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Souhrn:

Poruchy chovani (CD) a hyperaktivita s vyznamnynZesim pozornosti (ADHD) jsou zavaznym
zdravotr-socialnim problémem. Oneme@an jsou vyvolana a ovlivma mnoha diznymi typy
rizikovych fakto# genetickych, biologickych, environmentélnich acpsysociélnich. V préci jsou
shrnuty posledni informace o prevalenci, diagnestiomorbidi¢, pricinach a determinantech poruch
chovani a jejich lébé. Jsou rovdz prezentovany zasadni poznatkyeskych dtech, sledovanych
v ramci prospektivni longitudinélni epidemiologicktédie ELSPAC.
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Uvod

V poslednichitech desetiletich se zvySuje zajem odbarmilstudium poruch chovani (Conduct
disorders — CD), jejich diagnostiky, etiopatogene#sby a prevence. Kibvymi symptomy jsou
nepozornost, hyperaktivita, Uzkost a deprese, aggagsmpulzivita, poruchy &eni. V longitudinalnich
studiich se zkoum4, zda poruchy chovanétgtdi mohou byt faktorem predisponujicim k obdobnym
porucham v dosylosti, kabuzu navykovych latek, ke kriminalnim idglm, pipadré
k sebepoSkozovani a sebevrazdam.

Diagnostika a vyskyt

Poruchy chovani spojené s hyperaktivitou a vyznamsfiZzenim pozornosti byly poprvé jako
nosologicka jednotka popsanycatkem 20. stoleti. V g@tcich vyzkumu byly shromdbvany udaje
rodict o ¢astych a intenzivnich projevech negativnich dfetdhrnovanych pod pojem ,nedostatek
sebeovladani“ (Lack of Control) (Paclt, 1999a).

V 80. letech byla vypracovana kritéria pro diagikms behavioralnich probléin index
obsahoval 6 okruhtykajicich se chovaniéd starSich 4 let: antisocialni projevy, Uzkostileprese,
tvrdohlavost a ukvapenost, hyperaktivita, problé&mnwystevniky a projevy nezralosti (Peterson, 1986)
V 90. letech byly definovany poruchy zahrnujbéficit pozornosti, impulzivitu a hyperaktivitu
(Attention-deficit hyperactivity disorder ADHD) ayla formulovana diagnosticka kritéria v USA
(DSM-IV ADHD) a v Evrog (ICD-10 HKD) (Biederman, 2005). Podle evropskydhgihostickych
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kritérii se rozliSuji poruchy prizpasobivosti (dg. F43) které jsou pokladany za maladamia
syndrom, pi kterém se dlouhoda@bfixuji reakce a stavy, které se u normalnich igiskytuji jen
kratkodolg, jako bezprosedni reakce; dale pgkoruchy chovani (dg. FO1 a F92)které oznauji
opakujici se az trvaly vyskyt disocialniho, agredi® a vzdorovitého chovani, jez poruSuje socialni
oc¢ekavani pmeiené ¥ku ditte ¢i dospivajiciho (Hamanova, 2000).

Vice nez 30 let byla diagnostika ADHD téfnyluéné soustedtna na uzemi USAcaste&ne i
v Kanad. V ostatnich zemich byla hyperaktivita pokladaméSe za pivodni jev nebo nasledek
nekterych dtskych nemoci (Barkley, 1998). AZ v poslednim déstét minulého stoleti byla
diagnostika ADHD akceptovana globé&lma celém ssté.

Poruchy chovanti ADHD nejsou vyhradni doménou psychopatologie,adafizné prvky, které
obvykle oznaujeme za asocialni, pronikaji i do chovani lidgtkisou posuzovani jako ,normalni®.
V zasad jde o plynuly pechod mezi projevy maladaptace a poruchami chovagimz zalezi na délce
trvani vyskytu odliSnosti. V USA i Evrépbyla pro diagnostiku nemoci se slozkou poruch énov
stanoveny tat@ritéria :

- Casto chybi soustdni pii hie nebo B plnéni Ukoli, Ukoly pimérené \¥ku nejsou
dokortovany, gipadre jsoucasto odmitany;

- Casté zapominani, ztraceni piosak pro plgni Ukol;

- hluénost, snizena schopnost byt potichu;

- bezitelné vyskakovani ze Zidle, pobihani;

- neustala aktivita beziptelného podétu nebo kontextu;

- symptomy se vyskytuji minimé&dnve dvou fiznych prosiedich (doma, ve Skole);

- jejich zaatek je v pedskolnim ¥ku;

- trvaji déle nez 6 ¥sia,

- nesouviseji s urovni vyvoje die;

- vyznamr naruSuji socialni nebo profestimnost (Williams, 1999a).

