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SOUHRN

Drtilkova I, Neumannova M, Thei-
ner P, Filova A, Lochman J, Ser;’r 0.
Existuje u ADHD geneticky podlozena
dispozice k uzkosti?

Impulsivni a hyperaktivni chovani souvi-
si s dysfunkei centralni serotoninové ak-
tivity a vysledky nedévnych studii uvadéji
mozny vztah mezi polymorfismy genu
pro serotoninovy prenase¢ (SLC6A4)
a hyperkinetickou poruchou/ADHD.

Soubor: Do souboru bylo zafazeno
90 chlapct s hyperkinetickou poruchou
v pramérném véku 9,97 roku (SD = 1,66)
a kontrolni skupinu tvotilo 82 chlapcti ze
zékladnich skol.

Metodika: Diagndza byla stanovena
dle kritérii ICD 10 a pomoci $kal Con-
nersové (Dotazniku pro rodice CPQ
Children Parent Questionnaire a Dotaz-
niku pro uéitele CTQ - Conners Teacher
Rating Scale). K hodnoceni pozornosti
byl pouzit Test diskriminace tvard, pro
impulsivitu test TENAZO a pocitaco-
va sestava Neurobehavioral evaluation
systém (NES 2). Detekce délkového po-
lymorfismu VNTR genu SLC6A4 byla
provedena pomoci fragmentacni analy-
zy na pristroji Genetic Analyzer 3130.
Vysledky byly vyhodnoceny v softwaru
GeneMapper (Applied Biosystems).

Vysledky: Kratsi alela S a genotyp SS se
signifikantné castéji (P < 0,01) vyskytova-
ly u chlapct s hyperkinetickou poruchou
ve srovnani s kontrolni skupinou (Risk
Ratio = 1,2673, 95% CI of RR = 1,0684
to 1,5032, Odds Ratio = 1,843; 95% CI of
OR =1,1863 to 2,8631).

Zavér: Lze predpokladat, Ze dysre-
gulace 5-HT systému muiZze ovliviiovat
vyvoj emoc¢ni a behavioralni regulace

SUMMARY

Drtilkova I, Neumannova M, Thei-
ner P, Filova A, Lochman J, Ser)’r 0. Is
there a genetically based disposition
for anxiety in ADHD?

Impulsive and hyperactive behavior is
related to a central serotonin dysfuncti-
on and the results of recent studies in-
dicate the possible relationship between
polymorphisms of the serotonin trans-
porter gene (SLC6A4) and hyperkinetic
disorder/ADHD.

Sample: The sample included 90 boys
with ADHD and the control group con-
sisted of 82 boys.

Method: The diagnosis was based on
the ICD-10 criteria and the Conners’ Par-
ent Rating Scales. Attention was evaluat-
ed using the Shape Discrimination Test;
TE-NA-ZO (Familiar Figures Finding
Test) was used for impulsivity measures
and a computerized set of Neurobehav-
ioral Evaluation System (NES-2) was
used for evaluation of both. The detec-
tion of the VNTR length polymorphism
of the SLC6A4 gene was done using the
fragment analysis on capillary sequenc-
ing instrument. The GeneMapper soft-
ware was used for results analysis.

Results: The short S-allele and the
SS-genotype was significantly more fre-
quently (P < 0.01) found in boys with
hyperkinetic disorder compared to the
control group. The results show a rela-
tionship between hyperkinetic disorder
and the short alleles in contrast to stud-
ies published so far.

Conclusion: It may be hypothesized
that dysregulation in the 5-HT system
could mainly influence the development
of emotional and behavioral regula-
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u déti s hyperkinetickou poruchou a vice
odrazi symptomatologii pro hyperkine-
tické poruchy dle kritérii MKN-10 nez
uz$i spektrum symptomu pro ADHD dle
DSM-IV. V souladu s udaji v literatute
vyskyt alely S a genotypu SS hypoteticky
muze disponovat tyto jedince k vyskytu
vysoce frekventnich komorbidnich uz-
kostnych poruch.

