie byly przeprowadzone w oparciu
o formalna diagnozg, jednak autor uzyt wysoce czutych narz¢dzi do wykrycia objawow
ADHD oraz wiadomosci pochodzacych z r6znych kwestionariuszy, by postawi¢ przy-
blizona diagnoz¢ ADHD [8]. W badanej grupie 75 otytych kobiet (BMI > 35) oceniane
byly objawy ADHD przy uzyciu Wender Utah Rating Scale (WURS), Conners’ Adult
ADHD Rating Scale (CAARS) oraz Brown ADD Scale for Adults [9-11]. 26,7%
pacjentek prezentowato objawy ADHD zaréwno w dziecinstwie, jak i w dorostosci.
Mocna strong badania bylo ocenianie objawéw ADHD zaréwno w dziecinstwie, jak
i w dorosto$ci, stabymi za$ stronami brak formalnej diagnozy ADHD, brak oceny
wspolwystepujacych zaburzen, brak grupy kontrolnej, brak zréZnicowania pici.

Wszystkie powyzsze badania byty przeprowadzone w warunkach osrodkow lecze-
nia otytosci, stad wyniki moga nie odzwierciedla¢ rozpowszechnienia ADHD u 0s6b
otytych w populacji ogdlne;.

W jedynym badaniu Mustillo i wsp., przeprowadzonym w warunkach innych
niz kliniczne, co roku, przez 8 lat oceniali oni wagg oraz wystgpowanie zaburzen
psychicznych w grupie 991 dzieci i mtodziezy w wieku 9—16 lat [12]. W zaleznoS$ci
od masy ciata uczestnicy badania byli dzieleni na 4 grupy, a mianowicie: bez otyto-
$ci, z otytoécia dziecigea, otyloScia miodziezowa oraz przewlekla otyloscia. Ocena
psychiatryczna byta przeprowadzona w oparciu o Child and Adolescent Psychiatric
Assessment (CAPA) — wywiad udzielany przez dzieci i rodzicéw [13]. Nie stwierdzono
powiazania diagnozy ADHD z ktérakolwiek z grup. Zaleta tego badania byto wyklu-
czenie wspotwystepujacych zaburzen psychicznych, staboscig natomiast stawianie
diagnozy ADHD na podstawie informacji od rodzicow i dziecka, nie uwzgledniajac
opinii 0so6b trzecich z innego §rodowiska.

Podsumowujac cztery przedstawione wyzej badania w grupach klinicznych, mozna
przyjac, ze dostarczaja one dowodow na czgstsze niz spodziewane rozpowszechnienie
ADHD w grupie 0s6b otylych. Z drugiej za$ strony, przeprowadzone badanie w po-
pulacji ogblnej nie potwierdzito zwiazku ADHD z otytoscia. Wydaje sig, ze niezgod-
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no$¢ migdzy badaniami klinicznymi a tymi prowadzonymi w populacji ogélnej moze
wynika¢ z mozliwoséci wnikliwszej obserwacji pacjentow w warunkach klinicznych
oraz oceny przeprowadzonej w szerszym kontekscie anizeli tylko w oparciu o metody
wywiadow epidemiologicznych, jak rowniez z faktu, ze ADHD wystepuje czgsciej
u 0s0b ze znaczna otyloscia.

Ocena wagi u os6b z ADHD

Wsrdd osob z ADHD stosunkowo niewiele badan poswigcono wystgpowaniu
nadwagi i otylo$ci, natomiast niezwykle cz¢sto analizowanym problemem byt wptyw
leczenia farmakologicznego zespotu nadpobudliwosci psychoruchowej na taknienie,
a wtornie na masg ciata i wzrastanie. Leczenie farmakologiczne jest zatem istotnym
czynnikiem, ktory nalezy bra¢ pod uwage, badajac wspotwystepowanie nadwagi/
otytoéci z ADHD. Jednak dane dotyczace masy ciata i wzrostu dzieci z ADHD nie
leczonych dostarczaja cennych danych na temat nadwagi/otytos$ci w tej grupie.