NejnowjSi stanoviska odbornikupozonuji natfadu nedostatk pii diagnostice CD¢i ADHD,
zejména nabsenci objektivnich diagnostickych metodFi subjektivnim pistupu zalezi na tom, jaké
maji matky a Iéka zkuSenosti s chovanimed, co vnimaji je&t jako normu a co uz povazuji za
abnormalni reakce. Diagnosticky model nezahrnujeuzi@ni socialnich, vzthvacich a dalSich
zevnich faktol, které maji vztah k problémovému chovani. Nebypagichyceny okolnosti provazejici
problémy s chovanindi s uwienim, jako jsou chyby rogi, witeli, vliv televize a poitacovych her,
desintegrace rodiny a spofesti, v niz di¢ Zije. Tyto a dalSi okolnostigsobi Gzné¢ v riznych
obdobich Zivota a mohou {i€h priznaki pozitivre i negativié ovliviiovat (Kean, 2005). Lze proto
predpokladat, Ze alespau ¢asti osob s uvedenymi psychiatrickymi diagndzareoujtyto diagndzy
mylné, zjisStné symptomy nemaji podklad v organické poruSe apsymatologie se dZe casem
zmirnit az vytratit.

Pri subjektivni povaze s@asné diagnostiky se trhe stat, Zze budkterékoliv dité, které ma
problémy s rodi¢i nebo ve Skolnim systému, Z@zeno praktickym l|ékafem mezi pacienty
s psychiatrickou diagnézou,éasto jen na zakl&nckolikaminutového vyséeni. Dig, u rehoz je
stanovena diagndza poruchy chovani nebo hypergksyporuchou pozornosti, byva nédurijatelné
az nepijatelné pro rodie i Witele. Jeho vykony nebyvaji hodnoceny jakod3sg, je mu upirana Sance



na samostatna rozhodnuti¢tDjsou pokladany za rizikové ki moznému dalSimu vyvoji do typu
dosglé ,maligni osobnosti*.

Opravréné kritické gipominky ke starSim studiim z konce minulého &a#ku tohoto stoleti
vedly k vyvoji objektivigjSich diagnostickych kritérii: zaly se uzZivat standardizovam®dtazniky
(nap. Achenbachv, Connerav, Ruttera, Barkleye Williams 1999 b)a tizné kognitivni vykonostni
testy (Continuous Performance tests-CPTs)gmosst variant pozornosti (Test of Variables Atien-
TOVA), ktery umozni podchytit i subklinické fornproblémového chovani (Preston, 2005).

Stanoveni diagn6zy CD a ADHD byta zahrnovat:
- interview lékde srodti (patrani po vyvoji ditte, po rodinné anamnéze, pdizmacich
sowasnych problérinve smyslu diagnostickych kritérii);
- diskuse s titelem, ziskani systematickych informaci ze vSdaasii diagnostickych kritérii;
- uZziti novych specialnich dotaziitk
- vySeteni ditte pro vylokeni somatickychifcin poruch chovani, pozornosti, aktivity;
- pouziti kognitivnich testjako dophkoveho vySaeni(Williams 1999 b).

Podle obect uvadknych epidemiologickych dat jerevalencetéchto poruch 8 az 12% (3), zda
se ovSem, Ze odhady jsou nadnesené. Pokud jsouadoodtickych kritérii zahrnuta i futki
poSkozeni, pohybuje se prevalence kolem 6 az 8%ucRy jsoucastjSi u hochi, u dti z nizSich
socialnich vrstev a skem jejich prevalence klesa (Paclt, 1999a). VSenamage, Ze vyskyt
onemocgni ma vzestupny trend. To vSakube byt ovlivieno jednak tim, Ze se k diagnostice
jen v latentni formy, prejdou do akutni manifestace pod tlakem rodinnékolngho a spoléenského
prostedi, v Mz se vyskytujtetné zatzove situace (Faraone 2003).

