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Streszczenie

Wprowadzenie i cel pracy: Autyzm stanowi catosciowe, rozlegle zaburzenie rozwoju.
Wplywa na przebieg réznych proceséw i znacznie ogranicza osobom nim dotknietym, mozliwos¢
samodzielnego, niezaleznego od opieki innych ludzi, zycia. Zgodnie ze wspodtczesng wiedza autyzm
zaliczany jest do problemow o podlozu neurobiologicznym. Budzi on duze zainteresowanie badaczy,
pozostajac wciaz stosunkowo stabo poznanym [24]. Celem pracy byl przeglad wiedzy w obszarze
wieloaspektowego podiloza autyzmu oraz diagnostycznego 1 terapeutycznego charakteru
zaburzen autystycznych.

Opis stanu wiedzy: Obecnie autyzm traktowany jest jako zaburzenie neurorozwojowe,
ktorego objawy ujawniaja si¢ zwykle przed osiagnigciem przez dziecko wieku trzech lat.
Osoby dotknigte tym zaburzeniem przejawiaja deficyty w zakresie interakcji spotecznych,
komunikacji werbalnej i niewerbalnej, jak rowniez prezentuja zaburzone (ograniczone lub
stereotypowe) wzorce zachowania. Autyzm jako schorzenie niejednorodne, moze réwniez
wspotistnie¢ z réznego rodzaju zaburzeniami m.in. uposledzeniem umystowym, padaczka,
zaburzeniami lgkowymi czy nastroju [1, 35].

Podsumowanie: Prognozy dotyczace rozwoju, stopnia przystosowania si¢ i wyjscia z
autyzmu nie sg optymistyczne. Mimo postepéw w diagnozowaniu, terapii i edukacji sukces w
postaci pelnego wyleczenia jest wcigz ,,rzadki”. Natomiast istotny jest fakt, ze sytuacja osob
dotknietych tych zaburzeniem rozwoju stopniowo poprawia si¢, dzigki coraz lepszym
programom edukacyjnym oraz terapeutycznym, jak rowniez dzieki podejmowanym
inicjatywom na rzecz zwigkszania mozliwosci uczestniczenia tych os6b w zyciu spotecznym.
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Abstract

Introduction and purpose of the work: Autism is a holistic, extensive development disorder.
It influences the course of various processes and significantly reduces the possibility of an
independent life, independent of other people's care, for those affected by it. According to
modern knowledge, autism is classified as a neurobiological problem. It arouses great interest
among researchers, while still being relatively poorly understood [24]. The aim of the study
was to review knowledge in the area of the multifaceted basis of autism and the
diagnostic and therapeutic nature of autistic disorders.

Description of the state of knowledge: Currently, autism is treated as a neurodevelopmental
disorder, the symptoms of which usually appear before the child reaches the age of three.
People affected by this disorder exhibit deficits in social interactions, verbal and non-verbal
communication, as well as display disturbed (limited or stereotypical) behavior patterns.
Autism as a heterogeneous disease may also coexist with various types of disorders, including
mental retardation, epilepsy, anxiety or mood disorders [1, 35].

Summary: The prognosis for development, adaptation and recovery from autism is not
optimistic. Despite advances in diagnosis, therapy, and education, success to a full cure is still
"rare". On the other hand, it is important that the situation of people affected by these
development disorders is gradually improving, thanks to better and better educational and
therapeutic programs, as well as thanks to the initiatives taken to increase the opportunities for
these people to participate in social life.

Keywords: autism, pervasive developmental disorders, diagnosis, therapy

Wprowadzenie

Autyzm traktowany jest jako zaburzenie neurorozwojowe, ktdrego objawy ujawniaja
si¢ zwykle przed osiagnigciem przez dziecko wieku trzech lat. Osoby dotknigte tym
zaburzeniem przejawiajg deficyty w zakresie interakcji spotecznych, komunikacji werbalnej 1
niewerbalnej, jak rowniez prezentuja zaburzone (ograniczone lub stereotypowe) wzorce
zachowania. Autyzm jako schorzenie niejednorodne, moze rowniez wspoétistnie¢ z ré6znego
rodzaju zaburzeniami m.in. uposledzeniem umyslowym, padaczka, zaburzeniami lgkowymi
czy nastroju [1, 35]. Zgodnie ze wspolczesna wiedza autyzm zaliczany jest do probleméw o podtozu
neurobiologicznym. Budzi on duze zainteresowanie badaczy, pozostajac wcigz stosunkowo stabo
poznanym [24].

Pionierami w zakresie autyzmu dziecigcego byli Kanner i Asperger, ktoérzy w swych
publikacjach zawarli szczegotowe opisy przypadkow i zaprezentowali pierwsze proby
teoretycznego wyjasnienia tego zaburzenia. Obaj uwazali, ze tego rodzaju specyficzne
problemy wynikaja z podstawowej biologicznej anomalii, wystepujacej od urodzenia [10].
Jednakze termin ,,autyzm” do wspotczesnej literatury medycznej po raz pierwszy wprowadzit
amerykanski psychiatra Kanner w 1943 roku, ktory zajal si¢ w swojej pracy naukowe;j
problematyka zaburzen autystycznych. Na podstawie jedenastu przypadkéw opracowat
podstawy zespotu, ktory nazwat ,,wczesnym autyzmem dziecigcym” (Zabtocki, 2002). Byta to
pierwsza proba syntezy w dziedzinie zaburzen psychicznych u matego dziecka, ktorg
przedstawil w artykule ,,Zaburzenia autystyczne kontaktu afektywnego” (Autistic
disturbances of affective contact). Kanner zwrdcit uwage na nastepujace objawy
autystycznego zaburzenia: niezdolno$¢ do interakcji spotecznych, stereotypowe, powtarzajace
si¢ czynno$ci, brak mowy lub mowa niekomunikatywna, dazenie do niezmiennosci otoczenia,
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brak wyobrazni, opdznienie w rozwoju jezyka, mylenie zaimkdéw, echolalia, latwos¢
mechanicznego zapamigtywania [37].

Termin ,autystyczny” 1 ,autyzm” wywodzi si¢ z greckiego slowa ,autos”
oznaczajacego ,,sam”. Dzi§ sg one uzywane prawie wylacznie w odniesieniu do zaburzenia
rozwojowego, ktore nazywamy autyzmem. Okreslenia, ktérych uzywano kiedys$, a wigc
»autyzm wezesnodziecigey” (early infant ile autism) 1 ,,autyzm dzieciecy” (childhood autism),
wyszly z uzycia, poniewaz sugerowaty jaki$ kontrast w stosunku do ,,dorostego autyzmu”, a
tym samym wprowadzaly w blad, ze z autyzmu mozna wyrosna¢ [10]. Autyzm jako jednostka
chorobowa zostal opisany juz ponad 70 lat temu. Do czaséw obecnych zmienit si¢ sposob
definiowania tego zaburzenia, a takze kryteria jego rozpoznawania oraz metody terapeutyczne
[24].