W 1996 1. Spencer i wsp. oceniali wysoko$¢ 1 masg ciata 124 chtopcéw z ADHD
(diagnoza oparta na kryteriach DSM-IIIR) oraz 109 z grupy kontrolnej (wiek 6—17)
[14, 15]. Masa ciata uczestnikow z ADHD okazata si¢ wyzsza od przecigtnej — indeks
masy ciata skorygowanej dla wzrostu i ptci wyniost 109 +/- 15 (indeks = 100 oznacza
wage Srednia dla wieku i plci), cho¢ nie znaleziono znaczacych réznic migdzy grupa
chlopcow z ADHD a grupa kontrolna. Co ciekawe, w grupie nie leczonych oséb
z ADHD (N = 13) indeks ten byt réwny 115. Ocena wagi byta dokonywana w okresie
4 lat trwania badania, aczkolwiek masa ciata sprzed podjgcia leczenia nie byta znana.
89% badanych otrzymywato leczenie farmakologiczne w jakims okresie swojego zy-
cia, wlaczajac leki psychostymulujace. Stabymi stronami tego badania byt brak oceny
wptywu leczenia farmakologicznego oraz wspotistniejacych zaburzen psychicznych,
np. depresji. Natomiast mocnymi stronami byly precyzyjne kryteria wykluczenia,
a mianowicie pochodzenie z najnizszych warstw socjoekonomicznych, psychoza,
autyzm, uposledzenia sensomotoryczne (paraliz, §lepota, ghuchota).

Stosujac podobna metodologi¢, w 2003 r. Biederman i wsp. poréwnali wage
i wzrost 140 dziewczat z ADHD i 122 z grupy kontrolnej (wiek 67 lat). Indeks masy
ciata skorygowany dla wzrostu i plci byt wyzszy niz przecigtny (ale niewskazujacy
na nadwagg badz otylos¢), aczkolwiek nie znaleziono znaczacych réznic pomigdzy
dziewczynkami z ADHD a grupa kontrolna, jak réwniez miedzy grupa leczonych
i nie leczonych uczestniczek [16]. Mocna strong badania byta ocena wptywu leczenia
oraz wspolistniejacej depresji na masg¢ ciata. Co ciekawe, dziewczynki z depresja
miaty znaczaco wyzszy Sredni indeks masy ciata skorygowany dla wzrostu i wieku
w poréwnaniu z dziewczegtami z ADHD bez depresji (z depresja N =21, 126+/- 31,3,
bez N =103, 109+/- 25,7). Dodatkowo zaleta badania byly kryteria wykluczenia jak
w badaniu Spencera. Wada tego badania byt brak szczegdétowych danych dotyczacych
leczenia, tj. dawki leku, czasu trwania leczenia i przerwy w leczeniu.

W 2004 r. Holtkamp i wsp. stwierdzili, ze §rednie BMI-SDS u 97 pacjentéw
ptci meskiej (przedziat wiekowy 5,5-14,7), u ktorych zdiagnozowano typ mieszany
ADHD wg kryteriow DSM-1V, byto istotnie wyzsze niz u chtopcow w podobnym
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wieku w populacji ogdlnej Niemiec [17]. Co wigcej, proporcja pacjentow z nadwaga
(BMI > 90 pc) — 19,6% i otytoscia (BMI > 97 pc) — 7,2%, byta znacznie wyzsza od
rozpowszechnienia nadwagi i otyto§ci w populacji niemieckiej w tym samym wieku.
Kryteriami wytaczenia w badanej grupie byly: uzywanie lekéw zmniejszajacych
taknienie, choroby wspotwystepujace z wyjatkiem zaburzen zachowania (57,7% ba-
danych chtopcoéw). Nie odnotowano rdéznic w odsetkach osdb z nadwaga i otytoscia
oraz §rednim BMI-SDS pomigdzy uczestnikami z lub bez zaburzen zachowania. Co
wazne — chociaz 14,4% pacjentow przyjmowato metylfenidat §rednio przez 5 miesig-
cy 1 tak odnotowano nadwagg i otyto$¢ w catej grupie badanej, a srednie BMI-SDS
pacjentow leczonych i nie leczonych metylfenidatem nie rdznily si¢ znaczaco. Staba
strona badania byly: grupa sktadajaca si¢ wyltacznie z chtopcow, brak oceny statusu
socjoekonomicznego i BMI rodzicow. Mocna za$ strong byty kryteria wykluczenia
obejmujace towarzyszace zaburzenia psychiczne, somatyczne oraz neurologiczne.

Wedhug badan Curtin i wsp. z 2005 r. dotyczacych 98 dzieci z ADHD wg kryteriow
DSM-1V (przedziat wiekowy 2—19 lat) 29% byto zagrozonych nadwaga (BMI z-scores
> 85 pc), a 17,3% miato nadwage (BMI z-scores > 95 pc); w grupie wiekowej od 2 do
5 lat rozpowszechnienie ryzyka nadwagi oszacowano na 42,9% [18]. Wyniki te byty
poréwnywalne z populacyjnymi. Aczkolwiek kiedy autorzy przeanalizowali dane grupy
dzieci nie leczonych lekami psychostymulujacymi, rozpowszechnienie ryzyka nadwagi
i otylosci wynoszace odpowiednio 36% i 23% rdznito si¢ znaczaco od ryzyka u osob
leczonych (odpowiednio 16% i 6,3%). Posroéd badanych 16 dzieci otrzymywato inne
leki niz psychostymulujace, jednakze ze wzgledu na mala grupg badang autorzy nie
przeanalizowali wpltywu zwiazkow tego leczenia z masa ciala. Nie przeanalizowano
rowniez wptywu chordb wspottowarzyszacych.