Az v posledni dob byly publikovany studie popisujici vyskyiochemickych markeni, které
koreluji s klinickou symptomatologii CD a ADHD: Zsni hladiny noradrenalinu a 3-metoxy-4-
hydroxyfenyl glykolu v séru (Halperin, 1997), smzdladiny serotoninu a kyseliny homovanilinove
(Castellanos, 1996). Pokud korelace budou potvrzeny v dalSich studiiblude dosavadni
symptomatologicka diagnostika vyznarposilena.

Rozvoj genetiky umoznil rozeznani vice nez 30 ddpamgnich, serotonergnich a
noradrenergnich gén znichz fada vykazuje genetické variace které ovliauji chovani
prostednictvim isobeni naneurotransmitérovy systém Konzistentni vysledky sdci pro
hereditarni podmimnost ADHD ¢i CD, pozorovanou Vv epidemiologickych studiich. gfakazané se
pokladaji polymorfismy u DRD3, DRD4 a DRD5 dgendopaminového receptoru, dopamin
transportniho genu DAT a genu owiyiciho dopamin beta-hydroxylazu DBH (Barnea-Gora05).

V souladu s hypotézou serotogenni dysfunkcijako jedné moznéfifEiny onemocgni byly
zkoumany a posléze i nalezeny rozdily genetickéblynporfismu u gefi HTR1B (serotoninové
receptory), SHTT (serotonin-transportni geny), SIRBRovliviwujici synagni protein (Paclt, 2005),
nebo THP2, ktery reguluje enzym tryptofan hydroxyl&asahujici do syntézy serotoninu v mozku
(Walizta 2005).

Komorbidita

Rada studii sledovalkognitivni vykonnost déti s poruchami chovani, vysledky oviem nejsou
jednozné&né. Podrob&Si popis podminek ip diagnostickém zjigovani kognitivnich schopnosti
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ukazal, Zze vysledky souviseji s pouzitou metodikeroblémoveé a excitovan&td mohou Iépe plnit
ukoly, které je ucim zaujaly (Barkley, 1992).#Ppouziti psychologickych testje obvykle ¥novana
velkad pozornost explicitnimu vystleni pravidel, opakovani instrukci, stadlému powuani; to vSe
muze maximalizovat i vykonnostétd s poruchami chovani (Barkley, 2003). Tim se a&mne liSi

podminky hodnoceni psycholb@ Liteld, kterfi posuzuji dti podle Ezné Skolni prace.

s poruchami chovani (napPennington, 1996), zatimco jiné rozdily mezi @Eestymi a zdravymi
détmi nenaSly (Kashala, 2005). Je mozné, Zze vyslgd&y ovlivreny tim, zda se posuzuje pé&m
kratkodoba (zopakovani informaci) nebo dlouhodoest (izualni parti).

Nekteré studie zjistilyporuchy motorickych schopnosti a dovednostiaZz u poloviny dti
s poruchami chovani (Landgren, 1998; Kadesjo, 1988)oti se domnivaji, Ze jde o nasledek deficitu
pozornosti a snizené senzorické percepce, ktetukugdschopnost kontrolovat motoriku. Takeé istta
delSi doby k provedeni pohybu byla oZe@a u dti s poruchami chovani a hyperaktivitou jako
charakteristicka (Burger, 2000).

Castjsi vyskytzmén laterality ve smyslu preference levé ruky a ambivalentni p@ui obou
hornich kowetin u dti s poruchami chovani a hyperaktivnim syndromeradivada autar (nag.
Alfonso, 1997; Castellanos, 1996; Fride, 1988; Rx@0). Zngny laterality jsou pokladany za mozny
ukazatel poskozeni prenatalniho vyvoje mozku vlivexpozice chemickym latka psychickému
distresu matek whotenstvi (Obel, 2003).

Priciny

Poruchy chovani (CD) a hyperaktivni syndrom (ADH&)u vyznamnymi klinickymi problémy,
presto vSak dosud mame nedostaéeznalosti o jejich etiologii a patogenezi.

Uvahy o moznych kauzalnichiipinach se vyvijely od jednoduché monofaktorialnirieo
k sowtasnému nazoru, Ze jde o multifaktorialni poruchtisppenou mnohaiznymi typy rizikovych
faktoni genetickych, biologickych, environmentalnich a gigsocialnich, z nichz kazdyigpiva ke
zvySeni vnimavosti pro vznik klinicky manifestughise potizi a odliSnosti.

Multifaktorialni teorie je v souladu s pozorovanweterogenitou patofyziologickych mechanism
a klinickych projev. Sowasni odbornici se shoduji v ndzoru, Ze CD a ADHID polykauzalni.

