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Úvod.

Vývojové chápání v psychiatrii zůstává stále na okraji zájmu 
psychiatrů a to zejména psychiatrů, kteří se věnují psychiatrii 
dospělých. Moderní aspekty vývoje se nezabývají pouze 
etiopatogenetickými aspekty schizofrenie, ale také ostatními 
závažnými poruchami jako je hyperkinetický syndrom, obsedantně 
kompulzivní porucha, bipolární porucha apod. Praktickými 
důsledky uplatňování vývojového principu je nejen včasná léčba, 
zejména farmakologická, ale také chápání vývojových změn jako 
obecnější charakteristiky, která může na jedné straně překračovat 
zavedené diagnostické kategorie a na druhé straně vést k lepšímu 
chápání výsledků terapie včetně rozvoje farmakoresistence. 
K pochopení uvedených zákonitostí značnou měrou přispívají 
moderní zobrazovací metody u dětské a adolescentní populace. 
Základem je vývojové chápání transmiterových změn (viz 
následující tabulka)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Vývojové chápání v pedopsychiatrii se vyznačuje rozdílným přístupem k jednotlivým věkovým obdobím a tento přístup má chápat věková specifika. Některé psychiatrické poruchy začínající v dětství se svými projevy mění v období dospívání a dospělosti, nebo se vyskytují jenom v dětském věku (např. ADHD, infantilní autismus, schizofrenie, tiková porucha). Dětský organismus rychle metabolizuje léky a proto je nutné podávání 3x denně, bez znalostí věkových zvláštností nepozná lékař poruchu v dětství nebo ve vysokém věku (např. depresivní poruchy u dětí napodobují somatická onemocnění-bolesti břicha, bolesti hlavy, u pacientů vysokého věku může být depresivní porucha překryta senilní nebo aterosklerotickou demencí).



Nejdůležitější 
neurofyziologické aspekty 
duševních poruch v dětském 
a dorostovém věku.



Systém Změna aktivity 
a věkem

Jiné změny s věkem Literatura

Dopaminergní Pokles Pokles CSF HVA
Pokles D1, D2 receptorů

Cohen a kol., 1974
Seeman a kol., 1987

Noradrenergní Vzestup Sérum NE vzrůstá
Sérum DBH vzrůstá

MAO v krev. dest. klesá

Ziegler a kol., 1976
Freedman kol 1972 
Koudelová � Paclt 1986
Young a kol., 1980

Serotonergní Nezměněn (?) CSF 5-HIAA se nemění
Mozková 5-HIAA se nemění
Krevní 5-HT klesá

Leckman a kol., 1980
Gottfries a kol., 1975

Ritvo a kol., 1971

Cholinergní Vzestup (?) Mozkový CAT vzrůstá Diebler a kol., 1979

GABAergní Pokles (?) Mozková GAD klesá      (po 
1.roce života)

Diebler a kol., 1979

Vysvětlivky:
CAT - cholinacetyltransferáza, CSF - Mozkomíšní mok, d-dopamin, 
DBH - dopamin-beta-hydroxyláza  GABA - gama-aminomáselná kyselina, 
GAD - glutamátdekarbocyláza, HVA - homovanilová kyselina, 5-HT - serotonin, 
5-HIAA - kyselina 5-hydroxyindoloctová, MAO-monoaminoxidáza, NE-noradrenalin.

Předvádějící
Poznámky prezentace
Farmakoterapie v psychiatrii a také v dětské psychiatrii úzce souvisí se znalostí transmiterových systémů, zejména těch, které jsou přímo ovlivněny psychofarmaky, ty potom souvisí s jejich klinickým účinkem a zmírněním nebo vymizením symptomů. Dopaminergní poruchy jsou ovlivněny neuroleptiky, noradrenergní a serotoninergní antidepresivy atd.. Typická porucha pro dětský věk ADHD je podmíněna dysfunkcí noradrenergního a dopaminergního systému. Léčbu provádíme léky s dopaminergním (stimulancia) a noradrenergním (atomoxetin) účinkem. V dětském věku je dopaminergní transmise plně přítomna (zaznamenáváme částečný pokles) noradrenergní transmise je na vzestupu, proto je účinek noradrenergních antidepresiv u depresí prepubertálního věku nedostatečný, serotoninová transmise je po celé dětství stabilní a je možné komplexní ovlivnění inhibitory reuptake serotoninu. 