W 2006 r. Hubel i wsp. poréwnali srednie BMI-SDS oraz BMR (basal metabolic
rate) 39 chtopcow z ADHD z 30-osobowa grupa kontrolna w wieku 8—14 lat [19]. Zaden
z uczestnikow nie byt leczony farmakologicznie w ciagu ostatnich dwdch lat, nie miat
tez chorob towarzyszacych z wyjatkiem zaburzen zachowania. Zaréwno BMI-SDS
(0,29 +/- 1,01 vs 0,05 +/- 0,94), jak i BMR byly wyzsze w grupie badanej, a roznice
wyrazniej zaznaczone byly w starszej grupie wiekowej. Co ciekawe — proporcje ba-
danych z nadwagg i otyloscia w grupie z ADHD (7,69% i 17,95%) byly zblizone do
tych raportowanych przez Holtkampa i wsp. Mocna strong tego badania byty kryteria
wykluczenia: leczenie stymulantami, zaburzenia psychiczne (z wyjatkiem zaburzen
zachowania), metaboliczne oraz endokrynologiczne.

Anderson 1 wsp. przeprowadzili badanie na populacji 665 0s6b w wieku mtodszym
niz 16,6 roku stwierdzajac, ze srednie BMI-z scores dzieci z zaburzeniami eksterna-
lizacyjnymi (ADHD, OD, CD) byly wyzsze 0 0,21 z-scores (95% CI, 0,07-0,35) od
dzieci bez tych zaburzen [20]. Kiedy rozpatrywano oddzielnie ADHD, ODD i CD,
nie uzyskano znaczacych roznic. Po wykluczeniu uczestnikow otrzymujacych lecze-
nie wyniki nie zmienily si¢. Wadami tego badania byt brak oceny wptywu zaburzen
wspolistniejacych oraz, podobnie jak we wspomnianym juz badaniu Mustillo i wsp.
przeprowadzonym na populacji ogolnej, diagnoza nie mogta by¢ przeprowadzona
w oparciu o informacje od 0sob trzecich.
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W 2007 r. Lam i Yang przeprowadzili w Chinach badanie zwiazkéw nadwagi/
otytoécii ADHD w populacji 1429 adolescentow w wieku 13—17 lat [21]. Ze wzgledu
na duza probe badanych ustrukturyzowane wywiady zgodne z kryteriami DSM-1V
byly wypetniane jedynie przez uczestnikow badania, stad nie mozna mowi¢ o diag-
nozie ADHD, a jedynie o cechach badz ryzyku ADHD [22]. Wyniki badan wskazuja,
ze osoby z cechami ADHD miaty 1,4 razy wigksze ryzyko otylosci w poréwnaniu
z osobami bez nich. Podobnie jak w innych wyzej opisywanych badaniach autorzy
nie uwzglednili wptywu zaburzen wspotwystepujacych.

Trzy badania rozpatrujace efekty leczenia lekami psychostymulujacymi u dzieci
z ADHD udowodnity, ze $redni BMI-z score > 0, wskazujac tym samym, ze dzieci
z ADHD sg cigzsze niz si¢ spodziewano (w porownaniu z grupa kontrolng) [23-25]. Te
badania nie dostarczyly jednak informacji na temat rozpowszechnienia otytosci wsrod
dzieci z ADHD, nie braty rowniez pod uwage wptywu zaburzen wspotistniejacych.

W 2008 r. Waring i Lapane przedstawily rezultaty badan populacyjnych przepro-
wadzonych w USA na grupie 62 887 dzieci w wieku 517 lat, ktére pokazuja, ze nie
leczone farmakologicznie dzieci z ADHD maja ok. 1,5 razy wigksza szansg bycia
otytym (OR: 1,35 [95% CI: 1,12-1,62]), a dzieci leczone z kolei maja ok. 1,6 wigksza
szansg niedowagi (OR: 1,48 [95% CI: 1,20-1,81]) w porownaniu z dzie¢mi bez takiej
diagnozy [26]. Wada tego badania byt brak formalnej diagnozy ADHD.

