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Abstrakt 

 Poruchy auti tick ho spektra (PAS) pred tavu ú  ú or neurovývinových ochorení 

charakteri ovaný poruchami v oblasti  ociálne  komunikácie a kognícii, so  vyča ne 

o med eným  stereotypným  právaním a  áu mami. Okrem týchto  ákladných  ymptómov 

sa u jedincov s PAS veľmi ča to vyskytuje pridružen   pro l mov   právanie - agresia a 

 e apo kod u úce  právanie. PAS a pro l mov   právanie ako napríklad agresia ma ú 

tendenciu vyskytovať sa viac u muž k ho pohlavia.  ndrog nová aktivita je považovaná 

za pravdepodo ný  iologický ri ikový faktor pre vznik týchto porúch. Teória extr mne 

muž k ho mozgu hovorí o tom, že androg ny  na mä te to terón  ma ú vý namnú úlohu v 

komplexnej etiológii správania u detí s PAS. V neurotypickej populácii exi tu ú takisto 

 túdie  pá a úce agre ívne  právanie s vysokou androg novou aktivitou, av ak veľmi málo 

 túdií  kúma tento v ťah u detí s PAS. Cieľom diplomovej práce bolo odhaliť v ťah medzi 

aktuálnymi hladinami testosterónu  senzitivitou androg nneho receptora a kognitívnymi 

aspektami pro l mov ho  právania u detí s PAS. 

 Participanti boli chlapci vo veku 3-15 rokov s diagnostikovanou PAS. Rodičia 

chlapcov vyplnili Dota ník pro l mov ho  právania (BPI-01) zameraný na tieto aspekty: 

 e apo kod u úce sa,  tereotypn  a agre ívne  právanie. Senzitivita androg nneho 

receptora bola určená podľa počtu opakovaní CAG tripletov na exóne 1, g ne kódu úcom 

androg nny receptor. Hladiny te to terónu a počty opakovaní CAG boli odmeran  z 

venó ne  krvi. Na a  túdia nepotvrdila  tati ticky vý namnú koreláciu medzi hladinami 

te to terónu a počtom opakovaní CAG tripletov so žiadnym zo  kúmaných aspektov 

pro l mov ho  právania. Navy e sme  tati ticky vý namne nepotvrdili ani podmienený 

efekt te to terónu na  právanie, niž ím   tredným a vy  ím počtom opakovaní CAG. 

 Hoci sme neobjavili  ignifikantnú koreláciu medzi te to terónom  senzitivitou 

androg nneho receptora a pro l movým  právaním  na e vý ledky odráža ú aktuálne 

vý kumy v neurotypickej populácii. Z pohľadu kognitívne  vedy a interdi ciplinárneho 

prí tupu  poukazujeme na možn  limitácie ná ho vý kumu. Te to terón nemu í  yť  ediný 

hormón hra úci úlohu v etiopatogen  e pro l moveho  právania a v  udúcno ti by sa mala 

 kúmať v á omná interakcia medzi te to terónom a inými hormónmi/neurotran mitermi 

(kortizol, serotonín). Aktivita en ýmov  ahrnutých v metabolizme te to terónu (5-alfa 

reduktá a  aromatá a) takisto ovplyvňu e vý ledný androg nny efekt. Prítomno ť 

hematoencefalickej  ari ry navy e ovplyvňuje presun testosterónu do 



mo govomiechov ho moku a hladiny te to terónu môžu  yť rozdielne v krvi a v mozgu.

 Navy e podľa kognitívnych teórií môže  yť niektor  pro lematick   právanie 

 pô o en   pecifickým impulzom, ktorý je asociovaný s negatívnou alebo bolestivou 

spomienkou. Ďal ie  kúmanie  ameran  na komplexnú androg novú aktivitu a 

p ychologick  aspekty pro l mov ho  právania je potre n  na mä na ozrejmenie úlohy 

 vý ene  androg nove  aktivity v  ehaviorálnych a emočných probl moch u detí s PAS. 

 

K  čov   lová: testosterón  androg nová aktivita  poruchy auti tick ho  pektra  citlivo ť 

androg nneho receptora, pro l mov   právanie.  

  



Abstract 

 Autism spectrum disorders (ASD) are a set of heterogeneous neurodevelopmental 

conditions characterized by early-onset difficulties in social communication, cognition and 

unusually restricted, repetitive behavior and interests. Children with ASD often present 

with co-occurring problem behavior (e.g. aggressive behavior and self-injury). ASD and 

problem behavior such as aggression exhibit an incidence that is male biased. As such, 

androgen activity can be considered a plausible biological risk factor for these disorders. 

Extreme male brain theory suggest that androgens, especially testosterone, might play a 

role in the complex etiology of ASD. However, there is insufficient information about the 

association between increased androgen activity and problem behavior in children with 

ASD. 

 Purpose of our study was to investigate a relationship between actual plasmatic 

testosterone levels, sensitivity of androgen receptor (AR) and cognitive aspects of problem 

behavior in boys with ASD. The study sample consisted of 51 boys (ages 3-15) with ASD. 

In all children, parents completed Behaviour Problems Inventory (BPI-01) consisted from 

specific sub-scales: self-injury, stereotypic and aggressive behavior. Sensitivity of AR was 

determined by the number of CAG repeats in the first exon of the gene encoding the AR. 

Total plasmatic testosterone levels and a number of CAG repeats were determined in the 

venous blood samples. It was found no correlation between plasmatic testosterone levels, 

number of CAG repeats and any of the sub-scales of BPI-01. Further, it was found that the 

effect of testosterone on behavior is not determined by lower, medium and higher number 

of CAG repeats. 

 Although in our study, there was found no significant association between biologi-

cal parameters and problem behavior in children with ASD, our results reflect current find-

ings in neurotypical population. In the light of cognitive science and interdisciplinary ap-

proach we point to potential limitations of current research. Testosterone might not be the 

only hormone that plays a role in etiopathogenesis of problem behavior in ASD and we 

suggest to investigate mutual interaction between testosterone and other hor-

mones/neurotransmitters (cortisol, serotonín) in future research. Activity of enzymes in-

volved in testosterone metabolism (5 alpha reductase, aromatase) also influences androgen 

effect. Moreover the presence of blood brain barrier influences transport of testosterone 

into cerebrospinal fluid and levels of testosterone in periphery might not reflect the testos-



terone effects in brain. Moreover, some cognitive theories suggest that a specific impulse, 

associated with a negative or fear memory in our brain can contribute to the etiology of 

problem behavior as well. Further investigation of complex androgen activity and the cog-

nitive factors related to problem behavior might bring more clarification to the role of in-

creased androgen activity in behavioral  problems in ASD.  

Keywords: testosterone, androgen activity, autism spectrum disorders, sensitivity of an-

drogen receptor, problematic behaviour.  
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Úvod 

  Hormóny v na om tele vplýva ú na moduláciu mo gových  truktúr už poča  

prenatálneho vývinu (Brook, 1999). Sú dôležitými regulátormi procesov v na om tele aj 

poča  po tnatálneho života. Vplýva ú na aktiváciu neurálnych dráh a tým aj na  právanie 

(Neave, 2008).  Hormón testosterón  ktorým sa v tejto práci  ao eráme je  edným z 

regulátorov ovplyvňu úcich  právanie a myslenie u oboch pohlaví v ich  ednotlivých 

kognitívnych schopnostiach (Cohen-Bendahan et al., 2005).  

 Zvý en  hladiny testosterónu poča  vnútromaternicov ho vývinu  pô o u ú 

atypickú organi áciu mo gových  truktúr. Inhi u ú rast ľave  hemi f ry  čo má za 

ná ledok vývin a rozvoj pravej (Geschwind & Galaburda, 1985).  ktivačný účinok 

te to terónu na mozog poča  života ne ávi í len od jeho  vý ených hladín ale aj od 

senzitivity androg nneho receptora pomocou ktor ho účinku e na cieľov  tkanivo (Detera-

Wadleigh & Fanning, 1994). Čím je receptor  en itívne  í  tým viac sa pre aví účinok 

te to terónu. 

 Poruchy autistick ho sprektra (PAS) pred tavu ú  kálu deficitov a po kodení 

kognitívnych funkcií. Toto neurovývinov  ochorenie  ahŕňa rô nu mieru porúch v 

komunikácii   ociálne  interakcii a empatii. Je  prevád an  na mä  tereotypnými prejavmi 

a  áu mami a celkovou  níženou  chopno ťou  aradiť sa do  ežn ho života v  poločno ti. 

Okrem týchto  ákladných  ymptómov sa u jedincov s PAS veľmi ča to vyskytuje 

pridružen  pro l mov   právanie - agresia a  e apo kod u úce  právanie. PAS sa 

vyskytuje 4 až 5 krát ča te  ie u chlapcov ako u dievčat (Simonoff et al., 2008), čo viedlo 

vedcov k  kúmaniu úlohy te to terónu v etiopatogen  e tohto ochorenia. Podľa teórie 

extr mne muž k ho mozgu (Baron-Cohen, 2002)  vý en  hladiny te to terónu poča  

prenatálneho vývinu v tele matky, môžu  yť  edným z faktorov participu úcim na vzniku 

PAS. Po tnatálne  vý en  hladiny te to terónu boli takisto ná den  u detí s PAS v 

porovnanú s neurotypickými jedincami (Ruta et al., 2011; Schmidtova et al., 2010).  

 V diplomovej práci sa  ao eráme vplyvom postnatálneho účinku te to terónu v 

perif rne  krvi pro tredníctvom androg nneho receptora na kognitívne aspekty 

pro l mov ho  právania u chlapcov s PAS. Takisto  kúmame  či je vplyv te to terónu na 

 právanie podmienený senzitivitou androg nneho receptora.  
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 Kognitívna veda je vedecká disciplina, ktorá z rô nych interdi ciplinárnych  

pohľadov  kúma mechanizmy myslenia a  právania podložen   iologickými korelátmi. 

Jedným zo  ámerov kognitívne  vedy je tiež navrhnúť výpočtov  modely týchto 

mechanizmov. Vý kumy v o tatných rokoch pouka u ú na to, že myslenie,  právanie a 

modulácia mo gových  truktúr je prepo ená s fy iologickými  antropologickými  

evolučnými a inými korelátmi. Vo svojej diplomovej práci som sa rozhodla pri lížiť v ťah 

medzi vy ranými  iologickými a  ehaviorálnymi aspektami u detí s poruchami 

auti tick ho spektra a pouká ať na dôležito ť interdiciplinárneho bio- ehaviorálneho 

vý kumu vo svetle kognitívne  vedy. 
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1 A drog  ová aktivita  

Hormóny  ú veľmi dôležitou súča ťou regulačn ho  y t mu každe  ľud ke  bytosti. 

Regulačný  y t m ľud k ho tela, okrem toho, že  aruču e  tálosť vnútorn ho prostredia 

(homeo tá u)  ovplyvňu e tvorbu neurálnych dráh v mozgu pred aj po narodení jedinca, 

moduluje kognitívne funkcie a emócie  čo sa pre aví na celkovom  právaní človeka 

(Neave, 2008).   

Hormóny  lúžia v na om tele ako regulátory. Šíria chemickú  ignali áciu medzi 

 ednotlivými bunkami alebo skupinami buniek, čím ovplyvňu ú ich činno ť. Tieto 

hormonálne molekuly v nika ú v endokrinných žľa ách a  ú na ča te  ie tran portovan  

krvou.  Hormóny ovplyvňu ú  bunky, ktor  o  ahu ú pre ne  pecifický receptor. Receptory 

sa  vyča ne nachád a ú na povrchu bunky (napr. pre peptidov  hormóny) alebo vo vnútri 

bunky (napr. pre  teroidn  hormóny). Hormón sa na daný receptor naviaže a  pú ťa 

ka kádu dejov vo vnútri bunky, ktorá má za ná ledok  pecifickú odpove  bunky (napr. 

zmena funkcie resp.  truktúry bunky) (Rashid  et  al., 2009). 

V ľud kom tele sa nachád a veľmi veľa rô nych druhov hormónov. Každý z týchto 

hormónov má inú funkciu. V na e  práci sme sa zamerali na mä na pohlavn  hormóny  

ktorých primárnou funkciou je  právny vývo  a fungovanie pohlavných orgánov  

 ekundárnych pohlavných znakov a celkov , nielen sexuálne   právanie jedinca. Pohlavn  

hormóny okrem toho regulu ú vývin mozgu už v prenatálnom o do í a vplýva ú na 

niektor  nervov  dráhy  ktorých aktivácia sa pre aví až poča  puberty, alebo dokonca v  

dospelosti (Brook, 1999).  

Pohlavn  hormóny z chemick ho hľadi ka patria do skupiny steroidov a delia sa na 

tri hlavn  skupiny: androg ny, estrog ny a progestag ny. Okrem toho, pohlavn  hormóny 

delíme na prevažne muž k  a prevažne žen k   pretože daný hormón sa môže tvoriť 

u oboch pohlaví, av ak v inom množ tve. Na  námej ím  prevažne muž kým hormónom je 

te to terón  ktorý patrí do skupiny androg nov. Medzi prevažne žen k  hormóny radíme 

estradiol zo skupiny e trog nov a progesterón patriaci k progestag nom (Guerriero,  2009). 
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1.1 Testosteró  

Hormón testosterón je  edným z na vý namne  ích regulátorov ovplyvňu úcich 

 právanie a myslenie u oboch pohlaví v ich  ednotlivých kognitívnych schopnostiach. Aj 

napriek tomu, že testosterón je považovaný za typicky muž ký hormón  pravdou je, že sa 

vyskytuje u oboch pohlaví  av ak v rô nom množ tve a v inej metabolizovanej forme. 

 uži produku ú viac te to terónu ako ženy  ale ženy  ú na jeho vplyv oveľa citlive  ie 

(Lobotsky et al., 1964). Te to terón je  úča ťou komplexnej androg nove  aktivity 

každ ho jedinca.  