Poruchy maji vyznamnoslozku dédiénosti: soubor® zpracované vysledky 14 publikovanych
studii dvofat a 5 studii adoptivnichétl jednoznané demonstruji vysoky podiledi¢nosti (75 az 91% -
Thapar, 1999). Dosavadni vysledky studia molekéldimlogické baze potvrzuji vysoké asociace
vyskytu klinickych manifestaci ADHD a genetickéhalymorfismu dopaminovych recepfor
transportu dopaminu a serotoninu; nebyl &jiskadny gen s velkym efektem, abda gen fidicich
syntézu a transport dopaminu a serotoninu i tvpifslusnych receptér(Thapar, 2005).

K nim pristupuji vlivy biologické, zejménaigobici prenataly a socialni podminky rodiny,
Skoly, spolénosti (Linnet, 2003). Faktory prdastdi a podminek jsou ovlivnitelné a preventabilni.

V urcité doke byly do diagnostickych kritérii ADHD a CD zahrnowénapadna unavnost a
poruchy spanku, pozdji byly jako nespecifické symptomy eliminovany. Nestht€ény spanek
vyvolava poruchy regulace chovani, ovilije kognitivni funkce (zejména pozornost a p&lma ma
rovnéz primy vliv na naladu a nast afektivnich symptofn (Fallone, 2002). Mnozi badatelé nejenze
potvrdili vysokou korelaci mezi vyskytem poruch sgpaé a problémy s pozornosticenim a chovanim



déti, ale dokonce poskytli podklady praedpoklad, Zze alespou ¢asti dti byly poruchy spanku
prvotni @icinou pozaji se vyskytujicich poruch chovani (Smedje, 2001).

Poruchy spanku majtetné zevni ficiny (narusené biorytmy, hluk, &o, mikroklimatické
podminky apod), i fi¢iny vnitini: k €m pati predevSim obstruini spankové apnoe a spankové
poruchy dychani (chrapani). U takto postizenychi de vice nez dvakratasgji vyskytovala
hyperaktivita, ¢tyfikrat ¢asgji poruchy pozornosti, tésii desetkratéaseji problematické vztahy
k vrstevnikim (Urschitz 2004). Bti s poruchami spanku &ty poruchy motorickych funkci, path a
horSi vykony ve Skole (Gozal 2001). Uvedené pojsmu ¢asto vyvolany opakovanymi zéw
dychacich cest a adenovegetativni hypertro%isgjsi respirgni morbiditou jsou postizenyst Zijici
v zakodeném prosedi.

Vzhledem k nalezenym souvislostem mezi dopaminergnmadrenergni a serotogenni dysbalanci
a klinickymi projevy CD a ADHD je zcela logicka hoygza o vlivu expozicedti chemickym latkam
produkovanym $ koureni, v prenatalningi ¢casré postnatalnim obdobi.

Studie nasly statisticky vyznamné vztahy mezi pi@né a postnatalni expozici cigaretovému
kouri a naruSenim kognitivniho vyvoje a Skolniho pratju. Po narozeni se u prenataln
exponovanych novorozeigopisuje hyperaktivita, zvySeny tonustast a to i v zavislosti na davce
(intenzit koureni matky). Ve druhém roce Zivota uz Ize rozpoxyaazny negativismus, ¢pcastji
se vyskytujici u &i narozenych ktackam (Di Franza, 2004).

Z vyznamnych studii Ize citovat prospektivni Naabhongitudinal Survey of Youth v USA
(Weitzman 1992) sledujici vyskyt probléemového chowéti podle Indexu behavioralnich problém
(BP1). U ckti starSich 4 let posuzuje antisocialni chovarkodtné a depresivni nalady, hyperaktivitu,
konflikty s vrstevniky a nezralost. Skére vyskytrémnich problérn chovani bylo 1,6 krat vyssi u
dati, jejichz matky kotily béhem €hotenstvi (do 20 cig/den). Ve studii byly standaogiany mozné
matouci faktory: rasa, pohlavi, porodni hmotnogici&ni postaveni a uplnost rodiny, bytové
podminky, vzdlani, profese a zdravotni stav matky, piti alkohot&hotenstvi.