Dopaminergní aktivita vývojové změny:

Výzkum dopaminergní transmise metodou pozitronové emisní
tomografie prokázal, že denzita D1 a D2 receptorů ve striatu se
zvyšuje až do 2 –3 let a potom klesá (Seeman et al. 1987). Toto
snížení je nejzřetelnější u adolescentů a mladých dospělých, ale
pokračuje pomalu po celý život s kvocientem 3,2 % na jednu
dekádu ve srovnání s receptorem D1. snížení počtu receptorů D2
je pomalejší, tedy kvocient D1/D2 se zvyšuje s věkem (Seeman et
al. 1987). Snížení aktivity dopaminergního systému lze
dokumentovat rovněž na snížení hlavního metabolitu
v cerebrospinálního moku – kyseliny homovanilové.

Předvádějící
Poznámky prezentace
Podrobnější popis denzity dopaminergních receptorů ve striáltu dokumentuje výše uvedená tvrzení týkající se dopaminergní aktivity a jejích vývojových změn. 



DBH aktivita představuje vývojový noradrenergní marker.
Aktivita s věkem až do puberty stoupá. Následně mezi 13. až 15.
rokem klesá a později až do 20. roku stoupá. V dospělosti mezi
20. a 50. rokem věku je aktivita dopamin-beta-hydroxylázy
vyrovnaná. Tento průběh je totožný jak u všech zkoumaných
experimentálních zvířat, tak i u člověka. (Paclt, et al., 1997, 2004 )

DBH jako noradrenergní marker

Předvádějící
Poznámky prezentace
Dopamin beta hydroxyláza katalyzuje přeměnu dopaminu na noradrenalin a proto je dobrým indikátorem noradrenergní aktivity v CNS. Významný je výkyv v období puberty, tento výkyv provází některé charakteristické změny jiných neurofyziologických parametrů (zpomalení EEG aktivity) a dokumentuje období, které je provázeno nepravidelnou účinností psychofarmak, chybějícím účinkem tricyklických (noradrenergních) antidepresiv. 



Vývojové změny DBH u člověka

Předvádějící
Poznámky prezentace
Popsané změny jsou patrné na přiloženém grafu.



Noradrenergní transmise u vybraných duševních poruch

Genetické studie stejně jako nálezy biochemické upozorňují na
změny noradrenergní transmise u některých vývojově
podmíněných poruch (infantilní autismus, hyperkinetický
syndrom) – Robinson, et all., 2001, Wigg, et all., 2002. Větší
počet prací, které vznikly v posledních 15 letech ukazuje, že
psychotické depresivní poruchy se vyznačují výrazným
snížením aktivity noradrenergního systému měřeného pomocí
aktivity dopamin-beta-hydroxylázy v plazmě (Wood et all.,
2002). Paclt et all. 1997 prokázali snížení dopamin-beta-
hydroxylázy u závažných depresivních poruch dětského
a dorostového věku.

Předvádějící
Poznámky prezentace
V dětském a dorostovém věku je častá komorbidita  jednotlivých duševních poruch, až 80% dětí s duševní poruchou trpí další komorbidní duševní poruchou ( např. ADHD a úzkostná porucha). Většina závažných duševních poruch se proto vyznačuje v dětském věku ovlivněním několika transmiterových systémů, což většinou odpovídá použití léků u většího počtu poruch a častějšímu užití kombinované farmakoterapie. Vedle výrazných a dominantních změn transmiterových systémů u některých pedopsychiatrických poruch jako je ADHD v dětství (systém dopaminergní a noradrenergní). Existují poruchy s výrazným ovlivněním většího počtu transmiterových systémů a těžkou organickou patologií, jako je např. infantilní autismus. Na druhé straně se objevují poruchy, které jsou charakteristické postižením transmiterových systémů a zcela analogicky v dětství a dospělosti (depresivní syndrom). 



Dopaminergní, noradrenergní a 
serotoninergní neurony v CNS

Lewis et al., 1992
• Studie na primátech 
• Barvení jednotlivých enzymů
• Rozvržení dopaminergních noradrenergních a 

serotoninergních neuronů CNS
• DBH se vyskytuje jen v noradrenergních 

neuronech, dopaminergní a noradrenergní systém 
je zcela oddělen

• Serotoninergní neurony jsou rozloženy stejno-
měrně v celé CNS na rozdíl od neuronů 
dopaminergních a noradrenergních.

Předvádějící
Poznámky prezentace
Následný obrázek demonstruje rozložení dopaminergních, noradrenergních  a serotoninergních receptorů v CNS. Důležité je přísné oddělení dopaminergní a noradrenergní transmise v jednotlivých částech CNS a stejnoměrné rozložení serotoninergních receptorů v celém CNS.