Kli¢ova slova: hyperkinetickd poru-
cha, ADHD, déti, anxieta, serotoninovy
transportér, SLC6A4 gen.

tion in children with hyperkinetic dis-
order and reflects the symptomatology
of hyperkinetic disorders as defined in
ICD-10 rather than the narrower spec-
trum of symptoms of ADHD defined in
DSM-IV. In compliance with previously
published data the presence of the S-al-
lele and the S/S-genotype may hypothe-
tically make these individuals prone to
a high prevalence of co-morbid anxiety
disorders.

Key words: hyperkinetic disorder,

uvoD

V odborné literatufe existuje shoda v tdajich o vysoké
prevalenci komorbidnich tzkostnych poruch u ADHD.
V détském véku je komorbidni uzkost pfitomna u cca
35% ptipadit ADHD, u dospélych s pretrvavajicimi sym-
ptomy ADHD se jeji vyskyt zvy$uje az na 50 %, ponékud
vice u Zen nez u muzi. Vyznamnou roli mize hrat ge-
neticka dispozice, v mnoha prfipadech se rtzné typy tz-
kostnych poruch vyskytuji u rodi¢t déti s ADHD i v $irsi
rodiné.

Na druhé strané, anxieta u jedinci s ADHD mize
byt také vysledkem snizené schopnosti fungovat v béz-
ném zivoté, protoze socidlni a kognitivni limitace spoje-
né s ADHD mohou byt spoustécem strachu a fobickych
reakci. V fadé klinickych studii bylo pozorovano, ze ko-
morbidni anxieta mitize zhorSovat naru$ené kognitivni
schopnosti u ADHD, zejména zvySovat miru poruchy
pozornosti, schopnost adaptace na nové tukoly (kognitivni
flexibilitu) a emo¢ni kontrolu.!

Typickd symptomatologie ADHD (hyperaktivita, po-
rucha pozornosti a impulsivita) je spojovana predevsim
s polymorfismy gent podilejicich se na dopaminergnich
transmisich a s geny ovliviiujicimi neurovyvojovy proces
mozku.>** Novéjsi molekularnégenetické studie zamétu-
ji pozornost také na serotoninovy systém, protoze vysoka
prevalence anxiety ukazuje na naru$enou emoc¢ni regulaci
u ADHD, ktera provazi v mnoha pripadech jadrové sym-
ptomy poruchy.?

Serotoninovy prenase¢ (SLC6A4), jehoz funkci je ak-
tivni vychytavani serotoninu ze synaptické §térbiny, je ¢as-
to davan do souvislosti s regulaci afektivity.* Kromé toho
byl zjistén jeho vztah k vyskytu kognitivni impulsivity,
kterd se typicky vyskytuje u jedincti s ADHD.

Gen pro serotoninovy prenasec se naléza na chromoso-
mu 17q12. Skldda se ze 14 exont. Délkovy polymorfismus
genu se naléza v promotorové oblasti a ma dvé zakladni
formy: kratkou variantu ,,S“ - short (14 repetic) a dlouhou
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variantu ,,.L“ — long (16 repetic). Vét$ina dosavadnich stu-
dii uvadi vztah kratké varianty (zejména homozygota SS)
k vyssi senzitivé na traumata, k anxieté, depresi a strachu,
naopak varianta L/L je spojovana s niz§im vyskytem anxi-
Oznich a depresivnich stavil, vy$§im vyskytem agresivity
a lepsi reakci na SSRI. Neurofyziologické a zobrazovaci
studie uvadéji také vztah mezi 5-HTTLRP polymorfis-
mem a aktivitou amygdaly.

Hariri® nalezl u jedincti s genotypem S/S zvy$enou re-
akci amygdaly na strach a tzkost. Souvislost genotypu S/S
s uzkostnymi stavy u déti ve véku 13-16 let popsal také
Jorm.” U déti s genotypem S/S nalezli Stein et al. (2008)
vy$$i miru traumatické reakce na tyrani.

Lesch?® popsal u pacientti s genotypem S/S vice impul-
sivni agresivity, abizus navykovych latek, vice chronic-
kych alkoholiki, sklon k antisocidlnimu chovéni a ¢astéjsi
suicidélni tendence. Sysoeva® uvadi korelaci mezi genoty-
pem SS a skrytou agresi, zatimco u genotypu L/L je agresi-
vita vyjadfovana primo.