W kolejnym badaniu populacyjnym przeprowadzonym przez Chen i wsp. zebrano
wywiad od 46 707 uczestnikow w wieku od 10 do17 lat i oceniono rozpowszechnienie
otylo$ci u dzieci z r6znymi chorobami przewlektymi [27]. Rozpowszechnienie otylosci
u dzieci z ADHD wynosito 18,9% (95% CI, 18,7-19,0) w poréwnaniu z 12,2% (95%
CI, 11,5-13,0) u dzieci bez przewlektych chorob. Zaleta tego badania byto ocenianie
wieku, ptci, rasy, zamoznosci rodziny, jej struktury, wyksztalcenia oraz regionu. Wa-
dami natomiast byty: brak formalnej diagnozy ADHD, brak oceny wptywu leczenia
oraz wspotwystepowania innych chorob.

Ostatnie badania przeprowadzone w 2009 r. na duzej, reprezentatywnej grupie doro-
stych w USA wykazaly, ze otytos¢ byta czgstsza u 0séb z ,,dorostym ADHD” (29,4%)
niz u tych z historia ADHD w dziecinstwie, lecz bez objawdéw w wieku dorostym
(23,7%) 1 tych bez historii ADHD (21,6%) [28]. Wyniki badan dowiodly powiazania
ADHD z nadwaga (OR = 1,57; 95% CI = 1,05, 2,38 i otyloscia (OR = 1,81; 95% CI
= 1,14, 2,64). Aczkolwiek korelacja ta nie byta juz istotna statystycznie, gdy uwzgled-
nione byto wystepowanie BED w ciagu ostatnich 12 miesigcy. Moze to sugerowac, ze
BED moze przyczyniac si¢ do pojawienia si¢ otytosci u osob z ADHD.

Podsumowujac, dane z literatury sugeruja, ze dzieci z ADHD maja wyzsze niz
spodziewane BMI. Jednakze dowody na zwigkszone rozpowszechnienie otytosci sa
wciaz ograniczone i niejednoznaczne. Co wigcej, rzadko oceniany jest wptyw zaburzen
wspotwystepujacych, tj. depresji czy zaburzen lekowych na masg ciata.

Potencjalne mechanizmy lezace u podstaw zwiazku ADHD i otylo$ci

Z teoretycznego punktu widzenia mozliwe jest, ze 1) otytos¢ albo czynniki zwiazane
z otytoScia prowadza do ADHD albo manifestuja si¢ jako jego objawy; 2) ADHD przy-
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czynia si¢ do otytosci poprzez impulsywne jedzenie i/lub zdezorganizowane nawyki
zywieniowe; 3) u podstaw ADHD i otytosci lezy wspdlna dysfunkcja biologiczna, tj.
deficyt w systemie nagrody. Zadna jednak z tych hipotez nie wyjasnia w sposéb za-
dowalajacy opisywanego zjawiska, wszystkie tez moga by¢ stuszne. W dalszej czgsci
artykuhu postaram sig je kolejno oméwic.

U otytych pacjentdow, w szczegdlnosci tych z cigzka postacia otytosci, moze
wystepowaé objadanie si¢, mozliwe jest, ze impulsywno$¢ zwiazana z tym niepra-
widlowym wzorcem odzywiania si¢ prowadzi do ADHD albo manifestuje si¢ jako
impulsywnos$¢ rozumiana jako jego objaw u tych pacjentow [29]. Mozliwe jest rowniez,
ze impulsywnos$¢ zwiazana z nieprawidlowym odzywianiem si¢ sprzyja wystapieniu
objaw6w nieuwagi i nadruchliwo$ci. Klinicy$ci donosza, ze u pacjentow z bulimia
1 nieprawidtowo odzywiajacych si¢ moga wystgpowac powtarzajace si¢, impulsywne
przerwy w ich aktywnosci stuzace zdobyciu jedzenia, ktore moga objawiac si¢ jako
dezorganizacja, nieuwaga, niecierpliwo$¢ charakterystyczne dla ADHD.

Inna hipoteza zaktada, ze zespot bezdechu sennego moze prowadzi¢ do ADHD
albo do jego objawow [30]. Jako Ze otylo$¢ jest zwiazana z zespotem bezdechu sen-
nego (ang. sleep-disordered breathing), mozliwe jest, ze otyto$¢ prowadzi do ADHD/
objawow ADHD poprzez ZBS, przynajmniej u pewnej grupy pacjentow [31]. Inne
dostgpne badania sugeruja zwiazek pomigedzy ADHD, otytoscia a nadmierng sen-
no$cia w ciagu dnia (ang. excessive daytime sleepiness) niezaleznie od ZBS i innych
zaburzen snu [32].