Předvádějící
Poznámky prezentace
Uvedená schémata potvrzují samostatnost dopaminergní a noradrenergní transmise a jejich nerovnoměrné rozmístění v CNS na rozdíl od transmise cholinergní a serotoninergní. 



Etiology Pathophysiology Pathology Manifestation

Pre/perinatal
Early developmental
genes
Viral infection
Malnutrition
Autoantibodies
Obstetrics 
complications

Aberrations in
neuronal migration/
differentation/
synaptogenesis

Postnatal
Hormones
Late 
developmental
genes
Psychosocial stress

Exaggerated
synaptic/axonal
pruning

Altered cytoarchitecture
Loss of interneurons
Increased  neuron density
Reduced neuropil

Altered
neural
connectivity

Positive 
symptoms

Negative
symptoms

Vývojové aspekty schizofrenního onemocnění

Předvádějící
Poznámky prezentace
Schéma ukazuje důležitou úlohu vývojových změn při vzniku některých závažných psychických onemocnění v tomto případě schizofrenie. Tato teorie předpokládá, že vedle faktorů genetických, existuje celá řada pre a perinatálních faktorů, jako jsou virové infekce, malnutrice, protilátkové reakce apod., které samy mohou ovlivnit vývoj CNS, který vede k aberaci neuronální migrace a k následné alteraci cytoarchitektury CNS, posléze také k poruchám pruningu a vytváření nových neuronálních spojů v období puberty a postpuberty, které se posléze projeví rozvojem pozitivních a negativních příznaků. Tento vývoj může být dále ovlivněn různými postnatálními faktory jako je psychosociální stres, hormonální vlivy a jiné. 



Neurovývojové modely u závažných 
duševních poruch

Časný neurovývojový 
model

Pozdní 
neurovývojový 

model

Časný a pozdní neurovývojový 
model

MRI 
studie 

Snížení kraniálního 
volumu, ztráta šedé a 
bílé hmoty

Normální kraniální 
volum, redukce 
šedé hmoty

Snížení kraniálního volumu a 
ztráta šedé a bílé hmoty

Neuropat
ologické 
studie

Redukce všech 
buněk, alterace 
lokalizace, a 
cytoarchitektury

Redukce 
synaptické density, 
vzestup kortikální 
neuronové density, 
normální buněčná 
lokalizace a 
cytoarchitektura

Redukce neuronální a synaptické 
density, vzestup synaptické density 
v některých lokalizacích jako je 
temporolimbický kortex, 
alterovaná buněčná lokalizace a 
cytoarchitektura 

Klinické 
studie 

Mentální retardace, 
autismus, 

„Schizofrenie 
dospělého věku“

Schizofrenie u mentálně 
retardovaných a/nebo autistů

Předvádějící
Poznámky prezentace
Tato tabulka ukazuje řadu poznatků, které podporují uvedené teoretické modely, jako jsou zobrazovací metody, neuropatologické studie a poznatky klinické. Závažné psychopatologické jednotky jsou provázeny výraznými biologickými nálezy například při vyšetření zobrazovacími metodami (autismus, schizofrenie).



Synapse a gliální systém  

• Synapse je výrazně ovlivněna cévními a 
gliálními elementy, které mohou výrazně 
měnit funkční stav synapse. (glukósa, 
glykogen, laktát a makroergní fosfáty)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Celý systém CNS je ovlivněn výrazně také zevními vlivy a tyto vlivy mohou výrazně měnit funkční stav synapse prostřednictvím glie a cévního zásobení například v průběhu virového infektu sníženého příjmu potravy u pacientů s mentální anorexií apod.. 



Předvádějící
Poznámky prezentace
Uvedený proces je dokumentován příslušným schématem. 



Klinické aspekty 
nejdůležitějších poruch v 
dětské a dorostové 
psychiatrii.



Hyperkinetická porucha

• Základní příznaky: porucha pozornosti, 
hyperaktivita, impulzivita

• Výskyt v populaci 3-6%
• Vývojová charakteristika od přeškolního 

věku do dospělosti (variabilní vývoj)
• Terapie: farmakoterapie dítěte (zejména 

stimulancia), KBT rodičů
• Úspěšnost léčby: 60-70%

Předvádějící
Poznámky prezentace
Hyperkinetická porucha představuje jednu ze základních diagnostických jednotek v populaci. Farmakoterapeutická intervence je úspěšná vedle farmakoterapie dětí je žádoucí psychoterapeutické vedení rodičů (KBT). Včasná léčba zabraňuje rozvoji sekundárních poruch a problémů jako je snížené sebehodnocení, agresivita, poruchy chování, konflikty v rodině atd.. Léčba je zcela bezpečná a nevede k závislosti, naopak je prevencí drogové závislosti v adolescenci.