Cel pracy

Celem pracy byt przeglad wiedzy w obszarze wieloaspektowego podtoza autyzmu oraz
diagnostycznego i terapeutycznego charakteru zaburzen autystycznych.
Wielowymiarowy charakter podloza autyzmu

»Pytanie o przyczyny autyzmu pozostanie przedmiotem burzliwych rozwazan jeszcze
przez pewien czas. Zastanawiajac si¢ nad nimi, musimy mysle¢ o dlugim lancuchu
przyczynowo-skutkowym i o jego poszczegélnych ogniwach. Mowigc obrazowo, istnieje
jakie$ zagrozenie powodujace zniszczenie, ktore z kolei powoduje uszkodzenie. Zagrozenia
moga by¢ rézne: od wadliwych gendéw, przez nieprawidlowosci chromosomalne, choroby
metaboliczne, czynniki wirusowe, brak tolerancji immunologicznej, po niedotlenienie
spowodowane problemami okotoporodowymi. Zaktadamy, ze kazde z tych zagrozen moze
spowodowa¢ zniszczenie w rozwoju uktadu nerwowego. To z kolei moze doprowadzi¢ do
trwalych uszkodzen w konkretnym obszarze mozgu, zwigzanym z wyzszymi procesami
umystowymi. Uszkodzenie moze by¢ lagodne albo powazne, ale zawsze oznacza, ze w
krytycznym momencie zatrzymuje si¢ rozwoj jednego lub wigcej kluczowych schematow. Z
punktu widzenia teorii naukowej tylko wtedy moze wystapi¢ autyzm” [10].

Czynniki genetyczne w etiologii autyzmu

Obecnie autyzm dziecigcy jest uznawany za zaburzenie uwarunkowane genetycznie, a
jego odziedziczalno$¢ — ta czg$¢ zmiennosci danej cechy, ktéra w kolejnych pokoleniach
zalezna jest od czynnikow dziedzicznych — zostala obliczona na okoto 90%. Natomiast
stwierdzono, ze zaden z gendw nie jest specyficznie zwigzany z wystgpieniem autyzm.
Potwierdzeniem dziedzicznego charakteru tego zaburzenia sg ponizsze dane:

e ryzyko wystapienia autyzmu u rodzenstwa autysty wynosi od 2 do 8% [14],

e badania nad bliznigtami wykazaly, ze ws$rdd blizniat jednojajowych
(monozygotycznych) zgodno$¢ wystepowania autyzmu wynosita 60-95%, natomiast
wsrod dwujajowych (dizygotycznych) — okoto 5-8% [25],

e analizy wystgpowania u bliznigt objawdéw szerszego spektrum autystycznego tj.
zaburzenia komunikacji oraz zaburzenia funkcjonowania spolecznego) wykazat
jeszcze wigksza zgodno$¢, ktora u bliznigt jednojajowych wynosi 92% a u
dwujajowych 10% [14],

e badania z udzialem krewnych osob autystycznych wskazuja na fakt, ze pewne cechy
autyzmu, takiej jak wycofanie, brak bliskich relacji, sztywno$¢ moga wystepowac u
cztonkdw ich rodzin (np. rodzicéw) [10],

e Szacuje si¢, ze deficyty (np. trudnosci w funkcjonowaniu podczas interakcji,
obejmujace zwlaszcza ograniczong zdolno$¢ do spotecznej naprzemiennosci)
spotykane w przypadku zaburzen nalezacych do autystycznego spektrum wystepuja u
co najmniej 10% braci i siostr autystycznych dzieci [18].

Obecny stan wiedzy na temat genetycznych przyczyn autyzmu pozwala na
sformutowanie wniosku, ktéry mowi o tym, ze nie jest dziedziczone zaburzenie jako takie, co
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raczej predyspozycja do pewnego sposobu funkcjonowania spolecznego oraz trudnosci w
zakresie komunikacji z innymi ludzi. Wynika z tego, ze predyspozycje genetyczne moga
odgrywac¢ rolg¢ na przyktad w ograniczonych kontaktach z innymi ludZzmi, preferowaniu
samotnosci, zaburzeniach i opdznieniach w rozwoju mowy, czy do$wiadczaniu leku w
sytuacjach spotecznych i przejawianiu pewnej sztywno$ci w zakresie roznych zachowan [2].
Czeste wystepowanie wyzej wymienionych trudnosci u 0sob spokrewnionych z autystycznym
dzieckiem, stato si¢ przyczyng opisania tzw. szerszego fenotypu autyzmu (BAP — Bronder
autism phenotype) [9]. Obecnie istnieje sze$¢ cech charakterystycznych dla szerokiego
fenotypu autyzmu, ktoérymi sa:
e trudno$ci w przetwarzaniu informacji dotyczacych twarzy — rozpoznawanie emocji,
rozpoznawanie twarzy,
e obnizona zdolno$¢ do tworzenia wigzi spotecznych lub wrazliwo$¢ na wzmocnienia
spoteczne (np. dezaprobate lub pochwate),
e stabe umiejetnosci nasladowania ruchow,
e gorsza pami¢¢ bodzcodw spolecznych,
e trudno$ci w zakresie planowania, kontroli wykonania czynnosci oraz ptynnosci
dzialania (oraz elastycznego dostosowywania go do zewnetrznych okolicznos$ci),
e stabsze zdolnosci jezykowe, zwlaszcza fonologiczne [25].

Nalezy stwierdzié, ze istnieje duza roznica migdzy szerokim fenotypem autyzm
a samym autyzmem i nie nalezy tych poje¢ utozsamiac, czy nawet zaktadaé silny zwigzek
miedzy nimi. Moze on polega¢ na genetycznym uwarunkowaniu pewnych cech, ktére u
cztonkdw rodziny autystycznego dziecka (rodzicéw lub rodzenstwa) stanowig jedynie
specyficzny ,,styl” ich funkcjonowania, a u samego dziecka sg bardziej nasilone i uczestnicza
w powstaniu autyzmu. Wniosek z tego taki, ze geny by¢ moze zwigkszaja podatno$¢ na
wystapienie zaburzenia, ale nie przesadzaja o nim w stu procentach [25].

Natomiast badania genomu 0s6b autystycznych wykazaly, ze istnieje co najmniej 15
genow, ktére moga by¢ zwigzane z wystgpieniem tego zaburzenia i ze geny zwigzane z jego
etiologia moga by¢ potozone prawie na wszystkich chromosomach. Jednakze najwigce]
zgodnych wynikéw badan dotyczy genow potozonych na chromosomie 7, 2, 151 17 [10, 14,
15, 24]. Analizuje si¢ wplyw poszczegdlnych genéw na rozwoj kory mozgowej, drog
nerwowych, budowe modzdzku, rozwdj polaczen synaptycznych, migracje neurondw w
obrebie mdézgu w toku rozwoju ptodowego oraz neuroprzekaznictwo. Istnieja wnioski, co do
zwigzkéw migdzy zaburzeniami rozwoju mowy a mutacjami na chromosomie 7 oraz
pomiedzy stereotypiami ruchowymi a zmianami na chromosomie 15 [14].

Kolejng hipoteza dotyczaca przyczyn autyzmu jest hipoteza stresu prenatalnego.
Zesp6t naukowcoOw powigzat pewne przypuszczenia, ze nieprawidtowosci w budowie méozgu
autystycznych osob powstaja przed 30.-32. tygodniem cigzy z zaobserwowanym przez nich
faktem do$wiadczania przez matki dzieci z autyzmem duzego stresu. Okazalo si¢, ze
doswiadczany przez nie stres byt czestszy u nich niz u matek dzieci z zespotem Downa i
dzieci rozwijajacych si¢ prawidlowo oraz wigkszy w okresie miedzy 21. a 32. tygodniem
cigzy 1 mogt przyczyni¢ si¢ do zaburzen w rozwoju ptodu [5].