Recentni studie naznacuji, Ze gen pro SLC6A4 tuzce
souvisi s vulnerabilitou nebo plasticitou CNS a mtize mo-
dulovat vliv raznych environmentélnich faktord. Pluess
et al.'’ zjistili v souboru 1513 Zen korelaci mezi ptitom-
nosti anxiety v pribéhu gravidity a negativnimi emo¢ni-
mi projevy u jejich déti 6 mésicti po narozeni. Uvedeny
vztah byl vyznamné pritomen (p < 0,01) u déti s alelou S
a genotypem S/S. Brandon et al.'! publikovali vysledky
studie, ve které déti nesouci jednu nebo dvé kopie kratké
alely genu pro SLC6A4 hute zvladaly hyperkritické posto-
je svych matek a zvy$ené uzkostné reagovaly na expozice
tvari vyjadfujicich zlost a vztek ve srovnani s détmi homo-
zygotnimi pro dlouhé alely. Burkhouse et al.’? v podobné
studii, ve které participovalo 100 matek s détmi, zjistili
korelaci mezi hladinou behavioralni inhibice u déti a mi-
rou hyperprotektivniho chovani u matek. Tento vztah byl
vyznamny u déti, které byly homozygoty S/S nebo hetero-
zygoty L/S, nikoliv v§ak pro homozygoty L/L.
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Rovnéz Eley et al.”? povazuji gen pro SLC6A4 za ,,gen
sensitivity, ktery je pravdépodobné odpovédny za vys-
$§1 vnimavost k pozitivnim i negativnim stimultim, pre-
natalné i postnatalné. V souboru 359 déti s tzkostnymi
poruchami jedinci s genotypem S/S o 20 % lépe reagovali
na kognitivné-behavioralni terapii.

Z neurofyziologického pohledu tvofi mozkovy okruh
regulace uzkosti serotoninergni projekce ze stfedni-
ho mozku do limbického systému a také noradrenergni
projekce z locus coeruleus do limbického systému, kde
vyznamnou roli hraje amygdala. Abnormalni aktivace
v téchto projekcich, zejména amygdaly v limbickém sy-
stému, je povazovana za spousté¢ anxiety. Jednou z pri¢in
zvy$ené reaktivity amygdaly u ADHD miize byt nedosta-
te¢ny inhibi¢ni mechanismus v prefrontalni oblasti, popi-
sovany u ADHD.

Podle zobrazovacich studii mozku' existuje vztah mezi
nedostate¢né tlumenou aktivitou amygdaly a uzkostnym
temperamentem. U osob s genotypem S/S byla amygdala
0 25 % mensi ve srovnani s osobami s genotypem L/L. Sig-
nél z amygdaly je vysilan do cingula, které by mélo zpétné
tlumit aktivitu amygdaly. U osob s variantou S/S je v$ak
draha dysfunkéni, signal neni dostate¢né silny a aktivita
amygdaly neni dostate¢né tlumena. Schopnost tlume-
ni tzkosti a strachu zavisi na stupni konektivity tohoto
»emo¢niho“ obvodu, jehoz funkce jsou vyznamné modu-
lovany serorotoninem jiz béhem ¢asného vyvoje mozku.

SniZeni centralni serotoninové aktivity bylo popsano
v souvislosti s nedostate¢nou kontrolou impulsti u zvifat,
déti i dospélych. V preklinickych studiich mysi s knock-
-outem genu pro 5-HT1B vykazuji hyperaktivitu, agresivi-
tu, zvySenou vulnerabilitu a zvySenou administraci alko-
holu a kokainu.

SniZzend 5-HT aktivita je spojovana s impulsivné-agre-
sivnim chovanim, naopak s kognitivni impulsivitou jsou
spojovany vyssi hladiny 5-HT. Oba typy impulsivity mo-
hou byt soudasti symptomatologie ADHD podminéné
dysregulaci 5-HT systému. V preklinickych studiich bylo
prokazano, ze mikroinjekéni aplikace agonistd rdznych
serotoninovych receptorti do uréitych mozkovych struk-
tur méla pozitivni modula¢ni efekt na aktivitu mezotelen-
cefalického dopaminergniho systému.'s

Prestoze vétsi pocet studif uvadi souvislost mezi ADHD
a vys$$i frekvenci vyskytu dlouhé alely L,' 7' ve studiich
cilenych na subtypy ADHD jsou vysledky zna¢né inkon-
zistentni.