1.1.1 Metabolizmus     o   ró u 

Testosterón je považovaný za jeden z hlavných muž kých angrog nov  látok , ktor  

 timulu ú alebo riadia pohlavn  znaky človeka. U mužov takmer v etok cirkulu úci 

testosterón vytvára ú Leydigove bunky v  emenníkoch (Brown-S quard, 1889). Zvy nú  

malú ča ť  produkuje kôra nadobličiek (Wu et al., 2010) alebo bunky mozgu (Matsunaga et 

al., 2002). U žien sa tvorí v men om množ tve vo va ečníkoh a nadobličkách. Testosterón 

patrí do skupiny steroidov, ktorých  ynt  a je podmienená cholesterolom 

meta oli ovaným v endoplazmatickom retikule buniek (Brown-S quard, 1889). 

 ž 98% testosterónu v tkanivách a tele ných tekutinách je via aný na sex hormone 

binding globuline (SHBG), alebo al umín. Takáto via aná forma testosterónu je v na om 

tele pa ívna. Zvy n  2% tvorí voľný alebo aktívny testosterón  ktorý je tran portovaný do 

tkanív a má biologický vplyv na bunku (Belgorosky & Rivarola, 1987). Voľný testosterón 

môže v tkanive meta oli ovať pomocou en ýmu 5-alfa reduktá y na dihydrote to terón 

(DHT) (Zhu & Imperato-McGinley, 2009), alebo pomocou en ýmu aromatá y (P450) na 

žen ký pohlavný hormón estradiol (Carreau et al., 2003). Obe metabolizovan  formy, DHT 

aj estradiol, ma ú rô nu mieru účinku a iný cieľový receptor pô o enia (metabolizmus 

te to terónu pozri obr. 1). 

Estradiol pô o í na estrog nový receptor bunky. Naopak, DHT a testosterón vplýva 

na androg nny receptor genomicky alebo negenomicky. Negenomický vplyv je 

krátkodo ý a vplýva na látkovú výmenu bunky, ako je napríklad tok kalcia. Genomický 
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vplyv je dlhodo e  í a testosterón/DHT tak pomocou androg nneho receptora priamo 

vplýva na DNA a reguluje i expresiu g nov (Davis et al., 2011). 

1.1.2 Vplyv     o   ró u na mozog a kog i ív   funkcie 

Rast a vývo  mozgu je ovplyvňovaný hormónmi už počas prenatálneho vývinu. 

Tento účinok sa na ýva organi ačný. Vo vedeckom vý kume zameranom na vplyv 

te to terónu a jeho metabolitov na modulovanie mo gových  truktúr sa v po ledných 

rokoch čora  viac pri ližu eme k jeho lep iemu porozumeniu. Bol doká aný vplyv 

pohlavných steroidov na gliove bunky mozgu. Taktiež sa uká alo  že pohlavn  steroidy 

 vy u ú počet  ynaptických  po ení a dendritových vý ežkov neurónov (Cook et al., 2002; 

Romeo et al, 2004). 

 

Obrázok 1 Metabolizmus te to terónu 

 ž v roku 1988 bolo o  a nen   že genomický účinok testosterónu môže mať za 

ná ledok zmenu rýchlo ti možne  odpovede neurónu na prichád a úcu informáciu (Fink et 

al., 1988). Štúdie z o tatných rokov tento poznatok potvrdili a doplnili  al ími objavmi.  

Bolo zi ten   že vplyv te to terónu na mo gov   truktúry je oveľa komplexne  í 

a vý namne  í ako sme predpokladali. Te to terón ovplyvňu e formovanie mo gových 
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o la tí a stratu  ynaptických  po ení medzi neurónmi  rast nervových buniek, ich migráciu  

metabolizmus neurotransmiterov a celkovú neurálnu aktivitu a teda nepriamo aj  právanie. 

Toto bolo doká an  na mä na  túdiách s hlodavcami (Matsumoto, 2001; Matsumoto, 2005; 

MacLusky et al., 2006; Zehr et al., 2006) a neskôr aj u ľudí (Cohen-Bendahan et al., 2005; 

Hines, 2010; Ngun et al., 2010). 

Neurálne dráhy v mozgu sa formu ú vplyvom organi ačn ho účinku te to terónu. 

Tento efekt má za ná ledok to, že neuróny  ú potom  en itívne  ie na aktivačn  účinky 

te to terónu  čo sa nemu í pre aviť bezprostredne po narodení  ale kedykoľvek poča  

života.  ktivačný vplyv te to terónu na modulovanie určite  neurálne  dráhy má za 

ná ledok formovanie  právania jedinca (Cohen-Bendahan et al., 2005; Hines, 2010; Ngun 

et al., 2010).  

U ľudí k tak muto formovaniu a organi ácii dráh mozgu dochád a počas 

prenatálneho vývinu dieťaťa. Poča  8. až 24. týždňa tehotenstva  ú hladiny testosterónu 

v plodovej vode matky  vý en  (Collaer & Hines, 1995). Práve toto obdobie je kritick  pre 

normálne fungovanie centrálne  nervovej  ú tavy a celkov  p ychick  zdravie človeka. 

Vy  ie hladiny androg nov počas prenatálneho vývinu dieťaťa ma ú vplyv na diferenciáciu 

pravej a ľave  hemi f ry mozgu. Vy ok  hladiny poča  tohto obdobia  pomaľu ú rast ľave  

hemi f ry. Druhá  pravá hemi f ra je  pá aná s priestorovou orientáciou  logickým 

uvažovaním, dominanciou ľave  ruky, emóciami a  al ími funkciami (Geschwind & Gala-

burda, 1985).  

Na ledu úca etapa  vý ených hladín testosterónu je vý namná z hľadi ka vplyvu 

tohto hormónu na mozog. Prichád a pri ližne 3 mesiace po narodení. V tomto o do í  ú 

hladiny testosterónu u chlapcov pri ližne rovnako vy ok  ako v dospelosti. Aj ke  vplyv 

testosterónu na mozog v tomto o do í nie je úplne  re mý  predpokladá sa, že u táli 

neurálne dráhy mozgu pre  udúce roky života (Swaab, 2007).  

Obdobie puberty je  náme na mä hormonálnymi zmenami. Výnimkou nie je ani 

te to terón  ktorý aj v tomto o do í života  ohráva svoju dôležitú úlohu. Ľud ký mozog je 

poča  puberty citlivý na aktivačný efekt hormónov produkovaných pohlavnými žľa ami 

(Ahmed et al., 2008). Tieto veľk  zmeny v mo gových  truktúrach poča  puberty boli 

o  aven  pomocou funkčných  o ra ovacích metód mozgu. V oblastiach  námych ich 

veľkým počtom  teroidných receptorov, ako  ú hypotalamus, talamus, amygdala 
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a hipokampus, boli  a namenan  zmeny v reorgani ácii vplyvom  teroidných hormónov 

(Bramen et al., 2011; Gogtay & Thompson, 2010). 

Nov  poznatky priniesli aj  túdie so zvieratami. Pomocou  túdie na  krečkoch  bolo 

o  aven   že v o do í puberty sa v mozgu odohráva ú vý namn  zmeny axonálnych 

 po ení a s tým spo ený rast dendritov (Cooke et al., 2007). Navy e v amygdale, ča ti 

mozgu zodpovednej na mä za emócie  sa preuká al nárast androg nnych receptorov 

v  unkách. Naopak, v tejto oblasti bol  a namenaný pokles buniek  pecifických pre 

 exuálny dimorfizmus (Ahmed et al., 2008; Romeno et al., 2000). 

 Testosterón dopomáha k rastu bielej hmoty v rámci cel ho mozgu a v oblastiach 

 pá a úcich frontálnu a temporálnu mo govú kôru. Tieto oblasti  ú  odpovedn  za typick  

výkyvy  právania u do pieva úce  mládeže  ktor  napríklad  ahŕňa  ociálne interagovanie, 

 níženú kognitívnu kontrolu a podobne (Blakemore, 2008; Olson et al., 2009). 

Vý kum sa v po ledných rokoch zameriava nielen na  kúmanie vplyvu te to terónu 

na mozog z fy iologick ho hľadi ka  ale aj na vplyv te to terónu na niektor  kognitívne 

funkcie ako napríklad prie torovú orientáciu (Janowsky, 1994). Meranie priameho vplyvu 

te to terónu na daný kognitívny fenom n je v ak veľmi komplikovaný a náročný proces, 

pretože jeho aromati ovan  produkty ako je napríklad estradiol tiež  ohráva svoju úlohu 

v modulovaní mo gových  truktúr a teda aj vo formovaní kognitívnych funkcií. 

Rozdiely medzi pohlaviami  ú   avn  ako aj v živočí ne  rí i  tak aj u ľudí. Tým  že 

muži a ženy ma ú rô nu koncentráciu  ednotlivých pohlavných hormónov  čo má za 

ná ledok aj rozdielny vývin mozgu, sa samozrejme lí ia aj v ú pe no ti v kognitívnych 

úlohách. Napríklad muži  ú lep í v úlohách týka úcich sa prie torov ho myslenia na 

rozdiel od žien (Collins, 1997). Ženy v ak pred ehnú mužov vo ver álnych úlohách 

(Halpern, 1992). Poča  fonologick ho testu im vý kumníci merali mo govú aktivitu 

pomocou funkčne  magnetickej rezonancie (MRI). Bolo preuká an   že poča  

fonologick ho testu, v ktorom ženy excelu ú  mali muži men iu mo govú aktiváciu 

v mo gových centrách reči ako ženy (Gur et al., 2000). 

Okrem rozdielov medzi pohlaviami,  ú aj in  faktory, ktor  vplýva ú na výkon 

v kognitívnych úlohách  napríklad vek. U väč iny  tar ích mužov bol  a namenaný pokles 

v kognitívnych schopnostiach a taktiež sa preuká ali zmeny nálad  pod čo sa môže opäť 

podpí ať rozdielne pô o enie pohlavných hormónov. Na  áklade týchto  i tení sa 
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predpokladá  že kognitívne fenom ny ako prie torov  myslenie a nálada  ú negatívne 

ovplyvnen   níženými hladinami androg nov  čo je  pô o en  vekom či hypogonadizmom 

–  níženou  chopno ťou pohlavných žlia  produkovať tieto hormóny (Janowsky, 1994).  

Hypogonadizmus je vo v eo ecnosti  pá aný s depresiami (Wang , 1996). 

Prie torová pred tavivo ť nie je jedinou, kognitívnou funkciou, v  úvi lo ti 

s ktorou bol preuká aný priamy vplyv te to terónu na kogníciu človeka. Bolo doká an   že 

okrem kognitívnych funkcií, testosterón ovplyvňu e aj emočn  prežívanie. Ní ke hladiny 

testo terónu v krvi  ú  pá an  s depresiou (Burris 1992; Wang, 1996).  

V o tatných rokoch sa te to terón a jeho úloha v mozgu  táva predmetom  kúmania 

čora  väč ieho počtu  túdií. Aj napriek tomu, že bola o  avená funkcia te to terónu 

v niektorých oblastiach mozgu,  tále je jeho účinok oveľa  ir í naprieč cel mu životn mu 

spektru. Preto vedcom ostáva e te mnoho ne odpovedaných otá ok  čo v etko te to terón 

 apríčiňu e a ak  zmeny dokáže v ľud kom tele dokáže  pô o iť. 

1.2 Senzitivita androg    ho receptora 

Každá skupina hormónov má pre ňu typický receptor.  ndrog ny účinku ú na 

bunku pomocou androg nneho a e trog ny pomocou e trog nneho receptora. Na 

androg nny receptor sa viaže práve testosterón  ktor ho účinok  ávi í na mä od senzitivity 

tohto receptora (Detera-Wadleigh & Fanning, 1994). Androg nny receptor je kódovaný 

g nom  ktorý obsahuje 8 exónov a nachád a sa na chromo óme X (Choong & Wilson, 

1998). G n sa vyskytuje vo forme opaku úcich sa tripletov, s priemerným počtom 

opakovaní od 11 do 35 u zdravej populácie (Greenland & Zajac, 2004). Čím niž í počet 

opakovaných tripletov tento g n obsahuje, tým je androg nny receptor citlive  í a naopak, 

čím je vy  í počet opakovaní  tým je androg nny receptor menej  en itívny (Tut et al., 

1997). Od senzitivity androg nneho receptora závi í aj účinok testosterónu  ktorý sa na 

neho viaže. Ak je receptor  en itívne  í, testosterón má vä čí vplyv na cieľov  tkanivá 

(Detera-Wadleigh & Fanning, 1994). 
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2 Probl mov   práva i  

Pre pro l mov   právanie sa ťažko hľadá  ednotná definícia  pretože existuje veľa 

ro ličných foriem a pro lematických prejavov  právania. Takisto sa pro l mov   právanie 

inak posudzuje u detí  do pieva úcich a dospelých ľudí  ako aj u  drav ho človeka 

a človeka s nejakou poruchou. Vo v eo ecno ti je v ak pro l mov   právanie tak  

 právanie  ktor  sa v rámci danej  ituácie odli u e od  ežn ho  normálneho  právania. 

Takýmto  právaním daný jedinec  pô o u e ťažko ti sebe alebo svojmu okoliu. Aj napriek 

tomu, že je veľmi veľa prejavov, dokonca diagnó   pada úcich pod pojem pro l mov ho 

 právania  pre účely tejto práce si definujeme len niektor  z nich. 

2.1 Agresia 

2.1.1 D fi ícia 

Pojem agresia je v medicíne  p ychológii  či rô nych iných vedách definovaný 

ro ličnými  pô o mi.  Vo väč ine definícií sa v ak objavuje  poločný znak, a to ten, že 

agresia je  právanie voči niekomu alebo niečomu so zámerom u lížiť (Bushman & Ander-

son, 2001). Okrem toho, páchateľ by mal veriť  že jeho  právanie vedie k po kodeniu 

cieľa  a že cieľ je motivovaný jeho činu  a rániť (Baron & Richardson, 1994; Berkowitz, 

1993; Green, 2001). 