Do uwarunkowanych genetycznie zaburzen zwigzanych z ryzykiem wystgpienia
autyzmu zalicza si¢: fenyloketonuri¢; stwardnienie guzowate; zespot kruchego chromosomu
X; zesp6l Angelmana; nerwiakowtokniakowato$¢ (choroba Recklinhausena); zespot Williego-
Pradera; dystrofi¢ migsniowa Duhenne’a [14]; stany chorobowe, np. Zespot Moebiusa oraz
inne zespoty anomalii wrodzonych [4]. Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze autyzm moze
by¢ spowodowany pewnymi stanami genetycznymi, ktore jednak nie s3 odpowiedzialne za
wszystkie przypadki autyzmu.

Czynniki dziatajagce w okresie cigzy i porodu
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Jedna z teorii mowi, ze pewne toksyny 1 wirusy, oddzialujace na ptéd w interakcji z
jego genami, mogg doprowadzi¢ do typowych dla autyzmu nieprawidlowosci w rozwoju
moézgu [13]. Problemy matki w czasie cigzy i porodu sg czestsze u dzieci z autyzmem i wigza
si¢ z ryzykiem wystapienia tego zaburzenia. Mozna wymieni¢ nastepujace sytuacje ,,ryzyka”
cigzy 1 porodu:

e wiek rodzicow (matki — w wieku 35 i wigcej miaty w jednym z badan nawet 3.4 razy
wyzsze ryzyko urodzenia autystycznego dziecka w pordwnaniu z kobietami
mtodszymi; ojcowie — kazde dodatkowe 10 lat Zzycia ojca oznacza dwukrotny wzrost
ryzyka wystapienia u dziecka objawow z autystycznego spektrum [14],

e infekcje wewnatrzlonowe, np. przebycie przez matke rézyczki w czasie cigzy,

e przedwczesny pordd i1 dystrofia wewnatrzionowa (zbyt mata waga ptodu w stosunku
do wieku cigzowego), zamartwica (dzieci otrzymujace ponizej 7 punktéw w skali
Apgar),

e poronienia i zagrozenie poronieniem, niedotlenienie plodu, cesarskie cigcie, zatrucie
cigzowe z nadcis$nieniem (gestora),

e codzienne palenie papierosOw przez matke podczas cigzy,

e niedobdr beta-hydroksylazy dopaminy (delecja genu na chromosomie 19) w
organizmie matki, ktoéry prowadzi do wzrostu poziomu dopaminy i obnizenia
noradrenaliny we krwi matki w czasie cigzy, co moze prowadzi¢ do zaburzen rozwoju
neuronow i receptoréw amin katecholowych u ptodu [14],

e kolejnos¢ urodzen — pierwsze, czwarte, lub urodzone jako ostatnie dziecko sa
obcigzone wigkszym ryzykiem,

e stosowanie lekow w czasie trwania cigzy i narazenie ptodu na kontakt z metalami

ciezkimi,

obecno$¢ smolki (pierwsze stolce noworodka) w pltynie owodniowym podczas porodu,
wystepujace krwawienie pomiedzy czwartym, a 6smym miesigcem cigzy,

niezgodno$¢ czynnika Rh pomiedzy grupami krwi matki i dziecka

niska waga urodzeniowa oraz wcze$niactwo [4, 25].

Wyzej wymienione komplikacje wystepujace w okresie cigzy i porodu sg powigzane z
autyzmem, jednakze nie sg prawdopodobnie wystarczajaca przyczyna powodujacag autyzm.
Natomiast moga one dziata¢ w potaczeniu z czynnikami genetycznymi lub innymi lub tez
jedynie wskazywac¢ na obecnos$¢ juz istniejacych nieprawidlowosci u przychodzacego na
swiat dziecka [4].

Oprocz czynnikdéw genetycznych oraz komplikacji w czasie cigzy i porodu, rowniez
infekcje, ktore powoduja uszkodzenie mézgu podczas cigzy, czy w dziecinstwie sg zwigzane
z autyzmem. Mozna ws$rod nich wymieni¢: rézyczke, wirus cytomegalii (CMV), czy
opryszczkowe zapalenie mozgu [4].

Czynniki neurologiczne, neurochemiczne i neuroanatomiczne w genezie autyzmu

Wspolczesne badania z lata 90. jednoznacznie potwierdzily istnienie w centralnym
uktadzie nerwowym autystow zmian neurologicznych, takich jak:
dysfunkcja okoruchowa [6],
anormalny wzor EEG,
nieprawidtowe funkcjonowanie uktadu przedsionkowego,
zaburzenia kontroli motorycznej [20, 24].

Najczesciej wystepujace zaburzenia neurologiczne u oséb cierpigcych na autyzm to:
zaburzenia w rytmie okotodobowym, nieprawidtowy wzorzec ruchowy ujawniajacy sie
podczas pelzania i chodzenia, jak rowniez zaburzenia zawigzane z dominacjg potkulowa. U
innych autystow deficyty te ujawnialy si¢ w zakresie postawy ciata, koordynacji ruchéw lub
apraksji w obrebie twarzy. Za$ u okolo jednej czwartej dzieci z autyzmem stwierdza si¢
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hipotonie¢, natomiast bardzo rzadko wystgpuje spastyczno$¢ (u mniej niz 5%). Natomiast
padaczka wystepuje u okoto 20% do 32%, natomiast nieprawidtowosci w zapisie EEG czesto
pochodza z okolic ptatéw skroniowych i stwierdza si¢ je u okoto 40-65% autystycznych
dzieci [22].

Badania  wspolczesnych  naukowcéw  dotyczace zmian  neurochemicznych
zachodzacych w mozgach osob autystycznych dostarczyly wielu analiz, ktore wskazujg na
ponizsze nieprawidtowosci:

e podwyzszony lub bardzo obnizony poziom serotoniny we krwi i ptynie mézgowo
rdzeniowym,

e zwickszony poziom beta-endorfin i peptydow endogennych o dziataniu opiatu [27],

e obnizony poziom oksytocyny,

e podwyzszony poziom T3 1 T4,

e nieprawidlowo$ci w poziomie opioidow neuroanatomicznych — np. zmniejszenie

objetosci plata ciemieniowego i tylnej czesci ciata modzelowatego) [20],

e nieprawidtowe funkcjonowanie systemu monoaminergicznego,
e nie modulowany wzrost reakcji hormonalnej w odpowiedzi na indukowang insuling

hiperglikemig [6].

Wspotczesne badania anglojezycznych uczonych [6, 23] odkryly zwigzek autyzmu z
wysokim poziomem opioidow (endorfin), ktore sg neuroregulatorami w systemie nerwowym
cztlowieka 1 maja wplyw na uwalnianie niektérych neuroprzekaznikéw (np. dopaminy,
serotoniny, epinefryny). Odkryto rowniez zwiazek pomi¢dzy autyzmem a r6znymi alergenami
(W tym pokarmowymi i wziewnymi), na ktore uczulony jest organizm dziecka.