Cadoret” zkoumal vztah polymorfismu genu pro SL-
C6A4 k ADHD a objevil vztah mezi timto polymorfismem
a agresivitou, poruchami chovani a deficitem pozornosti.
Vztah alely S se shora uvedenymi symptomy byl nalezen
u chlapct, naopak u divek s genotypy S/S a S/L byly tyto
symptomy potlaceny. V dal$i studii®® byla nalezena aso-
ciace alely L pouze k subtypu s prevahou hyperaktivity
(p = 0,019), zatimco uroven vyskytu genotypu S/S byla
u véech tfi subtypt shodnd. Grevet* nalezl vyssi frekven-
ci genotypu S/S u subtypu ADHD s pievazujici poruchou
pozornosti. Grizenko* v kontrolované studii u 371 déti
s ADHD (6-12 let) zjistil vyznamnou vazbu genotypu L/L
pouze ke kombinovanému subtypu ADHD, nikoliv k sub-
typu s prevazujici poruchou pozornosti. Retz?* studoval
agresivni chovani a polymorfismus genu pro serotonino-

vy prenase¢ a objevil vztah mezi dele¢ni alelou S tohoto
polymorfismu i genotypem S/S a opakovanou fyzickou
agresivitou dospélych probandti s ADHD. Nékteti autori
soudi, Ze subtyp s poruchou pozornosti a subtypy s hyper-
aktivitou a impulsivitou mohou mit rozdilny, etiologicky
podklad, coz naznacuje rozdilna distribuce genotypt L/L
a S/S serotoninového prenasece.”**

Na détském a adolescentnim oddéleni Psychiatrické
kliniky FN Brno, ve spolupraci s Pfirodovédeckou fakul-
tou MU v Brné, se fadu let zabyvame molekularnégene-
tickymi nalezy u ADHD.>*¥% V této praci navazujeme
zejména na vysledky nasi recentni studie publikované
v Activitas nervosa superior rediviva’ a nové se zabyvame
moznym vztahem variant DNA genti serotoninového sy-
stému ke komorbidni anxieté u ADHD.

METODIKA

Do souboru déti s hyperkinetickou poruchou bylo zataze-
no 90 chlapcti hospitalizovanych nebo ambulantné 1éce-
nych na détském oddéleni Psychiatrické kliniky Fakultni
nemocnice Brno a chlapci z Détské psychiatrické 1é¢ebny
ve Velké Bitesi. Vylu¢ujicimi kritérii pro obé skupiny byly
vrozené genetické vady, epilepsie, mentalni retardace,
schizofrenie, pervazivni vyvojové poruchy a zdvazna so-
matickd onemocnéni.

Pramérny vék sledovaného souboru byl 9,97 roku
(SD = 1,66). Vyzkum byl provadén pouze u chlapcti vzhle-
dem k tomu, Ze se predpoklada vliv estrogenti na pato-
genezi onemocnéni (predevsim vliv estrogentl na neuro-
genezi a expresi napt. dopaminovych receptorit). Selekce
dle véku a pohlavi umoznila ziskat relativné homogenni
skupiny pro genetickou analyzu.

Pred zaclenénim kazdého chlapce do studie predcha-
zelo podepsani informovaného souhlasu jeho zakonnym
zastupcem. Kontrolni skupinu 82 chlapci tvorili zaci od-
povidajiciho véku ze zékladnich $kol brnénského regionu.