Z hľadiska zámeru páchateľa ro deľu eme agresiu na reaktívnu a proaktívnu. 

Reaktívna agresia, na ývaná aj afektívna alebo nepriateľ ká  je podmienená  lo ťou  ča to 

krát  e ohľadná  impul ívna a s konečným motívom po kodiť cieľ. V niká ako reakcia na 

ne akú vnímanú provokáciu. Naopak, proaktívna agresia, na ývaná ako in trumentálna 

alebo aktívna  vychád a z úmy lu páchateľa  í kať ne aký cieľ  iný než po kod ovanie 

obete (Anderson & Bushman, 2002; Berkowitz, 1993; Green, 2001). 

2.1.2 Kognitív     óri  

 Agresiu možno vy vetliť aj pomocou kognitívnych teórií. Jedna z kognitívnych 

teórií podľa (Anderson & Bushman, 2002; Berkowitz, 1993) hovorí o tom, že averzívne 

udalosti ako je fru trácia  provokácia  hla n  zvuky, neprí emn  teploty prostredia, alebo 

pachy ma ú vplyv na agresiu. Pô o enie týchto podnetov je podporovan  negatívnymi 

 ážitkami. To automaticky stimuluje a ovplyvňu e na e my lienky  spomienky, expre ívne 
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motorick  reakcie a psychiku. Ná  mozog na tak to udalosti odpovedá v zmysle „fight or 

fligt“ efektu- bojuj alebo uteč.  y lienkov  a ociácie  pá an  s bojom vedú k primitívnym 

pocitom hnevu, a naopak, a ociácie  pá an  s útekom vedú k pocitom strachu (Anderson & 

Bushman, 2002). Tento mechanizmus je v na om mozgu hnacou silou agre ívnych 

prejavov. 

 Podľa kognitívne  neoa ociačne  teórie (Anderson & Bushman, 2002; Collins & 

Loftus, 1975 ) podnety, ktor  prijmeme počas averzívne   nepriaznivej udalosti  ú v pamäti 

asociovan  spolu s kognitívnymi   ehaviorálnymi a emočnými reakciami vyvolanými 

touto udalosťou. Napríklad slovo   raň je v na e  pamäti uložená v   manticke  oblasti 

ná ho mozgu, je a ociovaná s obrazmi, zvukmi a  ážitkami  ktor  sme v  úvi lo ti s touto 

vecou  ažili v minulosti a predstavami, ktor  sme si vytvorili. Pri slove   raň nám 

automaticky napadne a ociácia ako je  ole ť  vražda   treľ a  strach, a podobne. Každým 

na im novým  ážitkom sa vä  a medzi slovom   raň a  ednotlivými pojmami a  ážitkami 

po ilní. Teda pri pomy lení na dan  slovo sa nám automaticky aktivu ú spomienky 

a predstavy  po en  s daným predmetom, niektor   ú  ilne  ie a niektor   ú naopak, 

 la  ie. Ľudia  ktorí cítia  ole ť alebo nepriateľ tvo  ilne  ie pociťu ú agresiu (Anderson et 

al., 1998; Anderson & Bushman, 2002 ). 

  gre ívne konanie môže  yť ovplyvnen  aj vy  ími kognitívnymi procesmi. Ľudia 

po ud u ú svoje konanie na  áklade motivácie   važu ú dô ledky a  ú ovplyvnení 

vnútornými pocitmi.  y lienka produkuje odli n  pocity hnevu a strachu.  ôže tiež 

potlačiť alebo po ilniť akčn  spojenia a ociovan  s týmito pocitmi. Kognitívna 

neoa ociačná teória poskytuje mechanizmus pre vysvetlenie príčiny vzniku agresie 

v dô ledku nepriaznivej udalosti cez negatívnu reakciu, av ak tento model bol 

demon trovaný na mä pre nepriateľ ký typ agresie (Anderson  & Bushman, 2002). 

2.2 S bapoškodzova i  

2.2.1 D fi ícia 

Se apo kod ovanie je definovan  ako úmy eln   opakovan  po kod ovanie ča ti 

svojho tela, av ak bez  amovražedných úmy lov. Se apo kod ovaním si osoba úmy elne 

 pô o u e fy ick  zranenia.  ôže í ť napríklad o rezanie sa,  kra anie sa do krvi, 

popáleniny   odn  zranenia, vytrhávanie si vlasov a podobne (Favazza & Rosenthal, 
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1993). Ke že sa tieto prejavy opaku ú   e apo kod ovanie  ara u eme medzi  tereotypn  

 právanie. Účelom tohto  právania je vo väč ine prípadov uvoľnenie p ychick ho a s tým 

 úvi iaceho emocionálneho napätia. Okrem toho, že sebapo kod ovanie je považovan  za 

 amo tatnú diagnó u  vo väč ine prípadov je toto ochorenie  pá an  s depresiami, 

 ipolárnou poruchou, autizmom, mentálnou retardáciou a inými (Hawton et al., 1999; 

Joyce et al., 2010; Meltzer et al., 2000). 

Se apo kod ovanie sa vyskytuje u ľudí ako forma vyrovnávacieho sa mechanizmu 

s pro l mami  ktor  môžu  yť p ychick    ociálne alebo fy iologick . Ča tými príčinami 

 ú neschopnosť pre rať kontrolu nad sebou  amým  pro l my v rodine alebo poruchy 

metabolizmu  erotonínu a depresie. Se apo kod ovanie človeku  ktorý ním trpí pomáha 

uvoľniť p ychick  napätie  potre tať sa alebo  í kať kontrolu nad sebou  amým. Mnoho 

z pacientov nepociťu e pri  e apo kod ovaní  ole ť  ale  kôr fy ickú úľavu  či dokonca 

v ru enie (Klonsky,  2007). 

Se apo kod ovanie sa u pacienta na ča te  ie prvýkrát vyskytne medzi 12. a 24. 

rokom života (Favazza & Conterio, 1989). Niektor   túdie potvrdili, že  e apo kod ovanie  

sa v populácii vyskytuje prevažne viac u žien ako u mužov (Zlotnick et al., 1999). In  

 túdie preuká ali  že neexi tu ú žiadne vý namn  rozdiely vo vý kyte  e apo kod ovania 

u oboch pohlaví (Briere & Gil, 1998; Stanley et al., 2001).  Väč ina ľudí trpiacich 

 e apo kod ovaním s tým dokážu pre tať sami (Walsh & Rosen, 1988). Ak 

 e apo kod ovanie prerastie do človekom neovládateľných rozmerov a takýto jedinec 

nevyhľadá od ornú lekár ku pomoc, môže sa to  končiť aj  mrťou (Favazza, 1998).  Práve 

preto je dôležit  tieto prejavy vča  podchytiť.  
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2.3 S  r o yp    práva i  

  2.3.1 D fi ícia 

 Stereotypn   právanie je definovan  ako  ú or opaku úcich sa čŕt  nielen v  právaní 

a teda vonka  om prejave jedinca ale prejavuje sa aj na celkovom vnímaní prostredia. 

Typick  znaky  tereotypn ho  právania je opakovanie tých i tých viet alebo pohybov, 

nadmern  sledovanie rutiny a ťažk   ná anie zmien, veľmi inten ívny a  ú tredený  áu em 

na jeden objekt alebo činno ť a o  vlá ť ní ka alebo vy oká reaktivita a  emn  motorick  

deficity (Kanner, 1943). 

 Podľa vývo ove  p ychológie a literatúry  ao era úce  sa poruchami auti tick ho 

spektra,  tereotypn   právanie  na mä opaku úce sa pohyby, je tradične považovan  za 

"ne rel "  právanie  ktor  je v ak  ežnou  úča ťou rann ho vývo a každ ho dieťaťa 

pri ližne medzi 2-4 rokom života. U detí s PAS toto  právanie pretrváva dlh ie  než je 

o vykl  (Leekam et al., 2011). 
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3 Poruchy au i  ick ho spektra 

Poruchy auti tick ho spektra (PAS)  ú jednou z na ča te  ích porúch mentálneho 

vývo a. V  úča no ti je prevalencia autizmu 1% detskej populácie (Lai et al., 2014). PAS 

je neurovývinov  ochorenie charakteri ovan  poruchami v oblasti  ociálne  interakcie, 

ver álne  a never álne  komunikácie a o med eným   tereotypným  právaním a  áu mami. 

Prítomný  ýva určitý  tupeň celkov ho naru enia kognitívnych funkcií. Deficity sa 

vy kytu ú v rô ne  miere či  ávažno ti a vplýva ú na život a fungovanie človeka v 

 poločno ti. Preto hovoríme o poruche auti tick ho spektra (PAS). Prejavy sa menia 

vekom a ča to veľmi dramaticky (Howlin et al., 2011).  

PAS sa väč inou u dieťaťa pre aví v priebehu prvých troch rokov života. Toto 

spektrum  ahŕňa diagnó y uvád an  podľa  ed inárodne  kla ifikácie chorô  (World 

health organization, 2012) ako kla ický (det ký) autizmus, atypický autizmus 

a Aspergerov  yndróm. Prv  ná naky sa môžu o  aviť v o do í  ke  by dieťa malo  ačať 

ro právať  no namiesto reči používa in   pô o y ako komunikovať. Sociálne deficity sa 

prejavia až ne kôr. U men ích detí s PAS sa  ačína ú o  avovať črty ako vyhý anie sa 

očn mu kontaktu, u avret   prípadne žiadne emočn  prejavy a pod. Prí naky  ktor  

rodičovi alebo p ychológovi napovedia, či sa u dieťaťa vyskytuje PAS,  ú veľmi ro manit  

a individuálne. Preto uvád ame len niektor  z nich.   

 U jedincov s PAS sa ča to vy kytu ú okrem  ákladných prí nakov PAS aj in  

pridružen  pro l my. Deti s PAS sa vy naču ú emocionálnymi pro l mami a pro l mami 

v  právaní ako  ú agresia, hyperaktivita, ú ko ť a  ú citliv  voči vonkaj ím podnetom. Tri 

 tvrtiny detí s PAS má mentálnu retardáciu a u v etkých detí s klasickou PAS sa objavuje 

one korený ná tup reči. PAS sa  tvorná o ne viac vyskytuje u chlapcov, než u dievčat 

(American Psychiatric Association, 2000). Práve preto, že PAS je choroba podložená 

genetickými korelátmi a je považovaná za poruchu neurálneho vývo a s vážnymi deficitmi 

v  ociálnom  právaní  poskytuje vedcom  tále ne odpovedan  otá ky pre vý kum 

neuro iologick ho pôvodu  ociálne  komunikácie u týchto ľudí (Lord et  al., 2000). 

3.1 A drog  ová   ória u d  í s PAS 

 ndrog nová teória hovorí o tom, ze jednym z faktorov podiela úcim sa na vzniku 

porúch auti tick ho spektra su  vý en  hladiny testosterónu v plodovej vode matky počas 
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prenatálneho vývinu (Bohm et al., 2007; Auyeung, 2009). Vý kumn  tímy ako Falter et al., 

(2009), Baron-Cohen, (2002), predpoklada ú  že hormonálne zmeny vplýva ú na vývin 

mozgu v ranných  tádiách plodu a túto teóriu popi u ú ako teóriu extr mne - muž k ho 

mozgu, ktorá by mohla vy vetliť väč ie  a túpenie mužov ako aj neuro iologick  zmeny 

a množ tvo iných faktorov. 

 ž dávno bolo preuká an   že pohlavný dimorfizmus medzi mužom a ženou môže 

vychád ať z laterali ácie hemisf r. Na  áklade toho sa ženy a muži  okrem primárnych 

pohlavných znakov, lí ia v  právaní  kognitívnych úlohách a množ tve iných o la tí 

(Hines & Shipley, 1984).  Takisto sa zistilo, že nára t hladín testosterónu v plodovej vode 

matky ovplyvňu e rast a vývo  hemi f r. Pod pô o ením testosterónu je ľavá hemi f ra 

inhi ovaná a pravá  naopak excitovaná (Geschwind & Galaburda, 1985). Na základe tohto 

objavu vý kum v tejto oblasti napredoval aj na ale . Tele ná asymetria, preferencia ľave  

ruky a a ymetrická laterali ácia je  pá aná s muž kým mozgom a autizmom (Fein et al., 

1985; McManus et al., 1992; Satz et al.,1985;  Soper et al., 1986). 

Teória extr mne muž k ho mozgu  apadá do siete viacerých poznatkov.  už ký 

mozog je hmotno ťou ťaž í ako žen ký. Mozog autistu je v ak e te ťaž í ako typicky 

muž ký mozog (Harden et al., 2001). Amygdala, ča ť mozgu zodpovedná na mä za 

emočn  prejavy je tiež väč ia u chlapcov v porovnaní s dievčatami  (Giedd et al., 1996). 

Deti s PAS ma ú  väč enú amygdalu (Hazlett et al., 2005), čo je takisto v  úlade s teóriou 

muž k ho mozgu u autistov. 

Prenatálne hladiny te to terónu sa u ľudí môžu zistiť priamo odberom plodovej 

vody, av ak táto metóda má svoje limity. Z etických dôvodov sa vzorky plodovej vody 

odo era ú jedine amniocent  ou  indikovanou z klinických dôvodov.  mniocent  a sa 

matkám v ak väč inou ro í v pokročile  om veku, kedy je  vý en  riziko genetických 

ochorení. Vzorky sa ne í kava ú náhodným vý erom  navy e  väč ina z nich ani nemôže 

 yť použitá na vý kumn  účely (Auyeung et al., 2009). 