Souhrnné zpracovani vysledistudii metodou meta-analyzy potvrdilo, Ze preinatéxpozice
koureni zvySuje riziko ADHD na vice nez dvojnasobek (@B8, 95% CI 1.61, 3.52)(Thapar, 2003).
V jiné studii (Marcussen-Linet, 2003), kter&|pe¢ standardizovala faktoryélu rodica, vylowsila déti
s nizkou porodni hmotnosti &gotasre narozene, byl vyskyt ADHD aZikrat vysSi u dti narozenych
Zenam, které kauy v tehotenstvi. Vysledky byly potvrzeny i studientigad- kontrola (Mick, 2002).

V USA nasli zvySenou ptgbu psychiatrické gé kwili zavaznym porucham chovani u fyn
narozenych kiackam mezi jejich 7. az 12. rokentku (Wakschlag, 1997). Velky zajem

vzbudila studie finskych autbr popisujici nalezené souvislosti mezi kenim matek
v téhotenstvi a zvySenou kriminalitou jejich syym mladé dosglosti (Rantakallio, 1992).

Byly popsany vztahy mezi prenatalni expozici cigarému koti a casgjSim vyskytem
opakovani prvniitdy ¢i indikaci pozd@jSiho nastupu do Skoly (Byrd, 1994), horSimi vykledesti
inteligence a Skolniho prosghu (DiFranza, 2004). | kdyz vztahy prenatalni exp® kodeni na
zhorSeni kognitivnich schopnosti nejsou tak jede&rzd jako u poruch chovani a vyznamnost
nekterych se ztraci po standardizaci matoucich féktoypotézu o kauzalnich souvislostech podporuji
nachazeneé rozdily mezi exponovanymi a neexponovasgunozenci (Fergusson, 1991). Za pozornost
stoji také to, Zze poskozujicicibky jsou menSic¢i zcela nefitomné u dti, jejichz matky kotit
v téhotenstvi pestaly (Olds, 1994).

Pro kauzalni vliv koteni na poruchy vyvoje mozku, které se klinicky nfestuji jako tizné
poruchy chovani, jsou biologickyftiatelna vysétleni. Nikotin prochazi placentarni bariérou.
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Experimentalni studie u prenat&lexponovanych potkana mysSi nasly korelace mezi expozici giod
cigaretovému katila projevy hyperaktivity u miat (Van de Kamp, 2004), také dlouhotrvajici alterac
burgcnych struktur mozku (Roy, 2002). Nikotin zvySujestotu nikotinovych recepty které jsou
v mozku gitomné uz od prvniho trimestru a maji vyznamnouhudlee vyvoji mozkové tkahi ucinky
na dopaminergni aktivitu a dysregulaci. (Hellstrbmehal, 2001). V sotasné dob jsou @Finaseny
dalSi dikazy o &incich nikotinu na naruSeni vyvoje mozku ploekperimentalnich ziat, které jsou
tak preswdcive, Ze nikotin byl ozngn na neuro-teratogen &hotenstvi je pokladano za relativni
kontraindikaci pro uzivani ndhradni nikotinové meak podpoe odvykani koteni €hotnych Zen.

Cigaretovy ko#n rovreéz vyvolava hypoxii: nikotinem zprastdkovanou vazokonstrikci,
zvySenym obsahem karbonylhemoglobinu z vazby oxidhelnatého a také blokadou enzym
umoziujicich gestup kysliku do tkani kyanovodikem. Basalni ganddtera jsou zapojena do vyvoje
ADHD, jsou jednou z metabolicky nejakti&gich struktur mozku a proto i zviasgitliva na hypoxii
(Boksa, 2003).

Na druhou stranu jedba uvazit, Ze kaici matky maji obvykle v Zivotnim stylu i dalSizikoveé
faktory: konzum alkoholuifpadré nelegalnich drog, horSi vyzivu, nizsi ¢@hi a socialni postaveni.
VSechny drogy, tedy i nelegalni, mohou posSkozawatzek i jeho prenatalnim vyvoji, nicmén
validni poznatky zatim nemame, néltlouhodobé uzivani nelegalnich drog a n&uhd konzumace
alkoholu v thotenstvi jsou zatim podstatmzacrjSi nez kaactvi.