U os6b cierpigcych na autyzm stwierdzono nieprawidtowe stgzenie beta-endorfiny w
surowicy krwi. Z uwagi na fakt, ze endogenne opioidy wywieraja wptyw na powstawanie
przywiazania miedzy dzieckiem a matkag (wykazany w badaniach nad zwierzetami),
sformutowano hipotezg, ze nadmierna aktywno$¢ tego przekaznika moze mie¢ zwigzek z
zaburzeniami przywigzania oraz genezg i utrzymywaniem si¢ objawow autystycznych u ludzi.
Ponadto podwyzszony poziom beta-endorfiny u 0sob z cigzkimi objawami autyzmu moze by¢
réwniez zwigzany z wygorowang reakcja organizmu na stres — jej podwyzszone stezenie
zaobserwowano rowniez u autystycznych dzieci z nasilong autoagresjg. Wyniki badan mowia
0 znacznie nizszym stezeniu oksytocyny (neuropeptydu, ktory wplywa na powstawanie relacji
przywigzaniowej oraz odpowiada za zdolnosci afiliacyjne) u os6b autystycznych w
porownaniu z osobami zdrowymi [14]. Oksytocyna odpowiedzialna jest za rozpoznawanie
mysli i emocji innych ludzi (np. po mimice, barwie glosu, motoryce, wspotruchach), ich
nastrojow, stanéw emocjonalnych oraz odgadywania ich ukrytych pragnien i zamiarow;
zwigksza rowniez przenikliwo$¢ obserwacji innych osob, a takze pamie¢ naszych poprzednich
kontaktow z nimi — jej niedobor ostabia wymienione predyspozycje, ktorych ,,niedostatek™
jest widoczny w funkcjonowaniu autystycznych osob [20].

Autyzm jest konsekwencja nieprawidtowego funkcjonowania mézgu. Wyniki badan
neuroobrazowania osrodkowego ukladu nerwowego (z uzyciem np. TK — tomografii
komputerowej czy MRI - rezonansu magnetycznego) wskazuja na zwigzki autyzmu z
anomaliami budowy i funkcjonowania okreslonych struktur mézgowych:

e kory przedczotowej,
czesci skroniowo-potylicznej mozgu,
tzw. mdzgu spolecznego — to jest ciala migdatowatego i ptatow czotowych,
wielko$ci 1 masy mozgu,
moézdzku,
uktadu limbicznego: jadra migdatowatego oraz hipokampa,
e nieprawidtowosci w budowie dendrytéw [13, 14, 25, 27],
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e mozdzku, a doktadniej ptacikow robaczkowatych VI-VIII [4].

Wsrod obszarow moézgu, w ktorych stwierdza si¢ uszkodzenia u oséb z autyzmem
wymienia si¢ m.in.: pien moézgu, ptaty skroniowe i czotowe, mézdzek, cialo migdatowate,
hipokamp, przegroda i kora oczodotowa [15]. Natomiast Waterhouse, Fein i Modahl znalazty
16 roznych lokalizacji uszkodzen mézgu, ktore dowiedziono w réznych badaniach [23].

Badania posmiertne dzieci 1 os6b dorostych wykazaly nieprawidlowosci w wielu
obszarach mozgu, zazwyczaj albo w platach czolowych, albo w uktadzie limbicznym, albo w
pinu mézgu (ktéry jest hipoplastycznie skrocony) 1 w czwartej komorze mézgu, albo tez w
moézdzku [4].

Rysunek 1 stanowi wizualng prezentacje gtownych obszaréw moézgu, ktére sa
powigzane z trzema gtownymi deficytami wystepujacymi w autyzmie [1].
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DEFICYTY W ZAKRESIE
INTERAKCJI SPOLECZNYCH

Kora oczodotowa-czotowa (OFC-
Orbitofrontal cortex)

Przednia kora zakretu obreczy
(ACC-Anterior cingulate cortex)

Zakret wrzecionowaty (FG-
Fusiform gyrus)

Gorna bruzda skroniowa (STS-
Superior temporal sulcus)

Ciato migdatowate (A-Amygdala
Mirror neuron regions)

Zakret czotowy dolny (IFG-
Inferior frontal gyrus)

Tylnia kora ciemieniowa (PPC-
Posterior parietal cortex)

Cerebellum

ZABURZENIA KOMUNIKACJI
WERBALNEJ I
NIEWERBALNEJ

Zakret czotowy dolny (IFG-
Inferior frontal gyrus);
osrodek Broki (Broca’a area)
Goérna bruzda skroniowa
(STS-Superior temporal
sulcus)

Dodatkowy obszar ruchowy
(SMA-Supplementary motor
area)

Jadra podstawy (BG-Basal
ganglia)

Substancja czarna (SN-
Substantia nigra)

Wzgorze (Th-Thalamus)

Jadro mostu (PN-Pontine
nuclei cerebellum)

ZABURZONE (OGRANICZONE
LUB STEREOTYPOWE)
WZORCE ZACHOWANIA

Kora oczodotowa-czotowa
(OFC-Orbitofrontal cortex)

Przednia kora zakretu obreczy
(ACC-Anterior cingulate
cortex)

Jadra podstawy (BG-Basal

ganglia)

Wzgorze (Th-Thalamus)

Zastosowanie technik neuroobrazowania in vivo w badaniach dzieci z grupy ryzyka
pozwala stwierdzi¢, ze maja one w momencie narodzenia moézg prawidlowej wielkosci. Od
okolo czwartego miesigca zycia zaznaczaja si¢ réznice w tempie wzrostu jego masy 1
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stwierdza si¢, ze moézg tych dzieci ro$nie znacznie szybciej niz u ich prawidlowo
rozwijajacych si¢ rowiesnikow. Nietypowa wielkos¢ dotyczy gldéwnie moézdzku i istoty biatej
moézgu, jednakze w Swietle badan nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, ktore struktury
moézgowe rozwijaja si¢ nieprawidlowo. Pojawily si¢ rowniez informacje sugerujace, ze
nieprawidlowa dynamika wzrostu czaszki u rodzenstwa dzieci z autyzmem moze by¢ jednym
z istotnych sygnalow ostrzegajacych o nieprawidlowym rozwoju [8].

W kilku badaniach stwierdzono mniejsza liczb¢ komorek Purkinjego w moézdzku u
0s6b z autyzmem, ktéra moze by¢ spowodowana przez wiele réznych czynnikdéw, np. wada
chromosomu 15, mutacja jednego z gendw, czy dziatanie leku przeciw drgawkowego.
Badania wskazuja na zmniejszong liczbg potaczen nerwowych pomiedzy réznymi osrodkami
moézgu, w tym nieprawidtowy rozwdj ciala modzelowatego oraz potaczen pomiedzy korg
moézgowa, strukturami podkorowymi i moézdzkiem. W badaniach zaobserwowano réwniez
zwigkszong objeto$¢ calego mozgu, moézdzku 1 jadra ogoniastego oraz zmniejszong objetosé
ciata modzelowatego i migdatowatego. Stwierdzono takze przetrwale z okresu ptodowego
polaczenia pomiedzy jadrami médzdzku, jak réwniez nadmierng gestos¢ komorek nerwowych
w cialach migdatowatych 1 hipokampie. Badania dowodza, ze powigkszenie ciata
migdatowatego jest nieproporcjonalnie powickszone w stosunku do calkowitej objetosci
moézgu u matych dzieci. Stwierdzono réwniez, ze m¢zczyzni i kobiety r6znig si¢ w poziomie
powiekszenia tej struktury moézgu, co wplywa na roznorodno$¢ stopnia uposledzenia
umiejetnosci spotecznych i komunikacji miedzy nimi. Dane te bedg mialy istotny wplyw na
okreslenie neuronalnego podtoza fenotypu mezczyzn i1 kobiet z autyzmem, ktore stang si¢
kluczowe w kolejnych poszukiwaniach przyczyn tego zaburzenia [6, 14, 31].