Etiologie a patofyziologie ADHD 
a poruch chování v předškolním věku I

• Interakce genu a environmentálních vlivů
• Základní genetický substrát ADHD
• DRD4, DAT, DRD5, DBH, 5HTT, HTR1B a SNAP25   
• Zvýšení poměru D2/D3 na receptorech basalních

ganglií, zejména ve striátu. (změny postsynaptické 
membrány)

• Porodní nezralost novorozence (riziko cerebrální 
ischemie) – deficit dopaminergní a noradrenergní 
transmise

• Vliv toxického působení látek v graviditě matky 
(alkohol, kouření, drogy)

Předvádějící
Poznámky prezentace
V etiologii se uplatňují jak polygenní genetické faktory, tak i vlivy prenatální – porodní nezralost, vliv toxického působení látek v graviditě, zejména alkoholu a kouření. 



Etiologie a patofyziologie ADHD 
a poruch chování v předškolním věku II

• Změny objemu vyvíjejícího se mozku (MR) 
4% zmenšení celkového objemu mozku 
(bílé a šedé hmoty) zmenšení frontálního 
laloku (-3,6% až –12,7%), mozečkového 
vermisu (-11,1% až –12,3%), bazálních 
ganglií (-5,4% až –19%) a corpus calosum 
(-5,7% až –12,2%) 

• Alterace REM a nonREM spánku (excitační 
cholinergní neurony ve frontální kůře)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Vyvíjející se mozek pacientů s ADHD vykazuje změny objemu významných struktur CNS, zejména frontálního a prefrontálního laloku, bazálních ganglií a mozečku, nápadné jsou také častější změny spánku, které se vyznačují prodlouženým usínáním a motorickým neklidem ve spánku.



Neuroanatomie ADHD  I

Předvádějící
Poznámky prezentace
Nejdůležitější struktury, jejichž funkce je změněna u pacientů s ADHD jsou znázorněny na tomto schématu.



Neuroanatomie ADHD II

Předvádějící
Poznámky prezentace
Propojení prefrontálních struktur s ostatními strukturami CNS, zejména parietální a occipitální a temporální se projeví nespecifickými změnami na EEG, kde jsou nejčastější pomalé vlny vzhledem k věku, jednotlivé ostré vlny bez epileptického klinického korelátu.



Komorbidity ADHD – dětská 
psychiatrie

• opoziční porucha chování          (40 – 70 %)
• porucha chování                         (20 – 56 %)
• psychopatie přibližně (20 %)
• delikvence antisociální aktivity  (18 – 30 %)

• úzkostné poruchy                       (10 – 40 %) rozmezí
• depresivní poruchy  (0 – 45 %) ve 20 letech 27 % 

genetické vztahy
• bipolární porucha  (0 – 27 %) údaje nepřesné neexistují 

prospektivní follow up studie        Barkley 2004

Předvádějící
Poznámky prezentace
Hyperkinetická porucha (ADHD) je většinou provázena dalšími diagnostickými jednotkami, jejichž četnost je výše uvedena. Největší význam má komorbidita s poruchami chování, úzkostnou a depresivní poruchou.



Další komorbidní poruchy

• poruchy učení: (24 – 70 %), čtení (15 – 30 %) 
• lexikální poruchy (expresivní deficit: 10 – 54 %)
• somatické a koordinační pohybové problémy, 

neobratnost. (50 %)
• snížená somatická výkonnost ve srovnání s dětmi 

stejného věku
• třikrát zvýšené riziko náhodné otravy
• tikové poruchy – (50-60%)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Důležité jsou poruchy učení, zejména dyslexie, která je velmi často provázena hyperkinetickou poruchou, tyto poruchy vyžadují další specifickou léčbu u poruch učení zejména rehabilitační.



Tikové poruchy a Tourettův syn.

• Tiky se přechodně vyskytují u každého 
dítěte, 5% dětí trpí chronickými 
motorickými tiky, souvislost s maturací 
CNS (často dobrá prognóza), 

• Začátek několik měsíců až 20 let.
• Tourettův syndrom + vokální tiky, 

koprolálie,
• Terapie: anxiolytika, atypická neuroleptika 

Předvádějící
Poznámky prezentace
Tikové poruchy jsou často spojeny s ADHD, většina tikových poruch je přechodná zejména v předškolním a časně školním věku. Pokud je intenzita poruchy malá, je třeba pouze instruovat rodiče, aby nezvyšovali pozornost dítěte na uvedenou problematiku častým upozorňováním. V léčbě jsou v současné době preferována atypická neuroleptika, často ta, která mají málo nežádoucích účinků (nezvyšují prolaktin, nevedou ke zvýšení hmotnosti), jako jsou aripiprazol a zyprasidon. 