Powyzszy przeglad wskazuje na fakt, ze osoby z ADHD maja wyzsza niz spo-
dziewana masg ciata. Moze to wesprze¢ hipoteze, ze ADHD prowadzi do otytosci.
Nieprawidlowe odzywianie si¢ powiazane z ADHD moze odgrywac znaczaca rolg.
Altfas donosit, ze impulsywne jedzenie jest czgste u nastoletnich i dorostych pacjen-
tow z ADHD 1 otyto$cia. Z kolei Curtin i wsp. wspominali, ze dzieci z ADHD moga
mie¢ zwigkszone ryzyko nadwagi z powodu niecodziennych nawykow zywieniowych.
W badaniu proby klinicznej 86 dorostych Brazylijczykow z ADHD rozpowszechnienie
napadow objadania si¢ (BED) siggato 8,13% w poréwnaniu z 2,6% w populacji og6l-
nej [33]. Jak stusznie zauwazyli autorzy tego badania, jedynie dwa kryteria DSM-IV
dla BED zawieraja albo sa zwiazane z impulsywnos$cia. Impulsywno$¢ wystgpujaca
w ADHD jako taka nie wystarcza do diagnozy BED, co sugeruje prawdziwe wspot-
wystepowanie zaburzen, a nie naktadanie si¢ kryteriéw diagnostycznych. Co ciekawe,
jedynie dwoch uczestnikow omawianego badania miato nadwagg, Zaden natomiast
nie byt otyly. Z kolei w badaniu na 110 zdrowych dorostych kobietach Davis i wsp.
odkryli, ze objawy ADHD i impulsywnos$¢ byly powiazane z anormalnym odzywia-
niem si¢, m.in. BED i jedzeniem indukowanym emocjonalnie, ktérych wystepowanie
z kolei byto zwiazane z wyzszym BMI [34]. W badaniach Surman i wsp. wykazano
znaczaco czgstsze wystgpowanie bulimii u kobiet z ADHD w poroéwnaniu z kobietami
bez ADHD [35]. Podobnej r6znicy nie stwierdzono u mezczyzn i dzieci. W badaniu
tym nie okreslono sredniego BMI pacjentow z bulimia.

W innym badaniu przeprowadzonym na klinicznej probie 99 adolescentow (w wie-
ku 12—17 lat) Cortese i wsp. odkryli znaczace powiazanie objawow ADHD i zachowan
bulimicznych.
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Obecnie nie wiadomo, ktory z aspektow ADHD (nieuwaga, impulsywno$¢ czy
nadruchliwo$¢) moze by¢ specyficznie zwigzany z nieprawidtowymi wzorcami od-
zywiania si¢. Wedlug ich badaf zachowania bulimiczne sg skorelowane z nasileniem
catosci objawow (CPRS ADHD —index score), natomiast nie sa skorelowane z miarami
nasilenia objawow nadruchliwo$ci/impulsywnosci (CPRS — hyperactivity — impulsivity
index), co doprowadzito autora do nastepujacej spekulacji: zarowno impulsywnos¢,
jak 1 nieuwaga moga prowadzi¢ albo sprzyja¢ powstawaniu anormalnego odzywiania
sig, podczas gdy nadruchliwo$¢ nie odgrywa znaczacej roli [36].

Odnos$nie impulsywnosci Davis i wsp. zasugerowali, ze zmniejszona zdolnos¢
do kontrolowania hamowania reakcji, jak i nieumiejetno$¢ odraczania nagrody moga
sprzyja¢ nieprawidtowemu odzywianiu si¢. Wystgpowanie tych objawow w ich badaniu
byto powiazane z BMI pacjentow. Zmniejszona zdolno$¢ do hamowania reakcji, ktora
manifestuje si¢ jako stabsze planowanie, oraz problemy z przewidzeniem nastgpstw
swojego zachowania moga prowadzi¢ do nadmiernej konsumpcji nie zwiazanej z uczu-
ciem glodu oraz pozbawionej troski o kalorycznosc¢ positkow.

Nieumiejgtno$¢ odraczania nagrody z kolei moze sprzyja¢ tendencji do jedzenia
wysokokalorycznych positkow typu ,,fastfood” w poréwnaniu z mniej kalorycznymi
positkami domowymi, ktorych przygotowanie zajmuje wigcej czasu. To moze prowadzié
do przewlektego dodatniego bilansu energetycznego, a w konsekwencji do otylosci.