Podsumowujac doniesienia z badan i wnioski dotyczace etiologii autyzmu nalezy
stwierdzi¢, ze to zaburzenie ma wielo plaszczyznowg strukture i nadal nie poznali$my jedynej
1 ,,prawdziwej” jego przyczyny. Wiele réznych badan prowadzonych nad geneza autyzm
prezentowato wnioski, w ktorych wigzano wystepowanie autyzmu z wieloma czynnikami tj.,
zatruciem rtecig, wadami chromosomoéw (zwlaszcza 15, 17), warunkami zycia dziecka i1
rodzicielskimi postawami i relacjami z dzieckiem, wadami o$rodkowego uktadu nerwowego
w zakresie takich struktur, jak m.in. kora czotowa, cialo migdalowate, hipokamp, ptat
skroniowym, czy objetosci substancji szarej mozgu, poziomie serotoniny, braku neuronow
lustrzanych 1 globalnym obnizeniem funkcjonowania moézgu osob autystycznych. W
badaniach tych brano pod uwage rézne czynniki ogoélnoustrojowe, wzrost i zmiany
hormonalne i zaburzenia elektrolitowe, zwlaszcza z udzialem Ca2 +, czy stres oksydacyjny 1
wysoki poziom testosteronu [15].

Diagnoza autyzmu dzieci¢cego

Autyzm jest zdefiniowanym zaburzeniem rozwoju, pomimo wielu niewiadomych,
ktére w sobie kryje. Mimo, Ze posiada jasno okreslone kryteria diagnostyczne, to wcigz
jednak powazne problemy stwarza odrdznianie go od innych zaburzen rozwoju takich jak:
zespOl Aspergera; opdznienie rozwoju/ uposledzenie umystowe; zaburzenie lgkowe (np. fobia
spoteczna); zespdt stresu pourazowego; zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne; ADHD;
zaburzenia rozwoju mowy 1 jezyka; specyficzne zaburzenia rozwoju umiejetnosci szkolnych;
gluchota; zaburzenia integracji sensorycznej [25].

Z autyzmem wspotwystepowa¢ moga rézne problemy medyczne, dlatego tez lekarz
badajacy stan zdrowia dziecka, powinien sprawdzi¢, czy poza autyzmem dziecko nie ma:
epilepsji, alergii, celiakii i zaburzen trawienia, dysfunkcji nerek i watroby, uczulenia na leki,
dysfunkcji uktadu odpornosciowego, zaburzen metabolicznych [25].

Wybrane metody i narzgdzia diagnostyczne
Najczesciej stosowanymi procedurami stuzgcymi diagnozie autyzmu s3:
» Wywiad z rodzicami dziecka
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Metod ta ma szczeg6lne znacznie w procesie diagnozy. Rozpoznanie autyzmu u
dziecka, opiera si¢ na doktadnej analizie przebiegu jego rozwoju od pierwszych dni zycia oraz
na dokladnej analizie funkcjonowania dziecka w réznych sytuacjach. Bardzo wazne s3
informacje uzyskane od rodzicow na temat historii medycznej dziecka (np. przebieg ciazy i
porodu), rozwoju psychoruchowego, codziennej aktywnosci i zachowania si¢ go w réznych
okolicznosciach, a takze sytuacji rodzinnej (np. zaburzenia rozwoju, choroby dziedziczne czy
genetyczne wystepujace u czlonkoOw rodziny, przebieg interakcji, klimat emocjonalny,
oczekiwania wobec dziecka). To od rodzicow mozna dowiedzie¢ si¢ wielu informacji, ktore
sa niedostgpne podczas badania innymi metodami. Dotyczy to chocby sposobow
komunikowania stosowanych przez dziecko, sposobu wyrazania przez nie potrzeb i uczu¢. To
w najblizszej rodzinie dziecka mozna znalez¢ albumy, filmy krecone podczas urodzin lub
rodzinnych uroczystosci, ktére sg bezcenne podczas opisu zachowania dziecka w réznych
sytuacja na przestrzeni lat. Wywiad prowadzony pod katem autyzmu ma zazwyczaj strukture
odpowiadajaca kryteriom diagnostycznym tego zaburzenia rozwoju zawartym w ICD-10 lub
DSM-IV. Umozliwia to przyjecie pewnego schematu, zgodnie z ktérym pytania dotycza
przede wszystkim trzech obszaréw funkcjonowania: naprzemiennych interakcji spotecznych,
jezyka 1 komunikacji oraz ograniczonych, sztywnych wzorcéw zachowania, aktywnos$ci i
zainteresowan. Niektorzy diagnos$ci stosujg arkusze zbiorcze, zawierajace zestawienie danych
o symptomach wystepujacych u badanego dziecka — diagnosta zaznacza w tabeli, czy dane
kryterium jest spetnione lub tez, w jakim stopniu dany problem si¢ ujawnia.

» Skale obserwacji zachowan

Bezposrednia obserwacja zachowania dziecka jest rownie waznym elementem
diagnozy 1 zrodlem cennych informacji, co wywiad. Aby zebra¢ jak najpetniejsze dane o
dziecku nalezy przeprowadzi¢ kilka sesji obserwacyjnych w roéznych warunkach, min.: w
$rodowisku naturalnym — w domu; w grupie réwiesniczej (np. w przedszkolu); w nowym
otoczeniu (np. pod katem zainteresowania dziecka przedmiotami znajdujacymi si¢ tam); w
relacji z opiekunami; czy w sytuacji, gdy nieznana dziecku osoba chce nawigza¢ z nim
kontakt [24].

W celu uporzadkowania danych obserwacyjnych mozna wykorzysta¢ specjalnie
opracowane narzedzia, zwane skalami obserwacyjnymi. Powinny one zostaé wypelnione
przez osoby, ktore dobrze znaja dziecko — rodzice, rodzenstwo, terapeuci czy nauczyciele. Do
najpopularniejszych nalezg wymienione ponize;j.

1. Childhood Autism Rating Scale - CARS (Skala Oceny Autyzmu Dziecigcego)
autorstwa Schoplera, Reichlera, Renner. Jest ona 15 — punktowa skala behawioralna,
stuzaca do oceny zachowania dzieci od urodzenia do szesnastego roku zycia, przy czym
jej uzyteczno$¢ jest najwigksza w przypadku dzieci powyzej drugiego roku zycia.
Wykorzystuje si¢ ja w celach diagnostycznych, jak réwniez do planowania oddzialywan
terapeutycznych oraz oceny ich skutecznosci. W obrebie kazdego z 15 obszarow
diagnosta dokonuje oceny zachowania dziecka na 4-stopniowej skali, okreslajac stopien
cigzkosci zaburzen [24]. Wynik og6lny daje informacje dotyczace stopnia autyzmu w
kategoriach: brak autyzmu, lekki/umiarkowany lub autyzm o znacznym natezeniu [6].

2. Autism Behaviour Checklist — ABC [17]. Stosowany jest dla oséb w wieku od 18
miesigcy do 35 lat. Sktada si¢ z pigciu wymiardw: wrazenia sensoryczne, relacje z innymi,
wykorzystanie ciala i przedmiotdéw, jezyk oraz zachowania spoteczne, ktére obejmujg 57
przyktadowych zachowan (Pisula, 2005).

3. Autism Diagnostic Observation Schedule — ADOS [19]. Osoba badajaca tym
narzgdziem musi mie¢ spore do$wiadczenie w pracy z autystycznymi dzie¢mi, gdyz
narzedzie to sktada si¢ z pewnej liczby sytuacji eksperymentalnych, w ktorych obserwator
jest jednoczesnie uczestnikiem interakcji z badanym (Pisula, 2005).