Obsedantně kompulzivní porucha

• Obsese a kompulze, výskyt 2-3% populace
• Komorbidita často s tikovou poruchou, ADHD, 

poruchami chování, afektivní poruchy
• Začátek od 2 let
• Terapie SSRI a event. atypická neuroleptika
• Identifikace: ekzémy na rukou, opakované mytí, 

vtíravé myšlenky, které brání běžné činnosti  

Předvádějící
Poznámky prezentace
Obsedantně kompulzivní porucha patří k závažným onemocněním v dětském i dospělém věku, vždy je nutné věnovat problematice léčby velkou pozornost nejen farmakologickou, ale u dětí také zvažovat situaci v rodině, zabývat se dynamikou rodiny. Při užití farmakoterapie je často nutné alespoň přechodná hospitalizace, nicméně v dětském věku se objevují i kompletní remise, které se v dospělosti nemusí opakovat. Řada nutkavých fenoménů se týká čistoty a má často bizarní ráz, pokud se někdo z rodiny dotkne WC mísy, nepochybně přenese choroboplodné zárodky na WC doma apod.. Pacient sám na záchod ve škole odmítá chodit.



ADHD přetrvávající do dospělosti

Předvádějící
Poznámky prezentace
 Procento pacientů v jednotlivých studiích, u kterých přetrvává ADHD do dospělosti.



ADHD změna symptomatiky 

hyperaktivita, impulsivita, pozornost

Předvádějící
Poznámky prezentace
U dospělých dominují příznaky poruch pozornosti a sekundární příznaky nejčastěji úzkostně depresivní, drogové závislosti a podobně. 



Diagnostická kritéria ADHD u dospělých podle 
DSM-IV

Musí být přítomno alespoň 12 chronických příznaků
(A) výrazně častěji než u ostatních lidí v téže
populaci (shodný věk, etnikum) a musí být splněna
kritéria B, C

A) chronické poruchy

1) pocit, že výkon neodpovídá schopnostem

2) neschopnost organizovat každodenní drobnosti 
(zapomínají schůzky, termíny, ztrácí stvrzenky, 

lístky, šeky atd.)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Uvedená kritéria musí být splněna, aby bylo možné stanovit diagnózu ADHD dle DSM IV. 



Diagnostická kritéria ADHD u dospělých podle 
DSM-IV

3) odkládá řešení, má obavy něco začít

4) mnoho věcí dělají současně

5) nevhodné poznámky, sklon říci, co ho právě napadne

6) hledání stále nových podnětů

7) často se nudí, má stále nové zájmy, ale netrvají dlouho

8) snadno zneklidní, ztratí pozornost, je nedůsledný

9) kreativní, intuitivní, vyšší IQ

10) problémy s vžitými postupy, prosazování vlastních
postupů



Diagnostická kritéria ADHD u dospělých podle 
DSM-IV

11) netrpělivost

12) impulsivita slovní, akční (utrácí bez rozmyslu, mění
plány)

13) sklon trápit se nepotřebností, budoucností, kontrast s
nevšímavostí k reálnému nebezpečí

14) pocity hrozící záhuby, nebezpečí se střídají se
vzrušením z rizika

15) poruchy nálady, deprese

16) neklid (bubnování prsty, změny pozice na židli,
přecházení)



Diagnostická kritéria ADHD u dospělých podle 
DSM-IV

17) sklon k závislosti (drogy, alkohol, hry, nákupy, jídlo,
práce)

18) problémy se sebeúctou

19) problémy se sebehodnocením

20) v RA poruchy nálady, poruchy ovládání, různé typy
závislosti

B - v anamnéze ADHD v dětství

C - stav není vysvětlitelný jinou poruchou



Poruchy chování:
• základní příznaky: opozičnictví a agresivita, 
• odvozené příznaky: výbuchy zlosti, nadměrné 

rvačky, tyranizování, 
• krutost k jiným lidem nebo k zvířatům, 
• ničení majetku, zakládání ohně, krádeže, 

záškoláctví, lhaní.
• léčba psychoterapie (KBT, sociální opatření, 

farmakoterapie: risperidon)
• úspěšnost 30-40%, spolupráce rodiny

Předvádějící
Poznámky prezentace
Poruchy chování mají nepochybný biologický základ (dědičnost) a jsou potencovány projevy prostředí (agresivita v rodině, citová deprivace apod.)