Co ciekawe, kilka badan wykazato, Ze osoby otyle stosowaty mniej skuteczne strategie
odraczania gratyfikacji niz osoby z prawidlowa masa ciata [37-39]. Jest rowniez mozliwe,
ze nieuwaga 1 deficyt funkcji wykonawczych powoduja trudnosci w przystosowaniu si¢
do wzoru regularnego jedzenia. Davis i wsp. zauwazyli, ze pacjenci z ADHD moga by¢
relatywnie nieuwazni na wewnetrzne oznaki gltodu i sytosci. Moga zapomniec o jedze-
niu, kiedy sa pochtonigci interesujaca aktywnoscia, co wigcej, prawdopodobne jest, ze
jedza wiecej, gdy sa mniej stymulowani. W badaniu Altfas wszyscy otyli uczestnicy
z ADHD z podtypem z przewaga zaburzef koncentracji uwagi mieli wigcej trudnosci
w chudnigciu pomimo liczniejszych wizyt oraz dtuzszego okresu leczenia w poréwnaniu
z otylymi uczestnikami bez ADHD. Ten rodzaj nieefektywnosci moze by¢ powiazany
z problemami nieuwagi i planowania. Zatozenie to popieraja wyniki dwoch kolejnych
badan, w ktorych odnotowano gorsze wyniki testow funkcji wykonawczych u osob
otylych w poréwnaniu z osobami bez otytosci [40, 41].

Innym objasnieniem zwiazku migdzy nieuwaga a otyloscia zajeli si¢ Schweickert
1 wsp. [42]. Wedlug nich impulsywne jedzenie moze by¢ mechanizmem kompensacyj-
nym stuzacym kontroli frustracji wynikajacej z problemow z nieuwaga i planowaniem.
Natomiast Levitan 1 wsp. wysungli hipotezg, ze trudnosci zwiazane z rozpoczeciem ak-
tywnosci, u podtoza ktorych leza problemy z nieuwaga i planowaniem, przyczyniaja si¢
do mniejszego wydatku energetycznego, co z czasem prowadzi do wzrostu wagi [43].

Kolejna hipoteza, po czesci powigzana z poprzednia, zaktada, Ze otylos¢ i ADHD sta-
nowia odmienna ekspresj¢ wspdlnych mechanizméw biologicznych lezacych u podstaw
obu tych zaburzen. Bazar i wsp. spekulowali nad mozliwymi wsp6lnymi mechanizmami,
m.in. ,,zespotem niedoboru nagrody”, ktory charakteryzuje niewystarczajaca naturalna
aktywizacja uktadu nagrody zwiazanego z aktywnoS$cia dopaminergiczna, ktora prowadzi
do uzywania ,,nienaturalnych” nagrod natychmiastowych, tj. uzywania substancji psychoak-
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tywnych, hazardu, niewlasciwego odzywiania si¢ [44]. Zmiany w receptorze dopaminowym
D2 (DRD2) [44], a w mniejszym stopniu rowniez DRD4 [45, 46] byly powiazane z ww.
»Zzespotem niedoboru nagrody”. Dysfunkcja receptorow DRD2 i DRD4 zostata opisana
u otylych pacjentow [47, 48]. Kilka badan sugerowato rolg zmienionych receptoréw DRD2
1 DRD4 w ADHD (cho¢ zmiana w DRD2 nie byta potwierdzona w innych badaniach) [47,
49]. Stad otyli, nieprawidlowo odzywiajacy si¢ pacjenci z ADHD moga mie¢ wspolna,
genetycznie uwarunkowana dysfunkcje systemu dopaminergicznego.

Inny potencjalnie wspdlny mechanizm biologiczny dotyczy zmian w neurotropo-
wym czynniku pochodzenia mézgowego (BDNF, Brain Derived Neurotropic Factor).
Wstepne dowody z badan modeli zwierzecych wskazuja na potencjalna dysfunkcje
BDNF u podstaw ADHD i otytosci [50—52]. Badania przeprowadzone na ludziach nie
sa natomiast jednoznaczne i wymagaja poglebienia [53, 54].

Podsumowanie

Dowody empiryczne wskazuja na mozliwe wspotwystgpowanie ADHD i otytosci
przynajmniej wsrod leczonych klinicznie pacjentéw z otytosciq. Dane na temat roz-
powszechnienia otytosci u 0s6b z ADHD sg w dalszym ciagu ograniczone. Niezbed-
nych jest wigcej badan opartych na solidnej metodologii z uzyciem znormalizowane;j
diagnozy ADHD, jednorodnej definicji nadwagi i otylosci, jak rowniez badajacych
wplyw czynnikow zewngtrznych (np. statusu socjoekonomicznego) oraz chordb
wspotwystepujacych (tj. depresji czy zaburzen lgkowych).

Nawet jesli okaze sig, z2 ADHD wspolwystepuje z otyloscia jedynie u pacjentow le-
czonych w specjalistycznych klinikach, wciaz bedzie to nie bez znaczenia, poniewaz jest to
grupa obarczona najwigkszym ryzykiem $miertelnosci i zachorowalnos$ci oraz najwigksza
potrzeba efektywnego leczenia. Jako ze leczenie ADHD u tych pacjentow moze polepszy¢
sposob odzywiania sig, znaczace wydaje si¢ badanie przesiewowe w kierunku ADHD.