Nepriamo na prenatálne hladiny testo terónu poukazuje pomer 2D:4D- pomeru 

dĺžky druh ho a  tvrt ho prstu na ruke. Čím je tento pomer niž í  tým boli prenatálne 

hladiny te to terónu vy  ie a naopak (Manning et al., 1998). U mužov je pomer medzi 

dĺžkou 2. a 4. prstu niž í ako u žien. Deti s PAS preukazovali e te niž í 2D/4D  pomer, čo 
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na naču e nára t hladín testosterónu poča  ich prenatálneho vývinu (Manning et. al. , 2001; 

Milne et al., 2006) a je takisto v  úlade s teóriou extr mne muž k ho mozgu. 

V rámci pohlavn ho dimorfizmu u  dravých ľudí je  náme  že muži  ú v svojom 

my lení viac  y tematickí a ženy  ú viac empatick  (Baron-Cohen, 2003). U detí s PAS je 

silne výra ná  y temati ácia a veľmi  la á empatia, čo bolo potvrden  aj vý kumom 

s meraním hladín testosterónu zo vzoriek z amniocent  y (Auyeung et al., 2006; Chapman 

et al., 2006; Knickmeyer et al., 2006). 

V  úča no ti sa vý kum zameriava nielen na hladiny te to terónu v krvi, alebo 

amniotickej tekutine, ale aj na celkovú androg novú aktivitu u pacientov s PAS a hľadá 

koreláty androg nov s ich  právaním. 

3.2 Probl mov   práva i  u d  í s PAS 

 Deti s PAS trpia vážnymi emočnými poruchami a pro l mami v  právaní na mä 

agresiou, hyperaktivitou, ú ko ťou a depresiou. P ychiatrick  pro l my  ýva ú 

diagno tikovan  až u dvoch tretín týchto detí. Na ča te  ie trpia poruchou pozornosti 

 prevád anou hyperaktivitou (ADHD), ú ko tnými poruchami, citovými poruchami, 

poruchami opo ičn ho vzdoru a  depresiou (Ghaziuddin, 2005; Simonoff et al., 2008; 

White et al., 2009). Tieto p ychiatrick  komorbidity vy kytu úce sa u detí s PAS  načne 

 hor u ú ich funkčn  prí naky a  ú veľmi ča tou príčinou dlhodobej ho pitali ácie alebo 

pobytu v ú tavnom  ariadení. 

P ychický stav  ávi í aj od inteligencie jedinca. Pri ližne 70% autistov má 

intelektovú poruchu (mentálnu retardáciu) (Bodfish et al., 2000).  entálna retardácia 

 vy u e riziko klinickej depresie (Reiss & Rojahn, 1993). Tieto vý ledky v ak boli  i ten  

na mä u mládeže a dospelých s PAS, ke že  amotná depresia sa veľmi ťažko diagnostikuje 

u men ích detí (George et al., 1994). 

3.2.1 Agresia a záchva y hnevu u d  í s PAS 

Agresia sa u detí s PAS a celkovo u autistov vyskytuje veľmi ča to. U detí 

s mentálnou retardáciou agresia po itívne koreluje s pohlavím  s vekom a expre ívnou 

komunikáciou (Ando & Yoshimura, 1978;  McClintock et al., 2003). PAS v kom inácii 

s mentálnou retardáciou je  pá aný s vy  ím vý kytom  áchvatov hnevu, agresie a ničenia 
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majetku (Ando & Yoshimura, 1979; McClintock et al., 2003). V prípadove   túdii sa 

dokonca preuká al aspekt agre ívneho  právania ako dô ledok deficitu empatie 

(Ghaziuddin et al., 1991). 

Záchvaty hnevu sa aj u neurotypických detí vy kytu ú veľmi ča to. Postupne  la nú 

a  tráca ú sa spolu s nara ta úcim vekom dieťaťa (Bhatia et al., 1990). Záchvaty hnevu, 

na mä u mentálne retardovaných ľudí  silne korelu ú s výskytom agresie (Bihm et al., 

1998). V prípade autistov neboli  i ten  žiadne rozdiely v IQ a veku v porovnaní so 

skupinou detí so  áchvatmi a bez  áchvatov hnevu. Záchvaty hnevu v ak viac prevládali 

u detí s PAS ako u detí s mentálnou retardáciou (Ando & Yoshimura 1978; Ando & Yo-

shimura 1979a). Predpokladá sa, že deti s PAS  ú náchylne  ie na  áchvaty hnevu, ke  sa 

 mení ich denný stereotyp, prípadne ke  sa im bu  zamietne alebo sa od nich vyžaduje 

ne aká aktivita (Dominick et al., 2007). 

3.2.2 S bapoškodzova i  u d  í s PAS 

Vý kum  e apo kod u úceho sa  právania sa orientuje na mä na deti s mentálnou 

retardáciou a  peciálne autistom je venovaný len zlomok týchto pu likácií (McClintock et 

al., 2003). Ľudia s mentálnou retardáciou a auti tickými črtami vyka u ú vy  í vý kyt 

 e apo kod u úceho sa  právania (Bodfish et al., 2000; Collacott et al., 1998; Schroeder et 

al., 1978). U ľudí s PAS je prevalencia vý kytu  e apo kod ovania od 20% do 70% 

v  ávi lo ti od IQ a veku pacienta. Takisto sa preuká alo  že autisti s mentálnou 

retardáciou sa viac  e apo kod u ú ako autisti bez mentálne  retardácie (Bartak & Rutter, 

1976). U dieťaťa s PAS  chopno ť komunikácie   ociali ácie  predikuje niž í vý kyt 

 e apo kod ovania (Baghdadli et al., 2003). 

3.3 Kog ícia u d  í s PAS 

Vo v eo ecno ti je  náme  že u detí s PAS sa vy kytu ú deficity v ich percepcii, teda 

zmyslovom vnímaní svojho okolia. Kognitívnych fenom nov v oblasti  právania po náme 

mnoho. My sa budeme v tejto kapitole venovať iba tým  ktor  vy vetľu ú  pecifick  

auti tick   právanie ako napríklad po orno ť  ro po návanie tvárí   ociálna empatia, 

motorika a in . V glo ále platí  že kognitívne schopnosti  ávi ia od  ávažno ti 

diagno tikovan ho autizmu. Takisto  lep enie IQ pacienta koreluje so  nížením jeho  

auti tických prí nakov (Itzchak et al., 2008). 
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Pre deti s PAS je charakteri tická ich selektívna po orno ť  teda filtrovanie 

informácií. Autisti venujú po orno ť len veciam, ktor  ich  au mú a  vy ok informácií 

z prostredia o táva v po adí ich vnímania. Dá sa povedať  že trpia deficitom  ústredenej 

pozornosti (Kaland et al., 2008). 

Autisti ma ú pro l my s percepciou nielen v oblasti pozornosti, ale aj 

s ro po návaním tvárí. Zistilo sa, že tento probl m  pô o u e a normálne usporiadanie 

kortikálne  siete v oblasti mozgu zodpovednej za ro po návanie tvári (Koshino et al., 

2008). Tým sa preuká alo  že tento probl m má konkr tne fyziologick  opodstatnenie.  

Typickou črtou detí s PAS je aj pro l m s koordináciou a s ge tikuláciou (Dewey et 

al., 2007). Tieto prejavy  ú pre nich  väč a opaku úce sa,  tereotypn  a  trategick . Takisto 

sa preuká ali pro l my s jemnou motorikou (Glazebrook et al., 2008). Aj napriek tomu, 

bolo  i ten   že s celkovým percepčným vnímaním pohybu autisti pro l m nema ú 

(Vandenbroucke et al., 2007). 

Jedným z na aktuálne  ích kognitívnych fenom nov  ú zrkadliace neuróny  ktor  

v oblasti kognitívne  neurovedy priniesli vysvetlenie ako ľudia interagu ú s pro tredím. 

Zrkadliace neuróny  ú tak  neuróny v mozgu, ktor  sa aktivu ú ke  si ne akú akciu 

predstavujeme alebo vidíme ju vykonávať niekoho in ho  rovnako ako ke   amotnú akciu 

vykonáme my osobne. Tento mechanizmus zodpovedá za porozumenie činno tiam  ktor  

vykonáva ú jedinci v na om okolí (Rizzolatti et al., 2010). Práve v týchto zrkadliacich 

neurónoch majú autisti deficit empatie, čo môže vy vetľovať ich neschopnosť poro umieť  

 právaniu iných a vcítiť sa do kože druh ho (Duverger et al., 2007).  
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4 Ciele prác  a hypo  zy 

Pri  tanovovaní cieľov a hypot   diplomovej práce sme chceli nadvia ať na vý ledky 

 eme trálneho projektu, v ktorom sa korelácia nameraných hladín te to terónu a 

pro l mov ho  právania podľa v eo ecn ho dota níka pro l mov ho sprevania u detí s 

PAS nepotvrdila. Ke že účinok te to terónu  ávi í aj od senzitvity androg nneho 

receptora, v diplomovej práci sme sa rozhodli u detí odmerať nielen te to terón ale aj počet 

CAG opakovaní v g ne pre androg nny receptor, ktor  vypoveda ú práve o tejto 

senzitivite. Okrem toho sme sa rozhodli použiť  pecificke  í dota ník  ameraný na 

konkr tne aspekty pro l mov ho  právania ako je  e apo kod ovanie   tereotypn  

 právanie a agresia u detí s PAS. Stanovili sme si preto tieto hypot  y a ciele: 

Hypotézy: 

H1: Deti s vy ími hladinami te to terónu  udú vyka ovať viac aspektov 

pro l mov ho  právania ako deti s niž ími hladinami testo terónu. 

H2: Vplyv te to terónu na  ednotliv  aspekty pro l mov ho  právania bude 

podmienený vy  ou senzitivitou androg nneho receptora. 

Ciele: 

 dhaliť v ťah medzi aktuálnymi hladinami te to terónu v plazme a kognitívnymi 

aspektmi pro l mov ho  právania u detí s poruchami auti tick ho spektra.  

 dhaliť v ťah medzi senzitivitou androg nneho receptora a kognitívnymi aspektmi 

pro l mov ho  právania u detí s poruchami auti tick ho spektra. 
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5 Metodika prác  

5.1 M  ódy zí kava ia  dajov 

  5.1.1 Dizajn š  di  

 Štúdia bola  chválená Etickou komisiou na Lekár ke  fakulte Univerzity 

Komen k ho (LF UK) v Bratislave. Do  túdie sa zapojilo 51 detí s PAS (vek 3-15) po tom, 

ako bola ich diagnó a potvrdená klinickým p ychológom alebo psychiatrom 

v Akademickom Centre Vý kumu Autizmu na LF UK. Ná ledne jeden z rodičov podpí al 

informovaný  úhlas so zaradením dieťaťa do  túdie a vyplnil Dota ník pro l mov ho 

 právania (Behavior Problems Inventory - 01) BPI-01. Deťom bola odo raná venó na  krv, 

z ktorej sa pomocou laboratórnych vy etrení  í kali  iologick  ukazovatele.  ndrog nny 

receptor je lokali ovaný na X chromo óme  takže muži na rozdiel od žien ma ú len jednu 

alelu urču úcu počet CAG opakovaní (Hickey et al., 2002). Aby sme vytvorili homog nnu 

skupinu participantov, do na e   túdie sme zapojili len chlapcov (n = 51). 

5.1.2 Meranie probl mov ho  práva ia (Do az ík BPI-01) 

 Dota ník pro l mov ho  právania (anglicky “The behavior problems inventory” 

BPI-01) je hodnotiaci ná tro   e apo kod u úceho sa,  tereotypn ho a agre ívneho 

 právania u detí s poruchami intelektu a inými vývo ovými poruchami (Rojahn et al., 

2001). Obsahuje 52 otá ok ro delených do troch  kupín:  e apo kod ovanie   tereotypn  

 právanie a agresia. Každá skupina je e te ro delená na dve podskupiny, z ktorých je jedna 

 ameraná na frekvenciu vý kytu  právania a druhá na  ávažno ť dan ho aspektu 

pro l mov ho  právania (pozri prílohy).  

 Každá kategória obsahuje iný počet otá ok. Frekvencia je v dota níku hodnotená 

na  kále od 0 do 4, pričom nula  namená  že sa  právanie nevyskytuje vôbec a  tyri  že sa 

 právanie objavuje veľmi ča to. Závažno ť je hodnotená na  kále od 0 do 3, nula  namená 

najmenej  ávažn  a tri  namená najviac  ávažn   právanie. Ta uľka 1 popisuje intervaly 

 kóre  ktor  sa vyhodnocuje v  ednotlivých kategóriách dota níka. Dota ník sa 

vyhodnocuje tak, že sa uro í  účet hodnôt 0 až 4 v prípade frekvencie a 0 až 3 v prípade 

 ávažno ti a to v každom z troch kategórií dota níka ( e apo kod ovanie   tereotypn  

 právanie  agre ívne  právanie). Takto dostaneme presne 6 celých čí el  v rô nom ro pätí. 
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Tabu ka 1 Prehľad počtu otá ok a do iahnuteľn ho  kóre v  ednotlivých kategóriách 

dota níka BPI-01 

aspekt 

 práva ia 
S bapoškodzova i  S  r o yp    práva i  Agr  ív    práva i  

typ frekvencia závaž o ť frekvencia závaž o ť frekvencia závaž o ť 

poč   o ázok 14 14 24 24 10 10 

mož   

 adobud u   

 kór   

0 - 56 0 - 42 0 - 96 0 - 72 0 - 40 0 - 30 

 

5.1.3 Meranie biologických parametrov 

Hladiny plazmatického testosterónu 

 Odber a spracovanie  iologick ho materiálu bolo u kutočnen  vý kumným tímom 

v Akademickom Centre Vý kumu Autizmu na LF UK. Venó na krv bola odo ratá 

u v etkých 51 participantov podľa  tandardných medicín kych postupov, medzi 7-10 

hodinou ráno v  úlade s cirkadiánnym (Dabbs et al., 1990; Lord et al., 2014) 

a infradiánnym (Celec et al., 2015; Meriggiola et al., 1996) rytmom testosterónu. Hladiny 

pla matick ho testosterónu boli určen   tandardnou ELISA metódou. Bohužiaľ v hľadom 

na nedostatok  iologick ho materiálu sa nám podarilo  tanoviť hladiny testosterónu len 

u 34 detí.  