S ohledem na znamé sk&nesti, Ze p anamnestickém zjfdvani konzumace alkoholujsou
Udaje casto podhodnocovany.éwuje se nasledikn prenatalni expozice alkoholu p&mé znana
badatelska pozornost. Pojem ,fetalni alkoholovydsgm® (FAS) je znam i laické ¥ejnosti. Souasti
FAS jsou kromd prenatalni a postnatalniistové retardace a kranio-facialnich malformaci i
generalizované neschopnosteni, snizené 1Q, poruchy pozornosti, hyperaktigitaaruseni motoriky
(Mattson, 1998). Kognitivni a behavioralni poruclagjména ADHD, jsou udi exponovanych
alkoholucasgjsi i tehdy, kdyz postizeni nevykazuji ostatni ekéeristické znamky FAS (Mattson,
2001; Mick, 2002).

U ADHD i FAS a také u dyslexie jsou nachazeny padbolabnormality v CNS, zejména ve
vyvoji mozeku, kde je u postizenych vyznamné sniZzeni Piwokych a granulovanych bgk (Coffin,
2005). Vztah mezi Obytkem Punkgvych burk a vyskytem poruch motorické koordinace a
asociativniho &eni byly prokazany v experimentech, v nichz expozikoholu byla p#ivé
natasovana na jednotlivé faz&hotenstvi: nejitSi nasledky byly nalezenyipexpozici v obdobi, které
u ¢lovéka odpovidaietimu trimestru (Thomas, 1998).

S teorii oprenatalni hypoxii jako mozném rizikovém mechanismu souviseji k¥dkaractvi
matky i dalSi jeji moznériciny: toxemie a eklampsie, chronické onemadnmatky, protrahovany
porod, krvaceni whotenstvi. NejvySSim rizikem pro vyskyt CD a ADH® nnizka porodni hmotnost,
ktera mize byt klinickym projevemuznych expozic a poruclkehotenstvi (OR 2.64, 95% CI 1.85,
3.78) (Bhutta, 2002; Hack, 2004; Indredavik, 2004)

Za vyznamny ovliviujici faktor naruSujici psychickou oblast vyvojétidse poklada row
prostiedi v rodiné. Vyzkum souvislosti poruch chovanétdzijicich v naruSenych rodinach (Lahey,
1988) umoznil vytvat Rutterfiv index Sesti rizikovych faktdr nizky socialni stav, getna rodina,
nedplna rodina, kriminalita rotti, mentalni poruchy matky, pobyt ve vychovnérizzni. Komplex
téchto faktofi ma &tSi asociace k porucham chovani nez jejich jednptlyskyt (Biederman, 2002,
Edwards, 1995). Zejména depresivni stavy mateljiehj@sychickd maladaptace jsou vyznamnym
rizikem pro poruchy chovanit (Gelfant, 1990; Nigg, 1998).



Hyperaktivni @ti mivaji castji kritické rodice se slabSimi rodbvskymi dovednostmi, kié
obvykle postupuji P vychow déti direktivnim az porotivym zpisobem, Séi s odnénami (Williams,
1999a ) a zejména matky se sklony k depresivniradaah mohou vnimat chovani jejichtids mensi
toleranci a mit tendence ozoaat je jako deviantni (Richters, 1992).

Teorie 0 mozném rizikovemlivu vyzivy a potravinovych dopliikki se dnes poklada za myinou.
Uvahy o mozném toxickémapobeni olova nebyly jednozi& potvrzeny (Linnet, 2005). Naopak je
mozno uvazovat o protektivni Uloze zinku, ktery philezitym kofaktorem metabolismu
neurotransmitér, prostaglandinu a melatoninu, digpo i dopaminu. Rzné studie potvrzuji, Ze
deficitni grivod zinku, teba jen marginalni, ize nepiznivé ovlivnit kognitivni vyvoj, zejména pokud
je sowasre i nizSi zasobeni ostatnimi mikronutrienty. Za jedmrmoznych fi¢in zinkového deficitu se
poklada pitomnost @iznych potravinovych aditiv, také interakce rgipmanymi drogamici léky.
Nicmére odbornici soudi, Ze nedostatek zinku neni kauzdiitinou ADHD, ale spiSe markerem
Spatné vyzivy a dalSichigin ADHD (Arnold, 2005).