4. Checklist for Autism Children —CLAC [21]. Nie zostaly okre$lone przez autoréw ramy
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wiekowe, w jakim narz¢dzie mozna stosowac¢. Oceny funkcjonowania dziecka w obrgbie
11 kategorii zachowan (m.in. jedzenie, sen, zabawa, relacje interpersonalne, komunikacja,
autonomia 1 ekspresja emocjonalna) dokonujg jego rodzice [24]. Zawiera on 28 pozycji,
ktére opisujg zachowanie dziecka badz wystepowanie u niego okreslonych cech
osobowosci. Kwestionariusz pozwala rowniez na analiz¢ takich form zachowania jak:
agresja, okazywanie zto$ci, radosci, a takze umozliwia ocen¢ rozwoju percepcji [37].

5. Gilliam Autism Rating — GARS [12]. Skala zbudowana jest w oparciu o kryteria
diagnostyczne zawarte w DSM-IV-TR i stuzy do diagnozy autyzmu u oséb z powaznymi
problemami w zachowaniu w wieku od 3 do 22 lat. Skala ta sklada si¢ z 42 pozycji
wchodzacych w sktad trzech obszaréw tematycznych (tj. zachowania stereotypowe,
komunikacja, interakcje spoteczne) i 14 pozycji, ktoére dotycza rozwoju dziecka od
urodzenia do 3 roku zycia. Osoba bliska dziecku, ktora wypetnia t¢ skalg ocenia czestos$¢
wystepowania wymienionych zachowan, przyznajac od 0 (nigdy nie widziata danego
zachowania) do 3 (widziata dane zachowanie 5-6 razy w ciagu kazdych 6 godzin). Jej
wypelnienia moze si¢ podja¢ kazda osoba, ktdra posiada staly i bezposredni kontakt z
autystyczng osobg. Ogolna ocena pozwala okresli¢c wspotczynnik autyzmu (autism
quotient — AQ). Nadal prowadzone s3 badania nad okresleniem trafnosci tej skali, a z
dotychczasowych badan wynika, ze popelienie bigdu falszywego wnioskowania
(niewykrycia autyzmu mimo jego wystepowania) jest w wypadku tej skali bardziej
prawdopodobne niz sytuacja odwrotna — przypisanie autyzmu dziecku zdrowemu.

» PER-R — Psychoeducational Profile Revised (Profil Psychoedukacyjny) E. Schoplera,
R. Reichlera, A. Bashford
Profil Psychoedukacyjnym (PEP-R) [29, 30], stanowi jeden z elementow pakietu

podrecznikow  (Techniki nauczania dla rodzicéw i profesjonalistéw, 1995; Cwiczenia
edukacyjne dla dzieci autystycznych, 1994) serii ,,Zindywidualizowana ocena i terapia dzieci
autystycznych oraz dzieci z zaburzeniami rozwoju” (Division Treatment and Education of
Autistic and Related Communication Handicapeed Children — TEACCH).

PEP-R przeznaczony jest do badania dzieci w wieku od sze$ciu miesiecy do siedmiu
lat. Gtowna zaletag PEP-R jest to, ze pozwala na opis mozliwosci dziecka w dwoch skalach:
rozwoju, ktora zawiera 131 zadan i zachowan zawierajacej 43 zadania. Elementy Skali
Rozwoju podzielone sa na siedem sfer rozwoju: umiejetnos¢ nasladowania, percepcja,
motoryka mata, motoryka duza, koordynacja wzrokowo-ruchowa, czynnosci poznawcze,
komunikacja i mowa czynna.

Wszystkie zadania Skali Rozwoju oceniane sa w czasie wykonania testu, a system oceniania
zadan sktada si¢ z trzech stopniu:

» zaliczone — ocen¢ (zal.) otrzymuje zadanie, ktore dziecko potrafi samodzielnie i
poprawnie wykonac,

» obiecujace — ocen¢ obiecujaca (ob.) otrzymuje takie wykonanie zadania, ktore
wskazuje, ze dziecko czg$ciowo rozumie, jak nalezy je wykonaé, ale nie potrafi
zakonczy¢ go pomyslnie, lub badajacy musi kilkakrotnie demonstrowaé albo uczy¢
wykonanie zadania,

» nie zaliczone — oceng (n. zal.) otrzymuje zadanie, ktorego dziecko nie jest w stanie
zrobi¢ lub nawet nie podejmuje proby jego zrobienia, pomimo kilkakrotnego
demonstrowania.

Skala Zachowan PEP-R zawiera zadania podzielne na cztery czesci: 1. nawigzywanie
kontaktéw i reakcje emocjonalne, 2. zabawa i zainteresowanie przedmiotami, 3. reakcje na
bodzce, 4. mowa. Konkretne zachowanie moze by¢ ocenione pozytywnie jako ,,odpowiednie”
lub negatywnie jako ,,nieodpowiednie”. Jesli zachowanie jest ewidentnie niewtasciwe, to
zostaje ocenione w dwojaki sposob: ,,umiarkowanie nieodpowiednie” (um.) — gdy zachowanie
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dziecka jest nieco gorsze od zachowania normalnego, lub ,w znacznym stopniu
nicodpowiednie” (zn.) — gdy nasilenie, jako$¢ i czesto§¢ wystgpowania zachowania
zdecydowanie ro6zni si¢ od normalnego i ktore jest jednoznacznie nietypowe.

Profil Psychoedukacyjny (PEP-R) prezentuje rozwojowa koncepcje oceny dzieci z
autyzmem oraz dzieci z zaburzeniami rozwoju, a wyniki uzyskane w tescie wykorzystywane
sa do ulozenia Indywidualnych Programéw Nauczania. Wyniki Skali Rozwoju maja
odniesienie do kryterium normy rozwojowej, dzigki nim mozna okresli¢ wiek rozwojowy
badanego dziecka w zakresie badanych umiejetnosci. Natomiast Skala Zachowan ma
dopomdc w postawieniu diagnozy. Dostarcza ona informacji nie tylko na temat stopnia
zaburzen w zachowaniu dziecka, ale rowniez okresla poszczegélne dziedziny, w jakich si¢
one pojawiaja [30].

Po przeprowadzeniu badania, wyniki sa nanoszone na wykres profilu, co pozwala w
przystepny sposob zobrazowac¢ charakter deficytéw rozwoju z uwzglednieniem szczegolnych
jego wiasciwosci, takich jak dysharmonia. Zadania ocenione jako ,,obiecujace”, dotycza tych
umiejetnosci dziecka, ktore leza w sferze jego najblizszego rozwoju 1 dolicza si¢ je do
podstawowego wyniku, co pozwala przewidywacé rozwdj dziecka w najblizszym czasie, po
wprowadzeniu okres$lonych, zindywidualizowanych dziatan terapeutycznych (Pisula, 2005).

» Narzedzie przesiewowe

1. The Checklist for Autism in Toddlers — CHAT, Kwestionariusz Autyzmu w Okresie
Poniemowlgcym Barona-Cohena, Allen, Gillberga. Przeznaczony jest do badania dzieci w
wieku 18 miesiecy i sklada si¢ z dwdch czgsci: wywiadu z rodzicem (9 pozycji) i czesci
obserwacyjno-eksperymentalnej (5 pozycji) skierowanej do diagnosty, w ktorej dziecko
poddawane jest praktycznym zadaniom zwigzanym z zagadnieniem zabawy symbolicznej
i dzielenia wspoélnego pola uwagi. Tego typu narzedzia sg najbardziej pomocne w
wyszukiwaniu dzieci z umiarkowanym badz glebszym natezeniem autyzmu, dlatego tez
zaleca si¢ aby postlugiwali si¢ nimi specjaliSci majacy duze doswiadczenie w ocenie
rozwoju matych dzieci [6, 15, 32].