Z drugiej za$ strony, badanie przesiewowe dotyczace nieprawidlowych wzorcow
odzywiania si¢ moze poprawic objawy i funkcjonowanie oraz jako$¢ zycia u pacjentow
z ADHD, jak rowniez zapobiec przyrostowi masy ciata.

Badania prospektywne, ktorych jest wciaz za mato, moga doprowadzi¢ do lepszego
zrozumienia zwiazku przyczynowo-skutkowego pomigdzy ADHD a otylo$cia, majac
na uwadze taczace je mechanizmy psychopatologiczne.

Niezbgdne sg badania nad metodami leczenia u pacjentdw z ADHD i otylo$cia (za-
réwno farmakologicznego, jak i niefarmakologicznego). Dlatego tez badania kliniczne,
wywiady epidemiologiczne, badania genetyczne, badania na modelach zwierzgcych,
badania nad leczeniem niefarmakologicznym oraz badania lekowe moga doprowadzi¢
do lepszego zrozumienia problemu, przyczyniajac si¢ do lepszej terapii, a co za tym
idzie — poprawy jakosci zycia u pacjentoéw z ADHD i otyloscia.

CBs13M Me:K1y NOBBIIEHHOI B030yIuMocThI0 (AIX/T) U o:kMpeHueMm.
CucreMaTH4ecKHii JINTepaTypPHbIii 0630p

Conep:xanue

I/ICCJ’[C[{OBaHI/Iﬂ, IMPOBEACHHLIC B IOCJICAHUX IroJiaX, YKa3bIBalOT HAa BO3MOKHOCTL 3aBUCUMOCTHU
MEXKAY CHHAPOMOKOMILIKCOM TICUXOIBUTaTaIbHOM IIOBBIIIICHHON aKTUBHOCTH H OKUPCHUEM. ABTOpBI
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npeyIararot Yurarento cucTeMaTnaeCKHI JINTepaTypHBIH 0030 3a HCKITIOUCHUEM Ka3yHCTHIECKUX
CllyyaeB, He MMIIEPHYECKHX HMCCIIC[IOBAaHHUH, a TaK)Ke TaHHBIX, B KOTOPBIX He OblIa IpoBeIeHa
dbopmannas nuarsoctika AJIX]]

CoBpeMeHHbIC HCCIEeOBAaHMs YKa3bIBAIOT Ha (KT, YTO Y OXKUPEJbIX MALUEHTOB, KOTOPbIE
o0paIarTes 10 yupexIeHUH, 3aHUMaronuxcs jJedenueM oxupenus, AJIX/] noseisercs yaiue,
HEXeIH Tpefrnonorano. boxee Toro, Bce MpoBEAEHHBIE MCCIEIOBAHMS yKa3bIBAIOT HA (aKT, U4TO
oompuble AJIX/] nMeroT GoMbIyI0 Maccy Tela B CpaBHEHHE ¢ MPEIBUACHHON. JlaHHBIC Ha Temy
oxupenns y 6ompHbIX AJIX/] 10 cux mop orpaHusieHbl. | MIIOTE3bI, OTHOCSAIINECS K MEXaHH3MaM,
JIeKalIUX Yy OCHOB MOTCHLUAIBbHONW koppemsinuu Mexay AJIXJl u oKupeHUueM MIpearoaoraror,
gro AJIXJ] MOXeT criocoOCTBOBATh OKMPEHUIO BBHIY MMITYJIbCHBHOIO IPUHSTHS MWLM H/WIA
K€ Ha JIe30praHu3aliy CIOCO00B MMUTAaHNs, UMITYJILCHBHOCTB CBsi3H ¢ oOxopcTBoM (binge eating
disorder) npuunnstoTes 10 MaHngecranuy cumMntoMoB AJIX/1 y KUPHBIX NallMEHTOB, WIN XKe Y
ocHoB AJIX]] ¥ O)KUpPEHHUsI CYIIECTBYeT COBMECTHAsl OMOIIOrHYecKast AUCPYHKIHS ,T.e. TePUIHT
B cucTeMe Harpajsl. [IpocrieKTUBHBIE HCCIEOBAHNUS, KOTOPHIX €IIe OUeHb Majo, MOTYT MPUBECTU
K Jy4IIeMy TOHUMAaHUIO IPUYUHHO- CIEACTBEHHON CBs3M Mexay AIX/] n oxxupenem, mpuHIMAs
BO BHHMAaHHE, COSANHSIIONINE ICUXOMAaTOIOTNIeCKIe MEXaHN3Mbl. Bce 3T0 MOXKeT MoCTyKUTh ISt
JIyYILETro JICYeHHs ¥ KauecTBa >ku3HU nanueHTa ¢ AJIX/] n oxxupeHueM.