Ve skupiné s hyperkinetickou poruchou bylo prove-
deno podrobné pedopsychiatrické klinické vysetfeni se
stanovenim diagndzy podle kritérii desaté revize Mezi-
narodni klasifikace nemoci (MKN-10). U kazdého ditéte
byl uréen subtyp hyperkinetické poruchy: F 90.0 - poru-
cha pozornosti s hyperaktivitou a F 90.1 - hyperkinetic-
ka porucha chovani. Byla provedena detailni objektivni
psychiatrickd anamnéza s rodi¢i déti, cilend na pribéh
a klinické projevy hyperaktivity v jednotlivych vyvojovych
fazich ditéte. Pro detekei a kvantifikaci hyperkinetickych
poruch byly pouzity dotaznikové metody: Dotaznik pro
rodi¢e CPQ (Children Parent Questionnaire)? a Dotaznik
pro ucitele CTQ (Conners Teacher Rating Scale),® které
umoznily jednoduchym zptisobem detekovat a kvantifi-
kovat behavioralni psychopatologii. Dotaznik pro rodice
ma 90 polozek a zkouma poruchy chovani, anxietu, im-
pulsivitu, hyperaktivitu, problémy v uceni, psychosoma-
tické problémy, perfekcionismus, antisocidlni projevy
a svalové napéti. Dotaznik pro uditele ma 39 polozek v ob-
lastech ,,chovani ve tfidé, ,,chovani ve skupiné® a ,,postoj
k autoritim“ a zkouma poruchy chovani, nepozornost,
tenzi a anxietu a hyperaktivitu. K hodnoceni pozornos-
ti jsme zvolili Test diskriminace tvart® a pro impulsivitu

strana 225



Ces aslov Psychiat 2012; 108(5): 223-228

test TENAZO (vydaly Psychodiagnostické a didaktické
testy, 1984) a pocitacovou sestavu Neurobehavioral eva-
luation systém (NES 2; Letz, 1998).% Jeho sestava se uka-
zala jako citlivd metoda pro zkoumani jemnych dysfunkci
nervového systému. Z obséhlé testové baterie NES 2 jsme
pro nade Gcely pouzili jen 5 dil¢ich tkolt: Finger Tapping,
test koordinace ruka-oko, vizualni fady ¢isel (Digit Span),
porovnavani vzoru (Pattern Comparison) a test selektivni
pozornosti (Switching Attention).

V souboru 90 chlapct s hyperkinetickou poruchou spl-
novalo kritéria pro subtyp poruchy pozornosti s hyperak-
tivitou (F90.0) 38 chlapcti a pro hyperkinetickou poruchu
chovéni (F90.1) 52 chlapct.

GENETICKE VYSETRENI

Detekce délkového polymorfismu VNTR (5HTTLPR)
genu pro SLC6A4 byla provedena pomoci fragmentaéni
analyzy na pristroji Genetic Analyzer 3130. Pro PCR re-
akci byly pouzity primery Fprimer - FAM ATA CTG GTA
GGG TGC AAG GAG A a Rprimer CTC TGA ATG CCA
GCA CCT AAC. Reakéni smés o celkovém objemu 10 pl
obsahovala 100 nM koncentrace kazdého primeru, 1krat
reakéni pufr pro DynaZyme polymerdzu (Finnzymes),
0,5mM dNTP a 1U DynaZyme polymerazy. Amplifi-
ka¢ni reakce byla provddéna v termalnim cykléru Veriti
(Applied Biosystems). Po pocate¢ni denaturaci trvajici
2,5 minuty pfi 94 °C byla DNA amplifikovana v ttikroko-
vych cyklech: denaturace 30 s pti 94 °C, annealing 30 s pfi
57 °C a extenze 60 s pri 72 °C. Po 35 cyklech byla pouzita
finalni extenze 30 minut pii 72 °C.

Analyza PCR produktti byla provedena na genetic-
kém analyzatoru 3130 nasledovné: 0,5 ul PCR produktu
bylo smichéno s 9,3 ul HiDi Formamidu a 0,2 ul délkové-
ho standardu LIZ500. Analyza byla provedena dle stan-
dardniho protokolu pro fragmenta¢ni analyzu s kalibraci
DS33. Vysledky byly vyhodnoceny v softwaru GeneMap-
per (Applied Biosystems).