2. Modified Checklist for Autism in Toddlers — M-CHAT [28]. Modyfikacja
wczesniejsze] metody CHAT polegata przede wszystkim na zrezygnowaniu z obserwacji
prowadzonej przez diagnost¢ (np. lekarza) i skupieniu si¢ na pozyskiwaniu informacji od
rodzicow dziecka. M-CHAT sklada si¢ z 23 pozycji, w tym 9 przeniesionych z CHAT.
Dodane itemy dotycza m.in. preferowanych przez dziecko form aktywnosci, jego
zainteresowan spotecznych, kontaktu wzrokowego, wrazliwo$ci na bodzce, rozwoju
motorycznego oraz rozumienia mowy

3. Screening Tool for Autism in Two-Yers-Olds — STAT autorstwa Stone 1 Opal [33],
przeznaczone jest do wykrywania autyzmu u dzieci w wieku 24-35 miesigcy, a takze do
réznicowania autyzmu i innych zaburzen rozwoju. W trakcie stosowania tego narzedzia
obserwuje si¢ dziecko w 12 sytuacjach, kiedy to diagnosta probuje nawigza¢ z nim
kontakt inicjujac réznego rodzaju sytuacje, np. badajacy porusza samochodzikiem i prosi,
aby dziecko zrobito podobnie; badajacy dmucha balon i podrzuca go, jednocze$nie
obserwujac czy dziecko bedzie §ledzilo balon wzrokiem [24].

4. Screen for Social Interaction — SSI [11], przeznaczony jest do badania dzieci w wieku
od 6 miesigcy do 5 lat. Dzigki niemu mozliwe jest okreslenie probleméw w kontaktach
spolecznych u dzieci z roznymi typami zaburzen, nie tylko nalezacych do autystycznego
spektrum. SSI sktada si¢ z 54 pytan skierowanych do rodzicow (lub wychowawcow).
Poszczegdlne pozycje dotycza roznych sytuacji spotecznych (np. Czy kiedy moéwisz do
dziecka, ono patrzy na Ciebie, usmiecha si¢ do Ciebie?), dzicki ktorym zbierane sg
informacje na temat zdolnoS$ci dziecka do uczestniczenia w naprzemiennych interakcjach
z innymi ludzmi. Rodzic lub opiekun dokonuje oceny poszczegdlnych sytuacji na
czterostopniowej skali — od ,,prawie nigdy” do ,,prawie zawsze”. Konstrukcja narze¢dzia
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oparta jest na perspektywie rozwojowej, gdyz kazde kolejne pytanie odnosi si¢ do coraz
Wyzszego poziomu rozwoju spoltecznego dziecka [24].
5. Autistic Spectrum Quotient — ASQ [3], cechuje si¢ duza wrazliwo$cig na
wystepowanie symptomow autystycznych u badanych dzieci. Dostepne sa dwie jego
wersje: dla dzieci w wieku 4-6 lat oraz powyzej 6 roku zycia. 40 pozycji kwestionariusza
zleca si¢ wypetnienie rodzicom. Budowa narzedzia jest wzorowana na opisanym wyzej
ADI-R, a poszczegolne itemy dotycza trzech obszarow tematycznych, zgodnych z
kryteriami diagnostycznymi autyzmu, tj. naprzemienne interakcje spoteczne, komunikacja
oraz sztywne, powtarzalne wzorce zachowania [24].
6. Diagnostyczna Lista Kontrolna (E-2) Rimlanda. Jest to metoda screeningowa
umozliwiajgca identyfikacje dzieci z autyzmem oraz wyrdznienie typow autyzmu. E-2
zawiera 109 pytan skierowanych do rodzicow i dotyczacych m.in. relacji spotecznych,
mowy, rozwoju poznawczego, motoryki, percepcji dziecka. Wyniki uzyskiwane sg w
przedziale punktowym od -45 do +45: wynik powyzej +20 pkt. - wskazuje na klasyczny
autyzm wczesnodzieciecy (tzw. syndrom Kannera); wynik od -15 do +19 pkt. — wskazuje
na autyzm; wynik -16 pkt. lub nizszy - dzieci uzyskujace ten przedzial punktowy, nie sg
diagnozowane jako autystyczne, lecz jako dzieci z cechami autyzmu lub dzieci
uposledzone umystowo z cechami autyzmu. Im wynik jest nizszy tym mniejsze
prawdopodobienstwo, ze u dziecka zdiagnozowany zostanie autyzm. Diagnoza przy
pomocy E-2 przed 36 miesigcem zycia jest raczej mato przydatna. Wskazana jest powyzej
3 roku zycia. Suplementem do E-2 jest lista E-3, ktora zawiera okoto 200 pytan
adresowanych do rodzicow i dotyczacych m.in. okresu cigzy, szczepien, alergii,
stosowanych $rodkéw farmakologicznych [6].
Wyzej opisane narzedzia badawcze nie stanowig wystarczajacej podstawy do rozpoznania
autyzmu, jedynie mogga stanowi¢ poczatek procesu diagnostycznego [24].
» Southern California Sensory Integration Tests - SCSIT (Poludniowo Kalifornijskie
Testy Integracji Sensorycznej) Ayres.
Zostaty opracowane w celu doktadnej diagnozy zaburzen sensorycznych, ktére wedlug
Ayres sa przyczyna okreslonych zaburzen procesu uczenia. Sktadaja si¢ z 17 podtestow: L.
Testy postrzegania wzrokowego: 1) wyobrazenie przestrzenne, 2) postrzeganie figury na tle,
3) usytuowanie przestrzenne; II. Testy postrzegania wzrokowo-motorycznego: 4) odtwarzanie
wzorca, 5) doktadno$¢ ruchowa; III. Testy postrzegania dotykowo—kinestetycznego: 6)
kinestezja, 7) manualne postrzeganie ksztattu, 8) identyfikacja palcow, 9) grafestezja, 10)
lokalizacja bodzcow dotykowych, 11) postrzeganie podwdjnych bodzcéw dotykowych; IV.
Testy schematu ciata: 12) nas§ladowanie postawy ciata, 13) przekraczanie srodkowej linii ciata,
14) koordynacja motoryczna obu stron ciata, 15) rozrdznianie strony lewej i prawej, 16)
utrzymanie rownowagi z otwartymi oczami, 17) utrzymanie réwnowagi z zamknigtymi
oczami. Test przeznaczony jest do badania dzieci w wieku od 5 do 8 lat [6].
» Obserwacja kliniczna ukierunkowana na diagnozowanie zaburzen sensorycznych.
Testy autorstwa Ayres trudno zastosowac u dzieci autystycznych, dlatego tez wielu
terapeutow opierajac si¢ na SCSIT tworzy wlasne, alternatywne metody. Przyktadem jest
Indywidualny Profil Zmystow (ISP). Podstawe jego opracowania stanowi doktadna
obserwacja dziecka w trakcie swobodnej zabawy, podczas ktorej wykonuje ono polecenia
diagnosty. Oceny w IPS oparte sa na subiektywnej ocenie terapeuty na skali: 1-oznacza
znacznie obnizong wrazliwo$¢, 3—normg, 5—znaczng nadwrazliwo$¢, 2 1 4—to oceny posrednie.
Ocena dokonywana jest w kilku sferach tj. rownowaga, propriorecepcja, system dotykowo—
kinestetyczny, system wzrokowy, stuchowy, smak, zapach, odczuwanie temperatury i bolu.
Dzikowski — terapeuta w =zakresie integracji sensorycznej dzieci autystycznych -
zaprezentowat przyktad obserwacji klinicznych, powstatych w oparciu o metode Ayres, ktore
stanowig uzupetnienie Indywidualnego Profilu Zmystow: postrzeganie dotykowo-
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kinestetyczne (odtwarzanie figur rysowanych na skorze, lokalizacja bodzcow dotykowych,
postrzeganie przedmiotéw dotykiem bez udzialu wzroku, nasladowania pozycji ciata);
pierwotne reakcje odruchowe (asymetryczny odruch szyjny, toniczny odruch przedsionkowy);
planowanie ruchu (obserwacja, jak dziecko wykonuje ztozone ruchy, np. przechodzi przez
przeszkody); reakcje podstawne i rOwnowagi (stanie na jednej nodze, chodzenie na palcach,
pigtach, podskakiwanie na jednej nodze); integracja bilateralna (np. dziecko rysuje
jednoczesnie dwa okregi obiema rgkoma, podskakuje na obu nogach); motoryka palcéw i
dloni (np. diadochokineza); motoryka oczu ($ledzenie poruszajacych si¢ przedmiotoéw,
oczno$¢); motoryka jezyka i ust (np. poruszanie jezykiem pomiedzy kacikami ust, gwizdanie);
wspoélruchy towarzyszace (czy np. podczas liczenia z zamknigtymi oczami i wyciagnigtymi
rekami, w obrebie dtoni 1 palcow wystepuja wspotruchy) [6].