KuroueBbie ciioBa: AJIX/], MOBBILICHHBIN BeC Tesa, OKUPEHNE

Zusammenhiinge zwischen der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstorung (ADHS)
und Adipositas. Systematische Literaturiibersicht

Zusammenfassung

Die Studien, die in den letzten Jahren durchgefiihrt wurden, lassen uns vermuten, dass es eine
Abhiéngigkeit zwischen dem Syndrom der Hyperaktivitit und Adipositas gibt. Zur Erforschung des
Problems einer moglichen Abhéingigkeit wurde die systematische Literaturiibersicht durchgefiihrt,
wobei die kasuistischen Studien, nicht-empirische Forschungen und Forschungen, in denen formell
die ADHS nicht diagnostiziert wurde, nicht bertiicksichtigt wurden.

Die bisherigen Studien deuten darauf, dass bei den adipositen Patienten, die sich in die
Adipositaskliniken zur Behandlung melden, die ADHS héufiger auftritt als man vermuten kénnte.
Um so mehr weisen alle durchgefiihrten Untersuchungen nach, dass die Patienten mit ADHS ein
grofleres Korpergewicht haben im Vergleich zu dem vermuteten. Die Angaben zur Adipositas unter
den Patienten mit ADHS sind immer noch nicht ausreichend. Die Hypothesen zu den der mglichen
Korrelation zugrunde liegenden Mechanismen zwischen der ADHS und Adipositas geben ein, dass
ADHS zur Adipositas durch impulsives Essen und/oder desorganisierte Essgewohnheiten, Impulsivitit
der BED beitragen kann. Das trdgt zur Manifestation der ADHS — Symptome bei den adipositen
Patienten bei oder liegt die Ursache fiir ADHS und Adipositas in der gemeinsamen biologischen
Dysfunktion, dh. Defizit im System der Belohnung.

Die prospektiven Studien, an denen es immer mangelt, kdnnen zum besseren Kennenlernen des
Zusammenhanges zwischen ADHS und Adipositas beitragen, wenn man auch die psychopathologische
Mechanismen in Betracht zieht, die sie verbinden. Man kann auch eine bessere Therapie finden
und was als Folge betrachtet werden kann, die die Lebensqualitit der Patienten mit ADHS und
Adipositas verbessert.

Schliisselwérter: ADHS, Ubergewicht, Adipositas
Corrélations entre le Trouble du déficit de I’attention avec hyperactivité (TDAH) et I’obésité.
Revue systématique de la littérature.

Résumé

Les ¢tudes réalisées ces derniéres années suggerent une possibilité de dépendance entre le
Trouble du déficit de I’attention avec hyperactivité et 1’obésité. Afin d’approfondir le sujet de cette



Zwiazki miedzy zespolem nadpobudliwosci psychoruchowej (ADHD) a otyloscia 99

dépendance possible nous avons réalis¢ la revue systématique de la littérature a I’exclusion de travaux
casuistiques, des études non empiriques et des études dans lesquelles une diagnose formelle TDAH
n’a pas été effectuée.

Les études réalisées jusqu’a maintenant suggerent que chez les patients obéses, qui se présentent
aux centres de traitement de I’obésité, TDAH est présent plus fréquemment que prévu. De plus, toutes
les études réalisées montrent que les patients avec TDAH ont une masse corporelle plus importante
que la masse prévue. Les données sur la présence d’obésité chez les patients atteint de TDAH restent
encore limitées. Les hypothéses concernant les mécanismes a la base d’une corrélation possible entre
TDAH et I’obésité suggerent que TDAH peut causer 1’ obésité par la fagcon impulsive de manger et/ou
des habitudes alimentaires désorganisées, I’impulsivité liée au syndrome d’hyperphagie incontrolée
( binge eating disorder) contribue a la manifestation des symptomes TDAH chez les patients obéses,
ou bien a la base du TDAH et de I’obésité se trouve une dysfonction biologique commune, ¢’est-a-
dire un déficit dans le systéme de récompense.

Les études prospectives qui restent encore trop peu nombreuses peuvent aboutir a une meilleure
compréhension de la relation de cause a effet entre TDAH et obésité, en prenant en compte les
mécanismes psychopathologiques qui les relient, contribuant a une meilleure thérapie et, ce qui en
résulte, a I’amélioration de la qualité de vie chez les patients atteints de TDAH et obésité.

Mots-clés: TDAH, excédent de poids, obésité
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