Senzitivita androgénneho receptora 

 Genomická DNA bola extrahovaná z celej venó ne  krvi a počet CAG opakovanií 

v exóne 1 g nu kódu úcom androg nny receptor bol určený kapilárnou elektrofor  ou. 

Počet CAG opakovaní sa podarilo určiť u v etkých 51 participantov. 

5.2 Charakteristika vý kum  ho   boru 

 Vý kumný  ú or predstavovali chlapci s PAS vo veku 3 až 15 rokov (M = 7,58; 

SD = 3,27) z cel ho Slovenska. U žiadneho z detí sa v minulosti nevyskytlo 

endokrinologick  ochorenie. Vý kumu sa  úča tnilo 51 chlapcov, ktorí mali vyhodnoten  
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 kóre z dota níka BPI-01 v  ednotlivých kategóriách  e apo kod ovanie   tereotypn  

 právanie a agre ívne  právanie. Z toho v etkých 51 chlapcov malo odmeran  hodnoty 

opakovania tripletov na exóne 1 CAG (M = 21,58; SD = 3,33). Hladiny te to terónu (M = 

1,16; SD = 0,97) malo odmeraných len 34 zo  úča tnených chlapcov, pretože na 

laboratórne vy etrenie hladín testosterónu je potre n  väč ie množ tvo krvi ako pri počte 

opakovaní CAG, ktor  sa nepodarilo odo rať u v etkých  úča tnených detí. 

5.3 M  ódy spracovania  dajov 

 Dota níky sme prepí ali do elektronickej podoby a vyhodnotili  kóre v 

 ednotlivých kategóriách. Dáta sme  pracovávali v  tati tickom programe IBM SPSS Sta-

tistics Data Editor s nain talovaným doplnkom PROCESS  (Hayes, 2016). 

Testosterón v na e  vý kumne  vzorke nevykazoval normálne ro loženie  čo sme 

vyčítali z histogamu (  rá ok 2). Potvrdil to aj Shapiro-Wilkov test normality (p = 0,001), 

ke že testosterón malo odmeraných len 34 participantov. Dáta sa nám nepodarilo 

tran formovať preto sme použili neparametrick  testy. 

Obrázok 2 Frekvencia vý kytu  ednotlivých hladín testosterónu vo vý kumne  

vzorke     

Počty opakovania CAG tiež nevykazovali normálne ro loženie  ako vidíme 

v histograme (  rá ok 3). Normalita sa nepotvrdila ani pomocou Kolmogorov - 

Smirnovho testu (p < 0,001), ke že počet opakovaní CAG malo odmeraných 51 
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participantov. Tieto dáta sa nám takisto nepodarilo transformovať  preto sme na korelačnú 

analý u použili neparametrick  testy. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázok 3 Frekvencia vý kytu  ednotlivých počtov opakovania CAG vo 

vý kumne  vzorke 

Ke že účinok testosterónu na tkanivo  ávi í od senzitivity receptora, rozhodli sme 

sa uro iť moderačnú analý u  kde do v ťahu testosterón - pro l mov   právanie vstupuje 

moderátor - počet opakovaní CAG, teda senzitivita receptora (Obrá ok 4). Touto analýzou 

zisťu eme regre n  korelácie medzi te to terónom a pro l movým  právaním  počtom 

opakovaní CAG tripletov a pro l movým  právaním, ale aj či môže v á omná interakcia 

týchto dvoch premenných (te to terón  CAG) predikovať pro l mov   právanie.  

Ďale  sa moderačná analý a po erá na v ťah ne ávi le  premennej te to terón a jej 

účinku na pro l mov   právanie podmienený počtom opakovaní CAG tripletov 

(  rá ok4). Znamená to, že premenná - počet opakovaní CAG môže tento v ťah 

moderovať a účinok testosterónu môže  yť podmienený určitým počtom opakovaní CAG 

tripletov. Inými slovami, moderačná analý a odhaľu e pri akom počte opakovaní CAG 

tripletov testosterón vplýva/nevplýva na  právanie.  
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Obrázok 4  oderačná sch ma  



24 

 

6. Vý l dky 

 Pomocou  í kaných dát a použitých metód sa nám podarilo do pieť k vý ledkom 

opí aným v tejto kapitole. Na  áklade  tanovených cieľov sme sa zamerali na 

vyhodnotenie v ťahu nado udnut ho  kóre v  ednotlivých kategóriách dota níka 

pro l mov ho  právania (BPI-01) jednak voči senzitivite androg nneho receptora a jednak 

voči nameraným hladinám testosterónu.  

6.1 Probl mov   práva i  a senzitivita a grog    ho receptora  

 V tejto ča ti práce sme predpokladali korelačný v ťah medzi senzitivitou 

androg nneho receptora (počet opakovaní CAG tripletov na exóne 1) a vy ranými 

aspektami ( e apo kod ovanie   tereotypn  a agre ívne  právanie) pro l mov ho 

 právania u detí s PAS. Každý z týchto aspektov má  vlá ť vyhodnotenú  ávažno ť a 

frekvenciu. Zistili sme, že počet CAG opakovaní nekoreluje signifikantne s vybranými 

aspektami pro l mov ho  právania. Štati ticky vý namn  korelačn  v ťahy sme nezistili 

pri frekvencii (r = -0,252; p = 0,074) a pri  ávažno ti (r = -0,234; p = 0,098) 

 e apo kod u úceho sa  právania  pri frekvencii (r = 0,172; p = 0,227) a  ávažno ti (r = -

0,165; p = 0,249)  tereotypn ho  právania a ani pri frekvencii (r = -0,165; p = 0,244) a 

 ávažno ti (r = -0,165; p = 0,347) agre ívneho  právania (Ta uľka 2).  

Tabu ka 2 Vý ledky korelačn ho testu – CAG a pro l mov   právanie 

Spearmanov test 

kor lač ý koeficient 

(r) signifikancia (p) 

CAG Se apo kod ovanie frekvencia -0,252 0,074 

Se apo kod ovanie  ávažno ť -0,234 0,098 

Stereotypn   právanie frekvencia 0,172 0,227 

Stereotypn   právanie  ávažno ť -0,165 0,249 

 gre ívne  právanie frekvencia -0,166 0,244 

 gre ívne  právanie  ávažno ť -0,134 0,347 

počet participantov (N) = 51   
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6.2 Probl mov   práva i  a hladiny     o   ró u 

 V diplomovej práci sme sa zamerali aj na korelačný v ťah medzi hladinami 

te to terónu a vy ranými aspektami ( e apo kod ovanie   tereotypn  a agre ívne 

 právanie) pro l mov ho  právania u detí s PAS. Tak, ako v predchád a úce  kapitole, 

každý z týchto aspektov má  vlá ť vyhodnotenú  ávažno ť a frekvenciu. 

 Zistili sme, že ani hladiny te to terónu v perif rne  krvi signifikantne nekorelu ú s 

aspektami pro l mov ho  právania. Štati ticky vý namn  korelačn  v ťahy sme nezistili 

pri frekvencii (r = 0,023; p = 0,895), a  ávažno ti (r = 0,048; p = 0,789) 

 e apo kod u úceho sa  právania  pri frekvencii (r = 0,080; p = 0,652) a  ávažno ti (r = 

0,095 ; p = 0,593)  tereotypn ho  právania a ani pri frekvencii (r = 0,057; p = 0,749) a 

 ávažno ti (r = 0,043; p = 0,810) agre ívneho  právania (Tabuľka 3). 

Tabu ka 3 Vý ledky korelačn ho testu - tran formovaný testosterón a pro l mov  

 právanie 

Spearmanov test 

kor lač ý koeficient 

(r) signifikancia (p) 

testosterón Se apo kod ovanie frekvencia 0,023 0,895 

Se apo kod ovanie  ávažno ť 0,048 0,789 

Stereotypn   právanie frekvencia 0,080 0,652 

Stereotypn   právanie  ávažno ť 0,095 0,593 

 gre ívne  právanie frekvencia 0,057 0,749 

 gre ívne  právanie  ávažno ť 0,043 0,810 

počet participantov (N) = 34   
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6.3 Probl mov   práva i  a kombi ácia vzťahu CAG a testosteró  

- mod rač á a alýza 

 V rámci moderačne  analý y sme sa pozreli nakoľko hladiny te to terónu a počet 

CAG opakovaní prediku ú  e apo kod u úce sa,  tereotypn  a agre ívne  právanie 

pomocou regresnej analý y.  oderačná analý a tiež vyhodnocuje, či v á omná interakcia 

dvoch premenných (testosterón x CAG) nie je prediktorom pre dan   právanie.  nalý a 

 aľe   kúma podmienený efekt  testosterónu na pro l mov   právanie  tento efekt môže 

podmieňovať práve niž ií   tredný alebo vy  í počet CAG opakovaní. Vy  í počet CAG 

opakovaní hovorí o tom, že androg nny receptor je menej  en itívny a naopak, niž í počet 

CAG opakovaní predstavuje  en itívne  í androg nny receptor. 

 Regre ná moderačná analý a nepriniesla  tati ticky vý namn  vý ledky.  

Nezaznamenali sme  ignifikantný efekt premenných testosterón  CAG ani ich v á omne  

interakcie na žiadny zo  kúmaných aspektov pro l mov ho  právania (Ta uľka 4). 

 V ta uľke 4 môžeme vidieť prehľad hodnôt regresnej analý y. Pri frekvencii 

 e apo kod u úceho sa  právania model F(3,26) = 0,6561, p = 0,5864, R2 = 0,0704 

nepriniesol  tati tickú vý namno ť. Počet opakovaní CAG tripletov (t = -0,1800; p = 

0,8586; se = 0,2924) ani testosterón (t = 0,5045; p = 0,6182; se = 4,8972) ani ich 

v á omná interakcia (t = -0,5052; p = 0,6177; se = 0,2169) vý namne neprediku ú 

frekvenciu  e apo kod u úceho sa  právania. Takisto ani model so  ávažno ťou 

sebapo kod u úceho sa  právania F(3,26) = 0,0533, p = 0,9834, R2 = 0,061,  nepriniesol 

 tati ticky vý namn  vý ledky. Rovnako počty opakovaní CAG (t = -0,0412; p = 0,9675; 

se = 0,1910), testosterón (t = 0,1654 ; p = 0,8699; se = 3,1988) ani ich v ná omná 

interakcia (t = -0,1829 ; p = 0,8563; se = 0,1417) neprediku ú  ávažno ť 

 e apo kod u úceho sa  právania  právania.  

 Podobne ani frekvencia a  ávažno ť  tereotypn ho  právania nie je podmienená 

počtom CAG opakovaní, testosterónu a ani ich v á omne  interakcie. Pri modeli s 

frekvenciou  tereotypn ho  právania F(3,26) = 0,6561, p = 0,5864, R2 = 0,0704, nebola 

 tati tická vý namno ť  i tená pri CAG (t = -0,8262 ; p = 0,4162 ; se = 1,5984 

),testosteróne (t = -0,1321; p = 0,8959 ; se = 26,7741) ani pri ich interakcii (t = 0,0786; p 

= 0,9380 ; se = 1,1858). Pri modeli so  ávažno ťou  tereotypn ho  právania F(3,26) 

=0,3906, p =0,7607, R2 =0,0431, nám vy li ne ignifikantn  vý ledky pre CAG (t = -
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0,7658; p = 0,4507 ; se = 1,0908), testosterón (t = -0,432 ; p = 0,6693 ; se = 18,2709) a 

ich interakciu (t = 0,3631 ; p =0,7195 ; se = 0,8092). 

 Rovnako ako pri oboch predchád a úcich aspektoch pro l mov ho  právania  

agre ívne  právanie tiež nevykazovalo hodnoty  tatistickej vý namno ti. Počet opakovaní 

CAG (t = -0,1733; p = 0,8638 ; se = 0,6514), testosterónu (t = 0,0133; p = 0,9895 ; se = 

10,9117) a ich v á omne  interakcie (t = 0,4833; p = 0,9131 ; se = 0,4833) sa nedostali 

pod hladinu  tati ticke  vý namno ti pri modeli s frekvenciou agre ívneho  právania 

F(3,26) = 0,2806, p = 0,8389, R2 = 0,0314. Takisto počet CAG opakovaní (t = -0,4128; p 

= 0,6831; se = 0,6145), testosterónu (t = -0,1634 ; p = 0,8715 ; se =10,2936) a ich 

interakcie (t = 0,0703; p = 0,9445; se = 0,4559) neboli vý namn  ani pri modeli so 

 ávažno ťou agresívneho  právania F(3,26) = 0,3303, p =0,8035, R2 =0,0367. 

 Z týchto vý ledkov vyplýva  že regre ná analý a neobjavila, že by senzitivita 

androg nneho receptora - hodnoty počtu opakovaní CAG tripletov na exóne 1, hladiny 

te to terónu v perif rne  krvi ani ich v á omná interakcia  tati ticky vý namne predikovali 

mieru  e apo kod u úceho sa,  tereotypn ho alebo agre ívneho  právania sa u detí s PAS. 

Tabu ka 4 Efekt testosterónu  CAG a ich v á omne  interakcie na  ednotliv  aspekty 

pro l mov ho  právania. 