STATISTICKA ANALYZA

Z tabelovanych dat byla vytvofena kontingen¢ni tabul-
ka s pocty osob pro jednotlivé genotypy. Z této tabulky
se dale vychézelo pri vypoctu genotypovych a alelickych
frekvenci. Statistické srovnani genotypovych frekvenci
bylo provedeno pomoci X*testu, srovnani alelickych frek-
venci bylo provedeno pomoci Fisher-exact testu. Za signi-
fikantni vysledek sledovanych genotypovych a alelickych
frekvenci obou polymorfismt byla pokladana hladina
pravdépodobnosti p < 0,05. Statistické vyhodnoceni vy-
sledkd bylo provedeno pomoci softwaru CSS Statistica
verze 7 (StatSoft, USA).

VYSLEDKY

V ramci asocia¢ni studie byl nalezen statisticky vyznamny
vztah mezi VNTR polymorfismem (SHTTLPR) genu pro
serotoninovy prenasec a hyperkinetickou poruchou. Krat-
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$ialela S a genotyp SS se signifikantné ¢astéji (p < 0,01) vy-
skytovaly u chlapcti s hyperkinetickou poruchou ve srov-
nani s kontrolni skupinou (Risk Ratio = 1,2673, 95% CI
of RR = 1,0684 to 1,5032, Odds Ratio = 1,843; 95% CI
of OR = 1,1863 to 2,8631). Z vysledki vyplyva souvislost
hyperkinetické poruchy (dle MKN-10) s krat$imi alelami
na rozdil od vétsiny dosud publikovanych praci, v nichz
byla pouzita diagnostickd kritéria pro ADHD (dle DSM-
V).

Tab. 1. Vztah mezi VNTR polymorfismem (SHTTLPR) genu pro sero-
toninovy prenasec a hyperkinetickou poruchou ve srovndni s kon-
trolami

Pocet osob s danym genotypem
Skupina Celkem | F.exact
L/L L/s S/S
Kontrolni p=
soubor 38 36 8 82 0,008
Hyperki-
neticka 33 31 26 90
porucha
Legenda.

L/L — homozygoti s dlouhymi alelami L
L/S - heterozygoti s alelamiLa S

S/S — homozygoti s kratkymi alelami S
p - hladina vyznamnosti

DISKUSE

Ve sledovaném souboru déti s hyperkinetickou poru-
chou (dle ICD 10) byla vyznamné zastoupena skupina
jedincti s VNTR polymorfismem genu pro serotoninovy
prenased, u kterych je pfitomna kratsi alela S a genotyp
S/S. Na rozdil od nasi studie vétsina publikovanych stu-
dii zkoumala jedince s ADHD diagnostikované podle
kritérii DSM-1V, dle kterych nemuseji byt u jednotlivych
subtypt vSechny klicové symptomy poruchy ptitomny.
Kritéria ICD 10 jsou ptisnéjsi, vyzaduji pro diagnézu hy-
perkinetické poruchy kompletni vyskyt symptomu, coz
teoreticky muze odrézet $ir$i rozsah neurovyvojového
postizeni. Mimo to, dle kritérii ICD 10 je soucasti této di-
agnostické kategorie i hyperkinetickd porucha chovani,
spojena s rliznymi projevy agresivity. V nasem souboru
se jednalo prevazné o hospitalizované jedince, u kterych
nebyla dostacujici ambulantni 1é¢ba, tedy o déti se zavaz-
néjsi formou poruchy, ktera je obvykle spojena s castéj-
$im vyskytem komorbidit.

Nase vysledky prevazné koreluji s nalezy genotypu
S/S ve studiich popisujicich zvysenou fyzickou agresivitu
u dospélych probandti s ADHD? a ve studiich uvadéjicich
vztah k impulsivni agresivité, abuizu drog, alkoholu, an-
tisocialnimu chovani a suicidalnim tendencim.* Korelaci
mezi genotypem S/S a skrytou agresi popsala rovnéz Syso-
eva.’ Grevet” nalezl vztah genotypu S/S k subtypu ADHD
s prevazujici poruchou pozornosti. Vyskyt genotypu S/S
byl opakované popsan fadou autort v détské i dospélé
populaci u uzkostnych poruch, ve vztahu k vyssi senziti-
vé na traumata, depresi a strachu. Nikolas™ upozornuje,
ze jak snizend, tak zvySena aktivita 5-HT funkci u déti
a adolescenttl souvisi s vyskytem impulsivity a agresivi-
ty — na rozdil od dospélych, u kterych je uvddéna snizena
5-HT aktivita. Podle autorky mohou hypoteticky obé ale-
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ly SHTTLPR (L i S) znamenat rizikovy terén pro ADHD
a vznik pribuznych komorbidnich poruch.