Neuroanatomie poruch chování   (CD)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Základním kamenem neurofyziologických představ jsou změny funkce, částečně i struktury amygdaly, hypotalamu a dalších struktur, které jsou na obrázku zobrazeny.



Poruchy chování - neurofysiologie

• Porucha na úrovní emoční regulace (impulsivita, 
agresivita) amygdaly, hipokampu, orbitofrontální 
cortex a anterior cinguli cortex (dle magnetické 
rezonance, pokles density v levé amygdale oproti 
kontrolám. 

• Dále uvedené změny korelovaly se sníženou 
odpovědí v amygdale.

• Uvedené změny v: Wiskonsin card sorting test a 
Social moral reasoning test (deficitní výsledky 
v uvedených testech)

Předvádějící
Poznámky prezentace
V uvedeném přehledu jsou důležité struktury znovu vyjmenovány.



Depresivní porucha v dětství a 
adolescenci

• Základní příznak: porucha nálady (deprese), 
častá somatizace

• Výskyt: 2% do období puberty, 5-8% po 
pubertě – u dětí od 4 let („vina“)

• Terapie: psychoterapie KBT nebo 
interpersonálně orientovaná, práce s 
rodinou, antidepresiva (CAVE!)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Depresivní poruchy jsou u dědí častější, než se obecně předpokládá, často nejsou diagnostikovány a přináší značné trápení dítěti i celé rodiny, mimo jiné u dětí s depresemi výrazně stoupá riziko suicidálního chování. Uvádíme významné vývojové charakteristiky depresivních poruch v dětství a adolescenci.



Patofyziologie depresivní poruchy v adolescenci

Předvádějící
Poznámky prezentace
Uvedené schéma ukazuje zapojení důležitých struktur CNS při rozvoji depresivní poruchy v dětství i dospělosti. 



Depresivní porucha a suicidalita 
– děti, dorost

• Deprese u dětí: 2% populace (chlapci a dívky –
1:1)

• U adolescentů: 6% populace (1:2)
• Suicidální chování v běžné populaci u 

adolescentů
• Suicidální úvahy 1x rok – 17% populace
• Suicidální pokus: 12% dívek, 5% chlapců
• Suicidální pokus u depresicních pacientů: 35-

50%

Předvádějící
Poznámky prezentace
Přehled uvádí rizika suicidálního chování v běžné populaci a u dětí a adolescentů trpících depresí. Suicidální úvahy bez tendence k realizaci jsou normální součástí adolescentní populace. U depresivních dětí jsou však podstatně častější a mohou často vyústit do sebevražedného jednání, nebo chování. 



Bipolární porucha v dětském a 
dorostovém věku

• Hlavní příznak: manické a depresivní 
epizody

• Výskyt: výjimečně před pubertou (0,5%), 
později okolo 1-2% - CAVE diagnostika –
viz dále.

• Terapie: lithium, atypická neuroleptika, 
antiepileptika, úspěšnost terapie závisí na 
správné diagnóze 30-40% 

Předvádějící
Poznámky prezentace
Bipolární porucha v adolescenci je relativně častá, může potencovat rizika závažného suicidálního chování, depresivních stavů a inadekvátních změn nálady, může být zaměněna za poruchy chování, což může mít tragické následky zejména dokonané sebevraždy.



Průběh epizod mánie, 
charakteristický pro soubor 

Gellerové
• Smíšené epizody BPDD mánie a hypománie 

s depresí
• Epizoda její trvání v rámci délky 

onemocnění
• Cyklování v rámci uvedené epizody (změny 

nálady v epizodě, časté: ultrarychlé –
několik dní (ultrarapid 5-364 cyklů za rok), 
(ultradialní > 365 cyklů za rok)  

Předvádějící
Poznámky prezentace
Epizody mánie a deprese jsou v dětském věku extrémně krátké, rychle se střídají a mohou vést k nesprávné diagnóze poruchy chování a emocí.



Fenomenologie souboru BPDD –
Gellerová 2004

• Začátek zařazených epizod mánie: 7,4 ± 3,5 
roku

• Trvání zařazených epizod 3,5 ± 3,5 roku
• Smíšené manické obrazy 88% všech 

pacientů
• Charakteristika cyklování: rapid 0%, 

ultrarapid 11%, ultradian 78%
• Průměrný počet denních cyklů 3,5%

Předvádějící
Poznámky prezentace
Velmi časté jsou smíšené epizody s rychlým střídáním mánií a depresí, nebo dokonce s výskytem obou poruch současně.