Pro l mov   právanie Prediktor 
 tandardná  

chyba (se) 
t p 

Se apo kod ovanie 

frekvencia 
CAG 0,2924 -0,1800 0,8586 

 
testosterón 4,8972 0,5045 0,6182 

 
interakcia 0,2169 -0,5052 0,6177 

Se apo kod ovanie 

 ávažno ť 
CAG 0,1910 -0,0412 0,9675 

 
testosterón 3,1988 0,1654 0,8699 

 
interakcia 0,1417 -0,1829 0,8563 
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Stereotypn   právanie 

frekvencia 
CAG 1,5984 -0,8262 0,4162 

 
testosterón 26,7741 -0,1321 0,8959 

 
interakcia 1,1858 0,0786 0,9380 

Stereotypn   právanie 

 ávažno ť 
CAG 1,0908 -0,7658 0,4507 

 
testosterón 18,2709 -0,4320 0,6693 

 
interakcia 0,8092 0,3631 0,7195 

 gre ívne  právanie 

frekvencia 
CAG 0,6514 -0,1733 0,8638 

 
testosterón 10,9117 0,0133 0,9895 

 
interakcia 0,4833 -0,1102 0,9131 

 gre ívne  právanie 

 ávažno ť 
CAG 0,6145 -0,4128 0,6831 

 
testosterón 10,2936 -0,1634 0,8715 

 
interakcia 0,4559 0,0703 0,9445 

 

 V  al e  ča ti moderačne  analý y boli participanti ro delení do troch  kupín podľa 

premennej - počet opakovaní CAG tripletov. Po ro delení vytvorili skupiny s niž ím  

stredným a vy  ím počtom opakovaní CAG. Hodnoty tohto kvantitatívneho moderátora 

boli  priemerovan  a ná ledne bol vypočítaný interval pre  trednú skupinu hodnôt ako 

plu /mínu   meroda ná odchýlka k priemernej hodnote. Skupiny  ú v ta uľke o načen  

podľa CAG ako niž í (priemerná hodnota = 18,0334),  tredný (priemerná hodnota = 

21,2000) a vy  í (priemerná hodnota = 24,3666) počet opakovaní CAG tripletov.  

 V tejto ča ti vyhodnocovania dát sa po eráme na to, či je v ťah testosterónu a 

pro l mov ho  právania podmienený niž ou (vy  í počet opakovaní CAG tripletov), 
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strednou ( tredný počet opakovaní CAG tripletov), alebo vy  ou (niž í počet opakovaní 

CAG tripletov) senzitivitou androg nneho receptora.  nalý a nám uká ala  že podmienený 

vplyv te to terónu na  e apo kod u úce sa,  tereotypn  a agre ívne  právanie sa neuká al 

 tati ticky vý namný ani pri ní ke   ani pri strednej a ani pri vy  e  senzistivite 

androg nneho receptora. Na načila nám v ak možný vy kytu úci sa trend v dátach 

(Ta uľka 5 a Graf 1).  

 V Ta uľke 5 vidíme  že vplyv te to terónu na frekvenciu  e apo kod ovania nie je 

 tati ticky vý namne podmienený niž ím (t = 0,4374; p = 0,6654; se = 1,1305),  tredným 

(t = 0,2201; p = 0,8275; se =0,6705) a ani vy  ím (t = -0,2655; p = 0,7927; se = 0,7513) 

počtom opakovaní CAG tripletov. S vy  ím počtom opakovaní CAG sa v ak  dá  že efekt 

a hodnoty  tati ticke  vý namno ti ma ú kle a úcu tendenciu. Efekt te to terónu 

podmienený niž ím (t = 0,0838 ; p = 0,9339; se = 0,7385),  tredným (t = -0,0461; p = 

0,9636; se = 0,4379) a vy  ím (t = -0,2083; p = 0,8366; se =0,4907) počtom opakovaní 

CAG tripletov nebol  ignifikantný ani v prípade  ávažno ti  e apo kod u úceho sa 

 právania. V tomto prípade v Ta uľke 5 takisto vidíme  že so  túpa úcim počtom 

opakovaní CAG, efekt podmienen ho vplyvu kle á, no o p hodnotách  tati ticke  

vý namno ti to v tomto prípade tvrdiť nemôžeme. 

 Podmienený účinok testosterónu niž ím (t = -0,3006; p = 0,7661; se = 6,1810), 

 tredným (t = -0,4263; p = 0,6734; se =3,6656) a vy  ím (t = -0,3087; p = 0,7600; se = 

4,1074) počtom opakovaní CAG nebol vý namný ani v prípade frekvencie  tereotypn ho 

 právania. Aj tu sa objavil ná nak  že so  túpa úcim počtom opakovanianí CAG, klesá 

efekt vplyvu te to terónu na tento aspekt probl mov ho  právania. V prípade  ávažno ti 

 tereotypn ho  právania podmienený efekt testosterónu opäť nedosial hladinu  tati ticke  

vý namno ti v žiadne  z troch  kupín CAG, niž ie (t = -0,6154; p = 0,5437; se =4,2180), 

 tredn  (t = -0,6657; p = 0,5115; se = 2,5015) a vy  ie (t = -0,2622; p = 0,7952; se 

=2,8029). Aj tu efekt vplyvu te to terónu s nara ta úcimi hodnotami CAG na naču e 

kle a úcu tendenciu. 

 Ani účinok testosterónu na frekvencia agresívneho  právania sa neuká al  tati ticky 

vý namne podmienený niž ím (t = -0,3234; p = 0,7490; se = 2,5190),  tredným (t = -

0,6582; p = 0,5162; se =1,4939) a vy  ím (t = -0,6881; p = 0,4975; se =1,6739) počtom 

opakovaní CAG. V tomto prípade  narozdiel od predchád a úcich  tyroch  s nara ta úcimi 

opakovaniami CAG efekt  túpa a  ároveň hodnota  tati ticke  vý namovo ti p klesá. 
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Takisto v prípade  ávažno ti agre ívneho  právania sa podmienený efekt testosterónu 

niž ím (t = -0,4645; p = 0,6462; se =2,3764),  tredným (t = -0,7112; p =0,4833; se 

=1,4093) a vy  ím (t = -0,5704; p = 0,5733; se =1,5791) počtom opakovaní CAG 

neuká al ako  tati ticky vý namný. Rovnako, ako v prípade frekvencie, aj v prípade 

 ávažno ti agre ívneho  právania so  túpa úcim počtom opakovaní CAG, efekt vplyvu 

 túpa. O hodnotách p to už tvrdiť nemôžme. 

Tabu ka 5 Podmienený efekt testosterónu na pro l mov   právanie počtom opakovaní 

CAG. 

Pro l mov   právanie 

frekvencia 

opakovania 

CAG  

efekt 

 tandardn

á  

chyba (se) 

t p 

Testosterón a  

 e apo kod ovanie 

frekvencia 

niž ia 0,4945 1,1305 0,4374 0,6654 

 
 tredná 0,1475 0,6705 0,2201 0,8275 

 
vy  ia -0,1995 0,7513 -0,2655 0,7927 

Testosterón a  

 e apo kod ovanie 

 ávažno ť 

niž ia 0,0619 0,7385 0,0838 0,9339 

 
 tredná -0,0202 0,4379 -0,0461 0,9636 

 
vy  ia -0,1022 0,4907 -0,2083 0,8366 

Testosterón a  

 tereotypn   právanie 

frekvencia 

niž ia -1,8578 6,1810 -0,3006 0,7661 

 
 tredná -1,5628 3,6656 -0,4263 0,6734 

 
vy  ia -1,2678 4,1074 -0,3087 0,7600 
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Testosterón a  

 tereotypn   právanie 

 ávažno ť 

niž ia -2,5956 4,2180 -0,6154 0,5437 

 
 tredná -1,6653 2,5015 -0,6657 0,5115 

 
vy  ia -0,7349 2,8029 -0,2622 0,7952 

Testosterón a  

agre ívne  právanie 

frekvencia 

niž ia -0,8147 2,5190 -0,3234 0,7490 

 
 tredná -0,9833 1,4939 -0,6582 0,5162 

 
vy  ia -1,1519 1,6739 -0,6881 0,4975 

Testosterón a  

agre ívne  právanie 

 ávažno ť 

niž ia -1,1038 2,3764 -0,4645 0,6462 

 
 tredná -1,0023 1,4093 -0,7112 0,4833 

 
vy  ia -0,9008 1,5791 -0,5704 0,5733 

   

V Grafoch (1 až 3) môžeme po orovať  že u participantov s niž ím počtom 

opakovaní CAG tripletov (vy  ou senzitivitou androg nneho receptora), (vy načení 

modrou farbou), sa vo väč e  miere objavovalo pro l mov   právanie. Ich priamka sa 

nachád a v hornej ča ti grafu, kde  ú na zvislej osi vy načen  vy  ie hodnoty  kóre v 

dota níku pro l mov ho  právania. Participanci so  tredným počtom opakovaní CAG 

(vy načení čiernou priamkou) dosahovali  tredn  hodnoty  kóre v pro l movom  právaní. 

Podobne participanti s na vy  ím počtom opakovaní CAG, niž ou senzitiviou 

androg nneho receptora dosahovali  kôr niž ie hodnoty  kóre v dota níku pro l mov ho 

 právania. Znamená to, že aj ke  vý ledky nevy li  tati ticky  ignifikantn , graf 

naznaču e  že u detí so senzitívne  ím androg nnym receptorom sa vo vä če  miere 

vyskytli prejavy pro l mov ho  právania  ako u tých s niž ou senzitivitou. 
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 V tomto grafe je  au ímavá práve  túpa úca alebo kle a úca miera pro l mov ho 

 právania pri  pomenutých troch  kupinách počtu CAG opakovaní s nara ta úcim 

množ tvom te to terónu nameraným z krvi. V prípade frekvencie (Graf 1A) a  ávažno ti 

(Graf 1B) sebapo kod u úceho sa správania  v skupine s men ím počtom opakovaní CAG 

(modrá priamka), pozorujeme nára t  e apo kod u úceho sa  právania so  túpan úcimi 

hladinami te to terónu. Znamená to, že graf naznaču e  že u detí s vy  ou senzitivitou 

receptora by s nara ta úcimi hodnotami te to terónu mohli nara tať aj prejavy 

 e apo kod u úceho sa  právania. Naopak v skupine s vy  ími počtom opakovaní CAG 

tripletov (červená priamka) graf na naču e  že s nara ta úcimi hodnotami te to terónu 

prejavy  e apo kod u úceho sa  právania kle a ú. Znamená to, že graf naznaču e  že deti s 

menej  en itívnym androg nnym receptorom so  túpa úcimi hladinami te to terónu ma ú 

tendenciu men ích  e apo kod u úcich sa prejavov.  

 Ak sa pozrieme na  tereotypn  (Graf 2) a agresívne (Graf 3) správanie  grafy 

na naču ú inú  kle a úcu  tendenciu v porovnaní so  e apo kod u úcim sa  právaním. Na 

grafoch 2 a 3 vidíme  že v prípade v etkých troch  kupín (niž í, stredný a vy  í počet 

opakovaní CAG) pozorujeme kle a úcu mieru  tereotypn ho a agre ívneho  právania s 

nara ta úcimi hodnotami te to terónu. Znamená to, že graf naznaču e  že rovnako v 

prípade senzitívne  ieho ako aj v prípade menej  en itívneho receptora so  túpa úcimi 

hladinami te to terónu miera prejavov  tereotypn ho a agre ívneho  právania kle á. 
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Graf 1 Podmienený efekt testosterónu na (A) frekvenciu a (B)  ávažno ť 

 e apo kod u úceho sa  právania niž ím/ tredným/vy  ím počtom opakovaní CAG 

tripletov.  
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Graf 2 Podmienený efekt testosterónu na (A) frekvenciu a (B)  ávažno ť  tereotypn ho 

 právania niž ím/ tredným/vy  ím počtom opakovaní CAG tripletov. 
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Graf 3 Podmienený efekt testosterónu na (A) frekvenciu a (B)  ávažno ť  tereotypn ho 

 právania niž ím/ tredným/vy  ím počtom opakovaní CAG tripletov. 
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7 Diskusia 

V na e   túdii sme nezistili žiadny  ignifikantný v ťah medzi hladinami testosteró-

nu a pro l movým  právaním ( e apo kod ovanie  agresia,  tereotypn   právanie). Na e 

zistenie je v  úlade s vý ledkami  al ích  túdií  kde takisto nebol potvrdený  ignifikatný 

v ťah medzi hladinami te to terónu a pro l movým  právaním u detí s PAS . Napríklad 

v ťah medzi te to terónom a agresiou u detí s PAS (Constantino et al., 1993), agresiou a 

testosterónom u adolescentov muž k ho pohlavia (Campbell et al., 1997), pro l movým 

 právaním a testosterónom u jedincov muž k ho pohlavia v predpu ertálnom a postpuber-

tálnom veku (Tordjman et al. 1995) alebo nepriateľ tvom a te to terónom u mužov a žien 

(King et al., 2005). 

  v ak  ako protiklad k na im zisteniam a v  úlade s na ou prvotnou hypot  ou  

niektor   túdie na li signifikantne po itívnu koreláciu medzi hladinami te to terónu v krv-

nej plazme a agre ívnym  právaním u detí s PAS (Tordjman et al. 1997; Pivovarciova et al. 

2016), u chlapcov s poruchami  právania (Dmitrieva et al., 2001), u oboch pohlaví  prob-

lematických adolescentov a do pelých (Golubchike et al. 2009; van Goozen et al., 1998) a 

u vä ňov muž k ho pohlavia (Yu a Shi, 2009).  

 V na e   túdii sme takisto neobjavili  ignifikantný v ťah medzi pro l movým 

 právaním a senzitivitou androg nneho receptora. Na druhej strane, existuje niekoľko  tú-

dií  ktor  signifikantne potvrdili, že prítomno ť men ieho počtu CAG opakovaní v g ne 

kódu úcom androg nny receptor (senzitívne  í receptor)  úvi í s hyperaktivitou u detí s 

PAS (Pivovarciova et al., 2016) poruchou  právania a poruchou opo ičn ho vzdoru (Co-

mings et al., 1999) a ná ilnou trestnou činno ťou (Rajender et al., 2008).  