Terapie

Dosavadni problémy s diagnostikou poruch chownADHD nejvice vystupuji do pdpdi
v souvislosti s terapii onemaani, k niz se pouzivagmfetaminy. Jsou to latky potenci&mavykove
a proto uéité riziko, Ze budou podavany ém zcela zdravym zatélem modifikace jejich chovani
ma vyznamny eticky naboj vzhledem Kk riziku vznikavislosti. Vyskyt zavislosti dosfych jako
dusledek |€by amfetaminem vdéstvi byl jiz skuténé¢ prokazan (Kean, 2005). U¢tdl Ié¢enych
amfetaminy setastji vyskytuji deprese a v této souvislosti se nahigpotéza, ze&asta komorbidita
poruch chovani u pacignts ADHD by mohla byt alespoz¢asti vyvolana amfetaminovou cléou
(Breggin, 2000).

Krom¢ amfetamii byvaji uzivany i léeky ze skupinyeuroleptik, které mohou vyvolavat
dyskinéze (u 5 az 7% dadpch I&enych jeden roku, u 25 az 35% dégph I&enych po dobu 5 let —
Breggin, 2000).

Kritici pouzivané Iéby poukazuji na to, Zze wehledu odborné literatury chybi dlouhodobé
prospektivni studie, které by hodnotily, zda u ADHBsp. CD jsou sptma zakladni eticka kritéria pro
pouziti I&ebnych metod, které museji byt obédmezpéné a zajistit, Ze nemoc nebud# fjich
uzivani progredovat. Vyskytuji se dokonce i takrayiné kritické nazory, ze diagnosticka jednotka
ADHD byla vykonstruovana jen proto, aby se legaledo uzivani drog typu amfetaniinpro
usmernéni détskeho chovani (Kean 2005).

Studie Elspac

V kohor& ¢eskych dti sledovanych v Evropské longitudinalni prospekitigtudii €hotenstvi a
détstvi (ELSPAC), zahajené &itkem 90. let minulého stoleti v kohortach tada jejich dti z Brna a
Znojma, byly pouzity fi opakovanych vysétnich @ti neékteré charakteristiky, zahrnuté v sagné
dok® do diagnostickych kritérii CDXi ADHD. Analyzou udaj o rodiich i dtech ziskanych
z anamnestickych vypaédi, z lekdskych vySeteni a od titela prvnich tid bylo mozno hodnotit
prevalenci poruch chovani uaném wku dti, komorbiditu i vyznamné souvislosti s rizikovymi
faktory uvagnymi v odborné literatie.



Metodika: Pri vySeteni v 7. roce &u byly cti rozdkleny do 3 skupin podle absence
piitomnosti znak, charakterizujicich poruchy chovani g lékadaem: Uporny negativismus,
neschopnost soustkni, agresivita a népnéienost reakci. Skupiny byly tieny dtmi:

1. s absenci odliSného chovani (nevyskytovala se&zadybranych odliSnosti);
2. s @itomnosti jednohdi dvou ze 4 vybranych odliSnosti (slabsi forma);
3. s @itomnosti i ¢i vSech 4 vybranych odliSnosti (s#j&i forma).

Ve sledovanych skupinach byla analyzovana frekvenognych rizikovych faktdr, jimz byly
déti exponovany prenataini po narozeni a v pbéhu predskolniho dtského ¥ku. Rozdily ve
frekvenci vyskytu znak byly u obou skupin postizenychétd porovnavany ke skupindéti bez
odliSnosti chovani a byly testovany v programu SBS§ Pearsatv chi- kvadrat, linearnich asociaci,
pongru pravépodobnosti, ANOVA.

Vysledky: v kohort 6.100 sedmiletychdli se vyskytly znaky charakterizujici poruchy chioiva
u 4,4%: u 3% slabsi forma, u 1,4% forma &8n Frekvence byl&asgjSi u chlapé. Prvni rozliSeni
v ¢etnosti signal o moznych poruchach chovani bylo patrné tiz/ySeteni v 18. nisici jejich Zivota
a poté i pi vySeteni ve 3 letech; v obou etapach byly silné emotigakce ¢ti nachazeny zejména ve
skupire s pozdjSimi zavazgjSimi problémy s chovanim.