Explozivní porucha chování x BPDD
Symptomy PCH-E BPDD

Nenápadné jednotlivé příznaky velmi krátkého trvání + -

Útočnost, napadání osob + ±

Destruktivní chování + ±

Euforie střídající iritabilitu - +

Nepřiměřené zvýšené sebehodnocení, grandiozita - +

Snížená potřeba spánku - +

Upovídanost, zvýšená řečnost - +

Rychlé střídání nápadů a myšlenek - +

Distraktibilita - +

Zvýšená aktivita event. agitovanost - +

Zvýšený zájem o příjemné aktivity, zábavu, alkohol - +

Předvádějící
Poznámky prezentace
Explozivní poruchu chování musíme odlišit od bipolární poruchy, která se vyznačuje poruchou spánku, zvýšeným nebo sníženým sebehodnocením, eventuálně dalšími příznaky manické nebo depresivní nálady. V léčbě je vždy nutné zavést léčení lithiem nebo antiepileptiky v kombinaci s atypickými neuroleptiky. 



Riziko zneužívání drog u 
adolescentů s bipolární poruchou 

(Wilens et al., 2004)
• Pacienti 57 bipolárních, 46 kontrolních, 

průměrný věk 13 let, shodný pro kontrolní 
soubor i pacienty BPDD.

• Výskyt drogově závislých v souboru BPDD 
32%, výskyt v kontrolním souboru 7%

• Srovnání rizik 5,4 : 1

Předvádějící
Poznámky prezentace
Při nesprávné medikaci nebo pokud není choroba správně rozpoznána výrazně stoupá riziko zneužívání drog u pacientů s adolescentní bipolární poruchou. Také mezi pacienty s drogovou závislostí se neléčení bipolární pacienti vyskytují. 



Drogové závislosti v dětském a 
adolescentním věku I

• Vývoj drogové závislosti: adaptační 
mechanismus organismu a 
farmakodynamika > zvýšování dávek

• Účinky drogy > craving 
• Vysazení > abstinenční syndrom 
• Roční nebo delší užívání > poškození zdraví 

(somatického nebo psychického)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Drogové závislosti představují závažnou problematiku adolescentního věku. Ve společnosti je výrazná nabídka legálních i ilegálních drog, pacienti s hyperaktivní poruchou, poruchami chování a bipolární poruchou mají výrazně zvýšené riziko vzniku drogové závislosti. Uvedené přehledy uvádí základní terminologii a některé důležité údaje o problematice drogových závislostí. U adolescentů je zřetelně kratší doba mezi seznámení s drogou a vznikem drogové závislosti než v dospělosti.  Craving je výraznější u pacientů s ADHD.



Drogové závislosti v dětském a 
adolescentním věku II

• Závislost x experimentace
• Stimulancia: pervitin > paranoidní syndrom, 

paranoidně-halucinatorní syndrom < dopamin 
kokain, crack > vysoká tolerance, ecstasy > snižuje 
agresivitu (taneční droga), ecstasy > paranoidní 
zpracování

• Opiáty: nikdy nevzniká psychóza, rychlý vzestup 
tolerance, těžké abstinenční příznaky: svalové 
bolesti, pocení, křeče, průjmy

Předvádějící
Poznámky prezentace
U pacientů, kteří zneužívají pervitin, eventuálně jiné stimulancium se mohou vyskytnout toxické psychózy připomínající schizofrenii, což souvisí se vzestupem dopaminergní transmise.



Drogové závislosti v dětském a 
adolescentním věku III

• Změny struktury osobnosti, degradace 
osobnosti

• Příklady: Braun: směs kodeinových 
derivátů, hnědá tekutina, morfin, heroin

• Prožitky: uvolnění, klid, únava, ospalost, 
zástava dechu

• Braun se aplikuje injekčně, inhaluje, šňupá, 
kouří

Předvádějící
Poznámky prezentace
Řada drog vede postupně ke změnám osobnosti, může způsobit výraznou sociální degradaci, rozpad partnerských vztahů a ztrátu zaměstnání.



Drogové závislosti v dětském a 
adolescentním věku IV

• Další drogové závislosti: marihuana: málo 
nežádoucích účinků, riziko kombinace s 
alkoholem. Hašiš: vysoký obsah 
tetrahydrocanabinolu, kouření

• Halucinogeny: LSD, „trip“. Těkavé látky
toluen: obtížně měřitelná dávka, barevné 
sny, koma, zástava dechu. Změny 
osobnosti, agresivita. 