Z prehledu recentnich studii vyplyva, Ze pfitomnost ale-
ly S mtize znamenat u ADHD zvy$enou vulnerabilitu
a senzitivitu k riznym environmentalnim vliviim a prav-
dépodobné také predstavuje rizikovy terén pro vyskyt
dal$ich komorbidnich poruch v behavioralni a afektivni
oblasti. Relativné konzistentné je uvadén vztah k vysky-
tu anxiety a impulsivity. Hypoteticky lze soudit, Ze kratsi
alela S a genotyp S/S u déti s hyperkinetickou poruchou
mohou souviset s emo¢ni dysregulaci a s nedostate¢né
udinnymi coping mechanismy pfi zvladani stresu, spoje-
nym s jejich chronickym selhdvanim v béznych Zzivotnich
situacich, v dtisledku kognitivné-behavioralni dysfunkce.

ZAVER

Vysledky naznacuji, Ze vedle polymorfismti nékterych
gentl zucastnénych v dopaminergnich neurotransmisich,
které u ADHD relativné konzistentné potvrzuje fada do-
savadnich studii (DRD4, DRD2, DAT1), u ¢&asti jedincti
s hyperkinetickou poruchou / ADHD mtize souviset kli-
nicka psychopatologie také s variantami DNA gent sero-
toninového systému. V souladu s udaji v literatufe mtize
vyskyt alely S a genotypu S/S prispivat k vyvoji emo¢ni

a behavioralni dysregulace, ptipadné disponovat tyto je-
dince k vyskytu vysoce frekventnich, komorbidnich uz-
kostnych poruch.

Limitace

Vysledky studie ukazuji na mozny vztah VN'TR polymor-
fismu genu pro serotoninovy prenase¢ k hyperkinetické
poruse. Pro potvrzeni hypotézy o vztahu alely S s komor-
bidni tizkosti v této specifické populaci by méla byt v dal-
$i, navazujici studii roz$ifena metoda s pouzitim $kal pro
kvantifikaci anxiety, na roz$ifeném souboru pacienti.

Zkratky

5-HT serotonin

5-HTTLPR serotonin-transporter-linked promoter region
ADHD attention deficit / hyperactivity disorder
DRD2 dopamine receptor D2

DSM Diagnostic and Statistic Manual

ICD International Classification of Diseases

L long

NES Neurobehavioral evaluation system

S short

SD standard deviation

SLC6A4 serotonin transporter (solute carrier family 6)
VNTR variable number tandem repeat
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Philip Barker

RODINNA TERAPIE

Od prvniho vydani knihy Rodin-
nd terapie uplynulo uz vice nez
tricet let. Za tu dobu prosla oblast
rodinné terapie nezanedbatelnym
vyvojem, cil knihy vSak zustava
stejny. Autorovym zdmérem je po-
skytnout jasny, pfistupny a srozu-
mitelny Gvod do rodinné terapie
a diky obsdhlému seznamu odkazt
dovést ctenare k dal$im zdrojum
informaci. Barker nepfedpoklada znalost rodinné terapie,

a proto lze doufat, ze publikace bude uZite¢na nejen pro
uplné zacatecniky, ale i pro Ctenare, kteti pravé prochazeji
uvodnimi fazemi vycviku v rodinné terapii.

Paté vydani tohoto jiz etablovaného textu poskytuje
nezaujaty, ¢tivy a aktualizovany uvod do oboru rodinné
terapie. Popisuje a rozebira rtizné formy dysfunkei, které
se mohou v konkrétnich rodindch vyskytovat, ¢asto s ohle-
dem na kulturu spole¢nosti, do niz rodina patfi. Na tom-
to slozitém pozadi a s ohledem na rtiznost myslenkovych
proudil v rodinné terapii syntetizuje kniha zdkladni princi-
py; které se obecné v rodinné terapii pouzivaji.

terapie

329K¢, Triton, pdté vyddni — prvni Ceské, 324 s., cernobile,
148 x 210 mm, broZované
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