 Druhá ča ť analý y dát  moderačná analý a  takisto nepotvrdila, že by mohol  yť 

účinok testosterónu podmienený senzitivitou receptora. Na načila v ak možný trend vy-

 kytu úci sa  v nameraných hodnotách  ktorý je v  úlade s na ou hypot zou č.1: deti s PAS 

s vy ími hladinami te to terónu by mali vyka ovať viac aspektov pro l mov ho  právania 

ako tie s niž ími hladinami te to terónu. Aj ke  sme hypot  u signifikantne nepotvrdili, v 

grafoch 1-3 môžeme po orovať  že probandi so senzitívne  ím androg nnym receptorom, 

bez ohľadu na vy  ie a niž ie hladiny te to terónu  vyka u ú vy  ie  kóre v dota níku 

pro l mov ho  právania u v etkých troch  kúmaných aspektov ( e apo kod ovanie  ste-

reotypn   právanie a agresia). Naopak, u probandov s menej  en itívnym receptorom mô-
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žeme v grafoch 1-3 po orovať  že vyka u ú menej pro l mov ho  právania.  nalý a teda 

rozdelila probandov nielen podľa senzitivity receptora ale aj podľa  ávažno ti pro l mo-

v ho  právania. Skupinka s viac  en itívnym receptorom (niž í počet opakovaní CAG) sa 

vždy nachád a v úrovni vy  ieho do iahnut ho  kóre v dota níku. Podobne  tredná sku-

pinka pri pro tredných hodnotách  kóre a nakoniec probandi s menej  en itívnym recepto-

rom pri na niž ích hodnotách  kóre  čo je v  úlade aj s na ou 2. hypot  ou (pozri kapitolu 

ciele práce a hypot  y) Aj ke  je tento trend po orovateľný z grafov u v etkých aspektov 

pro l mov ho  právania  môžeme naozaj hovoriť len o trende, pretože nám vý ledky ne-

vy li  tati ticky vý namn . Toto zistenie je nevyhnutn  overiť v  udúcno ti s väč ím poč-

tom probandov.  

 Hoci sme nezistili žiadne  ignifikantn  v ťahy medzi parametrami androg ovej 

aktivity a pro l movým  právaním u detí s PAS, z pohľadu kognitívne  vedy a interdiscip-

linárneho prí tupu  poukazujeme na možn  limitácie ná ho vý kumu. Jednou z limitácií 

tohto vý kumu mohlo  yť pomerne veľk  vekov  ro pätie chlapcov. Vek 3-15 rokov zahŕ-

ňa chlapcov v predpu ertálnom veku, no aj takých ktorým už puberta  ačala. Vý kumy 

pouka u ú na to, že ľud ký mozog je poča  puberty citlivý na aktivačný efekt hormónov 

produkovaných pohlavnými žľa ami oveľa viac ako pred pubertou (Ahmed et. al., 2008), 

čo mohlo  pô o iť rozdiely v prejavoch  právania medzi  ednotlivými participantami.  

 Metodologicky mohol ovplyvniť vý ledky aj  pôsob hodnotenia pro l mov ho 

 právania. Pro l mov   právanie sme hodnotili pomocou dota níka  ktorý vyplnil vždy 

rodič dieťaťa. Tento  pô o  hodnotenia  právania je nepriamy (úda e  í kavame od infor-

manta/ rodiča dieťaťa)  je ča ovo veľmi nenáročný a veľmi často používaný (Anderson et 

al., 1992; Barzman et al., 2013; Campbell et al., 1997).  ká alo sa v ak  ze táto metóda 

preukazuje veľmi ní ku medzipozorovateľ kú zhodu (to  namemá  že ke  hodnotia dvaja 

pozorovatelia toho i t ho jedinca, ich hodnotenie má nízku reliabilitu) (Zarcone et al., 

1991), čo môže prispievať k nepresnostiam pri kvantifikácii pro l mov ho  právania v 

na e   túdii. V  udúcno ti by sme mohli použiť priame metódy merania pro l mov ho 

 právania - behaviorálne pozorovanie  a kolenými odborníkmi (Iwata et al. 1994, 

Pivovarciova et al. 2015), aby sme zamedzili subjektívne  interpretácii a variabilite pri 

kvantifikácii pro l mov ho  právania jedincov.  

 Ďale   je možn   že testosterón nie je  ediný hormón  ktorý ovplyvňu e moduláciu 

mo gových  truktúr a  právanie. Ní ke hladiny  erotonínu v kom inácii s vy  ím pome-
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rom medzi te to terónom a kortizolom môžu uľahčiť ná tup impul ívnych agre ívnych 

prejavov (van Honk et al., 2010). Nielen z týchto dôvodov by sa mal  aľ í vý kum v tejto 

oblasti zamerať na komplexn  neuroendokrinn  koreláty (androg nová aktivita, serotonín  

kortizol), ktor  v tupu ú do v ťahu medzi androg novou aktivitou a probl movým  práva-

ním u detí s PAS.   

 Ďal ím faktorom, ktorý môže ovplyvňovať vý ledky v na e   túdii je fakt že andro-

g nová aktivita môže  yť modulovaná funkciami en ýmov  odpovedných za metaboliz-

mus te to terónu (aromatá a  5-alfa reduktá a), ako aj citlivo ťou androg nneho receptora 

(Durdiaková et al., 2011). Vy  ia aktivita enzýmu aromatá a vedie k niž ím hladinám 

testosterónu a vy  ím hladinám estrog nu v krvi. Zistilo sa, že pro l mov   právanie  fy-

 ick  násilie a verbálna agresia, po itívne korelovalo s hladinami te to terónu a negatívne 

s hladinami estradiolu v perif rne  krvi u  tar ích žien a mužov trpiacich demenciou 

(Orengo et al., 2002). Na a  túdia bola výnimočná práve tým  že ako jedna z mála, okrem 

pla matických hladín testosterónu,  kúmala aj senzitivitu androg nneho receptora. Budúce 

 túdie by mohli  ahŕňať aj  al ie aspekty androg novej aktivity napr. aktivitu aromatá y 

alebo 5-alfa reduktá y.   

 V na ej  túdii sme merali hladiny plazmatick ho testosterónu v perif rnej venóznej 

krvi.  Kancheva et al.( 2011) zistili, že  načná ča ť steroidov meta oli ovaných a synteti-

 ovaných v CNS je tá  ktorá je priamo tran portovaná cez hematoencefalickú  ari ru z 

perif rne  krvi a len malá ča ť neurosteroidov je  ynteti ovaná len v rámci CNS. Práve z 

tohto dôvodu  ynt  a steroidov v mozgu pochád a úcich z perif rne  krvi odráža množ tvo 

fy iologických  ituácií, ktor  na táva ú v na om mozgu (Kancheva et al., 2011). Ak by 

sme v ak chceli pre ne  ie zistiť hladiny testosterónu ovplyvňu úce mo gov   truktúry  

museli by sme odmerať hladiny androg nov v mozgovomiechovom moku. Z etických dô-

vodov je v ak veľmi ťažk  participantom  túdie odo rať mo gomie ny mok na zistenie 

hladín steroidov priamo v mozgu. Niečo tak  by bolo možn  len u pacientov, ktorým bol 

odo raný mo gomie ny mok z iných ako vý mumných dôvodov  napríklad za účelom me-

dicín keho vy etrenia  čo je na druhej strane ča ovo náročn  na  í kanie do tatočne repre-

 entatívne  vý kumne  vzorky. 

 Vznik pro l mov ho  právania u detí s PAS nemu í  yť podmienený len fyziolo-

gickými korelátmi. Vo v eo ecno ti môžeme povedať  že ani hormóny a metabolity testos-

terónu nie  ú  edin  faktory, ktor  ovplyvňu ú  právanie  o  vlá ť u detí s PAS. V  úvis-
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losti s kognitívnou neoa ociačnou teóriou agresie, popí anou v kapitole 2.1.2, navrhujeme 

 liž ie sa po rieť nielen na konkr tne prejavy agresie, ale aj  ituácie  ktor   ú  pú ťačom 

týchto agre ívnych prejavov. Dieťa môže mať určit   ituácie v pamäti asociovan  s bojom 

alebo vzdorom (Anderson & Bushman, 2002), čo by podľa tejto teórie mohlo vie ť k agre-

sii. Bio- ehavioraálne teórie berú do úvahy kontribúciu  ehaviorálnych ako aj biologic-

kých faktorov v etiopatogen  e pro l mov ho  právania. V  udúcom vý kume je nevy-

hnutn   kúmať v á omnú interakciu medzi  iologickými ako aj  ehaviorálnymi faktormi. 

V  úča no ti je u návan   že  iologick  a kognitívne činitele  poločne participu ú na vzni-

ku pro l mov ho  právania.  

 Napriek limitáciám ná ho vý kumu  na a práca priná a hodnotn  poznatky. Prob-

l mov   právanie sa u detí s PAS sa vyskytuje naozaj veľmi často a môže mať vážny vplyv 

na  amotn  dieťa, ako aj na jeho rodinu a okolie. Vý kumy priná a ú dôka y o tom, že 

 vý ená androg nová aktivita ( vý en  hladiny testosterónu a/alebo  vý ená senzitivita 

androg nneho receptora) hrá vý namnú rolu v etiopatogen  e PAS ako aj v etiopatogen  e 

pro l mov ho  právania v neurotypickej populácii.  v ak  tále nemáme dostatok infor-

mácii o  úvi lo ti medzi androg novou aktivitou a probl movým  právaním u detí s PAS. 

 Na a  túdia  v rámci diplomovej práce  ako jedna z prvých  kúma možný v ťah 

medzi te to terónom, senzitivitou androg nneho receptora a vy ranými aspektami probl -

mov ho  právania u detí s PAS.  

V diplomovej práci sme neodhalili  ignifikantný v ťah medzi androg novou 

aktivitou (testosterónom a senzitivitou androg nneho receptora) a pro l movým  právaním 

( e apo kod ovanie,  tereotypn   právanie a agresia), čo odráža aj aktuálnu  ituáciu v tejto 

oblasti vý kumu a poukazuje na potencionálne faktory  odpovedn  za tak to vý ledky. 

Táto diplomová práca sa zameriava na  iologick  faktory  úvi iace s  ednotlivými aspek-

tami pro l mov ho  právania ( e apo kod ovanie   tereotypn   právanie  agresia) u detí s 

PAS. Budúci vý kum by mal  ahŕňať  al ie  vy  ie di kutovan  premenn  ako napríklad 

aktivitu en ýmov  apo ených v metabolizme te to terónu ako aj hladiny  amotných meta-

boli ovaných foriem te to terónu. Navrhujeme aby sa v  udúcich  túdiách  vážili aj  al ie 

výchovn    ociálne a kognitívne príčiny prol mov ho  právania. Na e dáta  ú dôležit  a 

nov  pretože dopo iaľ neboli analy ovan  úrovne citlivosti androg nneho receptora a 

testosterónu v  úvi lo ti s pro l mami so  právaním u chlapcov s PAS. 
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Záv r 

 V diplomovej práci sme sa rozhodli odhaliť v ťah medzi te to terónom, 

senzitivitou androg nneho receptora a  ednotlivými aspektami pro l mov ho  právania u 

chlapcov s PAS vo veku 3-15 rokov. Zamerali sme sa na  e apo kod ovanie   tereotypn  

 právanie a agresiu.  ka ovateľom senzitivity androg nneho receptora bol počet opakova-

ní CAG tripletov na exóne 1, kódu úcom tento receptor. Hladiny testosterónu boli namera-

n  v perif rne  krvi jedinca. Na ou hypot  ou bolo, že  vý en  hladiny testosterónu by 

mohli  yť vo v ťahu s pro lematickým  právaním u detí s PAS. Ďale  sme očakávali  že 

testosterón bude vplývať na pro l mov   právanie práve u detí so senzitívne  ím andro-

g nnym receptorom a teda niž ím počtom opakovaní CAG tripletov. 

 Na  áklade ná ho  kúmania sa nepotvrdilo, že by mohli hladiny te to terónu vo 

venó ne  krvi alebo senzitivita androg nneho receptora predikovať  e apo kod u úce sa, 

 tereotypn  ani agre ívne  právanie u detí s PAS. Nezistili sme  ignifikantnú a ociáciu 

medzi hladinami te to terónu  pro  movým  právaním a niž ou  strednou ani vy  ou 

senzitivitou receptora. Vý ledky nám v ak na načili  že v prípade sebapo kod u úceho sa 

 právania sa  dá  že deti s menej  en itívnym androg nnym receptorom s vy  ími 

hladinami testosterónu ma ú tendenciu men ích  e apo kod u úcich sa prejavov. Naopak, 

u detí so  en itívne  ím receptorom napriek vy  ím hladinám testosterónu  sa jeho účinok 

na  právaní ( e apo kod u úcom  stereotypnom aj agre ívnom) prejavil menej. Pri 

vyhodnocovaní dát sa uká alo  že u chlapcov so  en itívne  ím receptorom sa  kúman  

aspekty pro l mov ho  právania vyskytovali vo väč e  miere ako u tých s menej 

 en itívnym receptorom. V etko v ak boli len na načen  trendy, ktor  je nutn  v 

 udúcno ti overiť na väč e  vzorke probandov. Stanoven  hypot  y sa nám v na e  

vý kumne  práci nepodarilo  tati ticky vý namne potvrdiť. Z pohľadu kognitívne  vedy a 

interdi ciplinárneho prí tupu  poukazujeme na možn  limitácie ná ho vý kumu. Tu sme 

zhrnuli tie z nich, ktor  pokladáme za kľúčov .  