Déti s poruchami chovani &ty ¢asgjSi vyskyt rizikovych faktoit:

- signifikantrg niz8i pamérnou porodni hmotnost v porovnani&rdi bez nalezu, (p < 0,05);

- mensi pimérny obvod hlauwiky pii narozeni (p< 0,05);

- CastjSi prenatalni expozici cigaretovému ko(matky kouily béhem celého&hotenstvi, p<
0,05);

- oba rodte meli casgji jen zakladni vzdlani, gipadré vyuceni a naopak, nejméncasto
vysokoskolské vzglani (p< 0,01)

- rodice byli ¢asgji odchovanci dtskych domow, nebyli $astni v dtstvi, otcovée nili castji
konflikty se zakonem (p< 0,05, resp. 0,01)

- matkyc¢astji udavaly smiSenéi dokonce negativni pocity v délméekavani ditte a vyrazgyjsi
vyboceni z normalniho psychického stavu, popisované akté pocity panikg¢i zhrouceni a
casta delSi obdobi smutku v obdobhdtenstvi, kratce po porodu, i v pégEich etapach
Seteni (p < 0,05, resp. 0,01)

- vanamnéze phy postizené &i dlouhodoby pobyt mimo domov dvakrat &¥iikrat ¢astj,
nez dti bez odliSnosti chovani (13,7%, resp. 25,6% &% p<0,001)

Naopak nebyly prokazany souvislosti s konzumacolatku, uzivanim drog, profesni expozici
matek chemickym latkari fyzikalnim rizikam, s jejich rodinnym stavem.

V souladu s literarnimi udaji byly u sedmiletycétids uvedenymi znaky poruch chovéaist;ji
nachazeny:

- vyrazné projevy hyperaktivity,

- znamky poruch psychomotorického vyvoje
- opozdni Skolni zralosti

- poruchy spanku.



- wcitelé potvrdili casgjSi horSi prosgch, zejména v matematice &eni a horSi socialni
prizpusobivost, ktera vyrazmarusuje proces vyavani v celéfide.

Diskuse

Nalezené souvislosti vyskytu poruch chovafgskych dti kohorty ELSPAC s nezdravou
Zivotospravou matek ¢lotenstvi a s ukazateli prenatalastové retardace, jejichz vyskyt je mozno
detekovat jiz v batolecim atrgdsSkolnim ¥ku, jsou v souladu se zahrami odbornou literaturou.
Vysledky jsou dalSim podtem k podpée primarni prevence zatiené na poradenstvi o Zivotnim
stylu adresované cilémladym dosplym a gredevSimdhotnym Zzenam. Nly by byt rovréz podrétem
pro vytvaeni Uzké spolupraceétskych lékdi s psychology, ktera by byla zamna na obdobi
batoleciho, pedskolniho a mladsSiho Skolnihékwu a podrob#i analyzovala a naslednredukovala
preventabilni rizikové faktory ¥asnych stadiich klinickych projéporuch chovani.

Zavér

Obecré je pijiman nazor, Ze u onemadm s multifaktorialni etiologii se uplaije fenomen
geneticko — environmentalni interakce, ktery b¥lgpolehliv objasgn u nemoci kardiovaskularnich
(Tiret, 2002), neuropsychiatrickych (Rutter, 200&2) poruch chovani s vyraznymi antisocialnimi
projevy (Caspi, 2002). V dostupné literaye zatim jedina studie, ktera tento princip uplatpri
zkoumani picin poruch chovani: variace na genu transportu genmot (SLC6A3) byla ve vztahu
k hyperaktivnimu impulzivnimu symptomu pouze &tidorenatald exponovanych mainu koueni
(Khan, 2003).

Odbornici poukazuji na to, Zze vyznanéddnosti pro poruchy chovani a ADHD byl sice
opakova® prokazan, ale ip absenci sotasného sledovani zevnich fakidoyly vlivy genetického
polymorfismu relativéd malé (OR 1.13 az 1.9)(Thapar, 2005). Proto se mopge @istupovat ke
studiu gicin téchto castych a zavaznych odliSnosti az poruch v epidemgickych modelech
zahrnujicich i molekularni biologii.

Studie ELSPAC, ktera byla zahajovanaaiem 90. let minulého stoleti, n&a metodické
moznosti pro sledovani geneticko — environmentélimiterakci. Jeji vysledky jsou nicmgreretelrg
dokumentovanym ifispivkem k dikazim, Ze ovlivnitelné faktory {sobici negativé na prenatalni
vyvoj plodu a nefiznivé rodinné progedi, v mz déti po narozeni vyistaji, se podileji na poruchach
chovani, které exponované&tidvyraznym zmisobem odliSuji od ostatnich vrstevinik mohou
v dalSim Zivot progredovat.

Moznosti prevence jsou Vv ovligni zivotospravy matek whotenstvi, v SirSim vyuzivani
psychologického poradenstvi, ve vyrazném zlepSgetiavy k rodéovstvi.
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