Předvádějící
Poznámky prezentace
Marihuana patří k nejčastěji zneužívaným drogám v dětském a adolescentním věku. Dlouhodobé užívání často vede k přechodu na jiné závažnější drogy.



Mentální retardace, autismus, 
psychomotorická instabilita, 

agresivita 
• Nutnost léčby již v předškolním věku
• Diferenciální diagnoza autistických projevů
• Farmakoterapie autismu jako symptomu 
• Psychomotorická instabilita a agresivita dětí s 

uvedenými poruchami 
• Korekce postojů rodičů, psychoterapeutické vedení 

rodičů, učitelů a pediatrů
• Korekce a psychoterapeutické vedení ve vztahu k 

prognoze pacienta

Předvádějící
Poznámky prezentace
Podrobná diagnostika mentálních retardací zůstává stále spíše optimální představou než běžnou skutečností, důležité je genetické vyšetření také pro eventuální další plánované těhotenství matky. Z psychiatrického hlediska je důležitá adekvátní psychoterapie rodiny a farmakoterapie dětí v případě potřeby. Společný výskyt mentální retardace a autismu je velmi častý a takoví pacienti vyžadují další podrobné diferenciálně diagnostické zhodnocení, vyšetření neurologické s ohledem na možnou přítomnost epilepsie a přesné zhodnocení intelektové kapacity s ohledem na další rehabilitaci. 



Mentální retardace – 2-3% populace, 
známá biol. etiologie (%)

• F 70 lehká mentální retardace
• F 71 středně těžká mentální retardace (43%)

biologická etiologie F 72 a  F 73 dohromady 81%
• F 72 těžká mentální retardace 
• F 73 hluboká mentální retardace
• Postižení chování: agresivita, instabilita
• Farmakoterapie: atypická neruroleptika, 

antidepresiva, atomoxetin, práce s rodinou, 
rehabilitace, psychoterapie 

Předvádějící
Poznámky prezentace
Moderní péče o mentálně retardované zahrnuje správné školní zařazení, perspektivu. 



Identifikace mentální retardace 
(MR)

• U 40% se MR projeví v prvním roce života
• Do dvou let hovoříme o MR, později o demenci
• V ostatních případech později (vedení rodičů dětí 

s MR)
• V první polovině gravidity utváření jednotlivých 

mozkových struktur (mikrocefalie, makrogylie, 
abnormity comisura cerebri apod.)

• Ischemie, mozkový infarkt, chromozom, aberace, 
fetální alkoholický syndrom, kokainový syndrom.

Předvádějící
Poznámky prezentace
Uvedený přehled uvádí časté příčiny mentálních retardací.



Infantilní autismus
• Základní příznak: neschopnost vstřícných mimických 

projevů, vyhýbání se očnímu kontaktu, poruchy 
sociální komunikace, bizárndní chování, autistické 
odtržení od reality

• Výskyt: 0,5% populace vč. tzv. autistického spektra 
• Komorbidity: poruchy pozornosti, mentální retardace, 

OCD (obsedantně konsultivní porucha), epilepsie 
• Terapie: symptomatická, lithium, atypická 

antipsychotika 
• Prognóza nepříznivá (velmi častá mentální retardace)

Předvádějící
Poznámky prezentace
Základní mimořádně závažné onemocnění se závažnými a komplikovanými změnami mozku, léčba pouze symptomatická, časté komorbidity s psychiatrickými a neurologickými onemocněními, nejčastěji epilepsií, nutná dlouhodobá rehabilitace, farmakologická léčba hyperaktivity a impulzivity. Častá kombinace s mentální retardací.



Schizofrenie dětského věku

• Základní poruchy: porucha myšlení, 
pozitivní a negativní příznaky

• Vznik vždy po 4. roce věku, do 10 let 2 na 
1000 dětí, v polovině případů velmi špatná 
prognóza. 

• Terapie: atypická antipsychotika
• Schizofrenie dospělých pacientů začíná 

před 18 rokem věku (prodromální příznaky) 

Předvádějící
Poznámky prezentace
Schizofrenní onemocnění patří k nejzávažnějším v dětském, adolescentním a dospělém věku, onemocní l,3 % populace, začátek před l2 rokem věku, je velmi vzácný, v adolescenci začíná až 60% onemocnění, zpočátku nenápadně jednotlivými příznaky, později je choroba diagnostikována a léčena. 
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