 Chlapci boli vo veku 3-15 rokov a teda niektorí z nich boli v pu ertálnom a niektorí 

v predpu eltálnom veku. Vý kumy pouka u ú na to, že ľud ký mozog je poča  puberty 

citlivý na aktivačný efekt hormónov produkovaných pohlavnými žľa ami oveľa viac ako 

pred pubertou (Ahmed et al., 2008), čo mohlo  pô o iť rozdiely v prejavoch  právania 

medzi  ednotlivými participantami. Na  áklade existencie hematoencefalickej  ari ry 

môžu  yť hladiny te to terónu rozdielne v perif rne  krvi a v mo gomie nom moku. 
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V ťah medzi te to terónom v prerif rne  krvi a pro l movým  právaním sme nezistili a v 

 udúcno ti navrhujeme pre kúmať aj v ťah medzi pro l movým  právaním a hladinami 

te to terónu v mo gomie nom moku. 

Testosterón nie je  ediný hormón pô o o iaci na androg nny receptor. Jeho 

meta oli ovaná forma, dihydrotestosterón sa takisto viaže a účinku e na cieľov  tkanivá 

pomocou androg nneho receptora. Navy e na celkovú androg novú aktivitu te to terónu 

vplýva ú aj en ýmy (5-alfa reduktá a  aromatá a)  ktorých aktivita by sa takisto mala 

 kúmať v  udúcich  túdiách. 

 Dota ník pro l mov ho  právania vypĺňal rodič  čo môže prispievať k 

nepresnostiam pri kvantifikácii pro l mov ho  právania v na e   túdii. V  udúcno ti 

navrhujeme použiť priame metódy merania pro l mov ho  právania -  ehaviorálne 

pozorovanie  a kolenými od orníkmi (Iwata et al. 1994, Pivovarciova et al. 2015), aby 

sme zamedzili subjektívne  interpretácii a variabilite pri kvantifikácii pro l mov ho 

 právania jedincov. 

 Do  udúceho  kúmania navrhujeme zamerať sa na komplexnú androg novú aktivi-

tu homog nne  e  skupiny detí s PAS. Zároveň pokladáme za dôležit  ne amerať sa len na 

dô ledky  ale aj na príčiny pro l mov ho  právania u detí s PAS. V práci sme sa  nažili 

pouká ať  že v  udúcom vý kume je dôležit  zameranie sa na komplexný biobehaviorálny  

pohľad na danú problematiku. Veríme  že pochopenie mechanizmu androg nov a ich 

vplyvu na mozog a  právanie prinesie odpove e nielen na otá ky týka úce sa etiopatoge-

n  y pro l mov ho  právania u detí s PAS, ale pomôže v  udúcno ti pri ich terapii.  
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Prílohy 

Príloha 1 

Dota ník pro l mov ho  právania BPI-01 



Dotazník problémového správania - 01 

(BPI-01) 

 

 

 

Meno: 

ID/Rodné číslo: 

Dátum: 
 

 

 
KLIENT/DIEŤA 

 

Rodné číslo: Vek:        roky        mesiace Pohlavie:    mužské    ženské 

Etnicita/rasa:    a) kaukazská    b) iná 

Porucha intelektu: a) mentálna subnorma (IQ 89-70) 
                              b) ľahká duševná zaostalosť (IQ 69-50) 
                              c) stredná duševná zaostalosť (IQ 49-35) 
                              d) ťažká a hlboká duševná zaostalosť (IQ menej ako 35) 
                              e) neznáma 

 
 

 
RESPONDENT 

 
Vzťah ku klientovi: 

a) biologický rodič b) právny zástupca/náhradný rodič c) iní príbuzný(ako rodič) 

d) učiteľ/pracovník, 
zariadenia s dennou 
starostlivosťou     

e) psychológ f) case manager 

g) behaviorálny 
špecialista 

h) iné  

Čas, ktorý bežne strávite s klientom cez deň:   ............ hodín 

Ako dlho poznáte klienta: 

 
 

Zhrnutie skórovania 

Podškála Skórovanie frekvencie Skórovanie závažnosti 

Sebapoškodzovanie   

Stereotypické správanie   

Agresívne/deštruktívne 
správanie 

  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Pokyny k vypĺňaniu dotazníka 
 
Na nasledujúcich stranách nájdete všeobecné definície problémového správania, po ktorých budú 
nasledovať špecifické popisy 3 typov problémového správania: sebapoškodzovanie (položky 1-15), 
sterotypické/opakujúce sa správanie (položky 16-40) a agresívne/deštruktívne správanie (položky 41-
52). 
 
Prosím vyznačte, ktoré správanie ste pozorovali u dieťaťa počas posledných 2 mesiacov,  
zakrúžkovaním čísla v príslušnom okienku čím vyjadríte a)ako často sa popisované správanie 
obyčajne vyskytuje (frekvencia) a b) akú veľkú časť z problému toto správanie reprezentuje 
(závažnosť). 
Ak správanie nebolo nikdy pozorované počas posledných 2 mesiacov, vyznačte „nikdy“ (resp. číslo 
„0“). 
 
Príklad vypĺňania dotazníka 
Uvádzame príklady 3 položiek skórovaných na príklade správania osoby menom Jana. 
1) Nikdy som nepozoroval/a, že by Jana hrýzla sama seba. (vyznač „nikdy“ alebo „0“ na položke 1). 
2) Avšak Jana sa facká a udiera do tváre. Keď ju nepozorujeme, robí to takmer stále (vyznač „každú 
hodinu“ alebo „4“ na škále frekvencie položky 2). Toto správanie spôsobuje závažné poškodenia 
a Jana má hrubé jazvy po ranách na čele (vyznač „závažné“ alebo „3“ na škále závažnosti). 
3) Takisto vieme, že Jana sa často udiera do stehien, toto sa deje menej často, približne každých 5 až 
10 dní (vyznač „týždenne“ alebo „2“ na škále frekvencie pre položku 3). Avšak toto správanie má 
vážne dôsledky, pretože jej spôsobuje závažné modriny (vyznač „závažné“ alebo  “3” na škále 
závažnosti pre položku 3). 
4) Na to, aby sme získali skóre subškály, sčítame číselné hodnoty vo všetkých okienkach, osobitne na 
škále pre frekvenciu a osobitne pre závažnosť. 
 
 

  Frekvencia Závažno
sť 
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1 Hryzenie seba (tak silné, že je vidno odtlačky zubov, niekedy sa môže vyskytnúť 
začervenanie alebo poškodenie kože)  

X 1 2 3 4 1 2 3 

2 Udieranie hlavy rukou alebo inými časťami tela (napr. fackanie sa, kolenom do čela) 
alebo inými objektami (napr. búchanie sa o stenu, búchanie si hračky o hlavu)  

0 1 2 3 X 1 2 X 

3 Udieranie iných častí tela (okrem hlavy) vlastnou rukou alebo inými časťami tela 
(napr. kopanie sa, údery do ramien alebo stehien) alebo inými predmetmi (napr. 
udieranie nôh palicou, „boxovanie“ do steny).  

0 1 X 3 4 1 2 X 

 

 
 

SEBAPOŠKODZOVANIE 
 

Všeobecná definícia: Sebapoškodzovanie (SP) spôsobuje poškodenie na vlastnom tele osoby: poškodenie sa buď už vyskytlo, 
alebo ho môžeme očakávať, ak správanie nebudeme liečiť. SP sa vyskytuje opakovane rovnakým spôsobom a je 
charakteristické pre danú osobu.  
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1 Hryzenie seba (tak silné, že je vidno odtlačky zubov, niekedy sa môže vyskytnúť 
začervenanie alebo poškodenie kože)  

0 1 2 3 4 1 2 3 



2 Udieranie do hlavy vlastnou rukou alebo inými časťami tela (napr. fackanie sa, 
kolenom do čela) alebo inými objektmi (napr. búchanie sa o stenu, búchanie si 
hračky o hlavu)  

0 1 2 3 4 1 2 3 

3 Udieranie do iných častí tela (okrem hlavy) vlastnou rukou alebo inými časťami tela 
(napr. kopanie sa, údery do ramien alebo stehien) alebo inými predmetmi (napr. 
udieranie nôh palicou, „boxovanie“ do steny).  

0 1 2 3 4 1 2 3 

4 Poškriabanie seba (tak silné, že vidno začervenanie kože, takisto sa môže vyskytnúť 
poškodenie povrchu kože) 

0 1 2 3 4 1 2 3 

5 Vracanie a ruminácia (návrat prehltnutého jedla do úst a znovu prežúvanie)  0 1 2 3 4 1 2 3 

6 Štípanie seba (tak silné, že vidno začervenanie kože, môže sa vyskytnúť aj 
poškodenie povrchu kože) 

0 1 2 3 4 1 2 3 

7 Pica: Dávanie do úst alebo prehĺtanie objektov, ktoré sú nevhodné na konzumáciu 
z dôvodov zdravotných alebo hygienických (predmety, ktoré nie sú určené na 
jedenie: výkaly, tráva, papier, odpadky, vlasy).  

0 1 2 3 4 1 2 3 

8 Vkladanie objektov do telových otvorov (napr. nos, uši, análny otvor,...).  0 1 2 3 4 1 2 3 

9 Ťahanie nechtov na rukách alebo nohách 0 1 2 3 4 1 2 3 

10 Vkladanie prstov do telových otvorov (žmolenie očí, prsty do análneho otvoru,...)  0 1 2 3 4 1 2 3 

11 Prehĺtanie vzduchu vedúce k nafúknutému bruchu  0 1 2 3 4 1 2 3 

12 Ťahanie vlasov (vytrhne si trs vlasov)  0 1 2 3 4 1 2 3 

13 Extrémne pitie (napr. viac ako 3l tekutín/denne)  0 1 2 3 4 1 2 3 

14 Škrípanie zubami (na zuboch vidno stopy po škrípaní)  0 1 2 3 4 1 2 3 

15 Iné........................................................... 0 1 2 3 4 1 2 3 

  Frekvencia 
spolu 

 Záva
žnosť 
spolu 

 

 
 
 

 
STEREOTYPICKĚ SPRÁVANIE 

 
Všeobecná definícia: stereotypické správanie vyzerá nezvyčajne, zvláštne alebo nevhodne v bežných situáciách. Sú to 
dobrovoľné činy, ktoré sa vyskytujú opakovane rovnakým spôsobom a sú charakteristické pre danú osobu. Avšak 
NESPOSOBUJÚ fyzické poškodenie. 
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16 Kývanie sa dopredu a dozadu 0 1 2 3 4 1 2 3 

17 Čuchanie/privoniavanie predmetov 0 1 2 3 4 1 2 3 

18 Točenie vlastného tela 0 1 2 3 4 1 2 3 

19 Mávanie alebo trasenie ramenami 0 1 2 3 4 1 2 3 

20 Krútenie hlavou 0 1 2 3 4 1 2 3 

21 Vrtenie sa, krútenie sa dookola na jednom mieste 0 1 2 3 4 1 2 3 

22 Robenie opakujúcich sa pohybov tela 0 1 2 3 4 1 2 3 

23 Pobehovanie namieste dopredu a dozadu  0 1 2 3 4 1 2 3 

24 Krútenie predmetmi (ako napr.  špirála „vlk“ na zemi)  0 1 2 3 4 1 2 3 

25 Opakujúce sa pohyby rúk  0 1 2 3 4 1 2 3 

26 Kričanie a jačanie 0 1 2 3 4 1 2 3 

27 Čuchanie vlastného tela  0 1 2 3 4 1 2 3 

28 Poskakovanie naokolo 0 1 2 3 4 1 2 3 

29 Točenie predmetmi  0 1 2 3 4 1 2 3 

30 Mať záchvaty behania naokolo 0 1 2 3 4 1 2 3 

31 Robenie komplexných pohybov rúk a prstov 0 1 2 3 4 1 2 3 

32 Manipulovanie predmetmi opakovane 0 1 2 3 4 1 2 3 

33 Robenie sústavných pohybov prstami 0 1 2 3 4 1 2 3 



34 Šúchanie sa 0 1 2 3 4 1 2 3 

35 „Civenie“ na svoje ruky alebo predmety 0 1 2 3 4 1 2 3 

36 Robenie bizarných postojov tela 0 1 2 3 4 1 2 3 

37 Tlieskanie 0 1 2 3 4 1 2 3 

38 Grimasovanie 0 1 2 3 4 1 2 3 

39 Mávanie rukami 0 1 2 3 4 1 2 3 

40 Iné........................................................... 0 1 2 3 4 1 2 3 

  Frekvencia 
spolu 

 Záva
žnosť 
spolu 

 

 
 
 
 

 
AGRESÍVNE/DEŠTRUKTÍVNE SPRÁVANIE 

 
Všeobecná definícia: Agresívne alebo deštruktívne správanie sú útočné činy alebo zjavne uvážené útoky namierené na 
ostatných alebo na iné objekty. Vyskytujú sa opakovane rovnakým spôsobom a sú charakteristické pre danú osobu.   

  Frekvencia Závažno
sť 
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41 Udieranie iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

42 Kopanie iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

43 Sácanie do iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

44 Hryzenie iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

45 Schmatnutie alebo ťahanie iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

46 Poškriabanie iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

47 Štípanie iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

48 Pľuvanie na iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

49 Slovné napádanie iných 0 1 2 3 4 1 2 3 

50 Ničenie vecí (trhanie šatstva, hádzanie stoličiek, rozbíjanie stolov) 0 1 2 3 4 1 2 3 

51 Správanie sa nepekne a kruto k ostatným (napr. branie hračiek alebo jedla od iných, 
šikanovanie) 

0 1 2 3 4 1 2 3 

52 Iné........................................................... 0 1 2 3 4 1 2 3 

  Frekvencia 
spolu 

 Záva
žnosť 
spolu 

 

 
 
 
 