Przed zaplanowaniem terapii sensorycznej dzieci autystycznych wartym zastosowania
moze by¢ test Ayres, badajacy oczoplas porotacyjny. SCPRNT — Southern California
Postrotary Nystagmus Test jest proba stuzaca ocenie funkcjonowania zmystu rownowagi u
dziecka, ktorej dokonuje si¢ w obecno$ci lekarza. Na niedowrazliwo$¢ zmystu réwnowagi
wskazuje brak lub skrocenie oczoplasu porotacyjnego. W takim wypadu, podczas terapii
nalezy stosowa¢ ¢wiczenia, ktore wymagaja ulozenia glowy w zakresie réznych kierunkéw.
Natomiast na nadmierng wrazliwo$§¢ zmyshu rownowagi wskazuje wydluzony oczoplas
porotacyjny, dlatego tez terapi¢ nalezy rozpocza¢ od wolnych ruchéw liniowych [6].

Proces diagnozowania autyzmu obejmuje nie tylko stwierdzenie w zachowaniu
dziecka okreslonych trudnosci, ale rowniez badanie medyczne, ktére w gldéwnej mierze ma na
celu wykluczenie innych przyczyn probleméw doswiadczanych przez dziecko i ocen¢ stanu
jego zdrowia. Cze$¢ medyczna badania obejmuje oceng stanu zdrowia somatycznego, stuchu,
wzroku oraz badanie neurologiczne. Do zalecanych badan naleza:

e testy genetyczne - badania DNA w celu stwierdzenia ewentualnych nieprawidtowosci
genetycznych powodujacych zaburzenie rozwoju dziecka, jak np. zespot kruchego
chromosomu X oraz inne, w przypadku ktorych stwierdza si¢ u dziecka
wystepowanie zachowan o cechach autystycznych. Nalezy zaznaczy¢, ze nie ma testu
genetycznego, ktory wskazatby obecnos¢ genu autyzmu,

e badania metaboliczne - laboratoryjne badania krwi, moczu i katu, ktére moga
$wiadczy¢ o nieprawidlowosciach w przebiegu proceséw metabolicznych 1
innych zakloceniach zdrowotnych,

e badanie stuchu - prowadzone w kierunku wykrycia problemu dziecka ze stuchem,
ktoéry mogtby by¢ odpowiedzialny za jego trudno$ci w rozwoju mowy,

e badanie budowy i funkcjonowania mozgu: elektroencefalografia (EEG), rezonans
magnetyczny (MRI), tomografia komputerowa [25].

Wybrane formy terapii i rehabilitacji oséb z autyzmem

Terapia autyzmu jest obecnie terapia syndromologiczng (objawowa), a nie
przyczynowa, z uwagi na brak metod leczenia zaburzen o charakterze neurorozwojowym.
Podstawowym celem terapii jest poprawa funkcjonowania behawioralnego dziecka, jego
funkcji poznawczych, relacji z otoczeniem oraz pomoc rodzinie dziecka dotknigtego
autyzmem. Terapi¢ zaburzen autystycznych mozna podzieli¢ na metody farmakologiczne
(przeznaczone dla lekarzy psychiatrow 1 neurologow) 1 metody interwencji
psychosocjoterapeutycznej [36].

Do metod okreslanych jako psychosocjoterpeutyczne mozna zaliczy¢ m.in.
oddzialywania pedagogiczne, terapi¢ behawioralng czy systemowa. Farmakoterapia natomiast
zajmuje si¢ leczeniem objawdw zaburzonego zachowania u autysty. Istniejg w Polsce rowniez
metody niekonwencjonalne terapii autyzmu, wsrod ktorych mozna wymieni¢ akupunkture,
terapi¢ czaszkowo-krzyzowa, prowadzenie dziecka na diecie bezglutenowej i bezkazeinowej
(bez wskazan medycznych), erydykacje grzyba Candida albicans [36].
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Terapi¢ dziecka autystycznego mozna prowadzi¢ na kilka sposobow, przy
szczegblnym uwzglednieniu indywidualnych predyspozycji matego czlowieka do
terapeutycznej pracy. W zaleznosci od tego, na jakim etapie rozwoju si¢ on znajduje, nalezy
wzig¢ pod uwage jego ,,wycofanie” i podja¢ odpowiednie formy i techniki pracy. W tym
paragrafie zostanie przedstawiona charakterystyka kilku rodzajow terapii, ktore stosuje si¢ w
pracy z autystycznych dzieckiem [37]. Krotko omoéwione zostang te metody, ktdre cieszg si¢
najwigksza popularno$cia:

Terapia wymuszonego kontaktu - holding

Zostala opracowana przez Welch w USA. Zaklada si¢ w niej, ze autyzm
spowodowany jest przez silny lek, ktorzy zaburza réwnowage emocjonalng dziecka i w
efekcie prowadzi do wycofania si¢ go z kontaktow spotecznych. Natomiast lek, wedlug
autorki, jest konsekwencja braku wiezi migdzy matkg i niemowlgciem, a sposobem na jej
odbudowanie jest kontakt fizyczny [26]. W terapii holding zacheca si¢ rodzicow — w
szczegoOlnosci matke, aby przytulali swoje dziecko przez dluzszy czas, mimo jego protestow i
sprzeciwow. Podczas takiego wymuszonego przytrzymywania (holdingu) dziecko w
konsekwencji przetamuje opor i w opinii rodzicéw, zaczyna interesowaé si¢ twarza matki, czy
ojca, poprawiajac przy tym kontakt wzrokowy z rodzicami, jak rdwniez wptywa na poprawe
relacji spotecznych i umiejetnosci komunikacyjnych miedzy nimi, a dzieckiem. Kazda sesja
sktada si¢ z trzech etapow: konfrontacji, odrzucenia i rozwigzania. W opinii obserwatorow
tego rodzaju zabiegdéw stosowanych na dziecku istniejg watpliwosci, czy intensywny kontakt
fizyczny 1 spoleczny moze spowodowaé zmiany w funkcjonowaniu dziecka. Zwolennicy tej
terapii twierdza, ze przynosi ona korzysci takze rodzicom, ktorzy deklaruja powstanie uczucia
blizszego kontaktu fizycznego ze swoim dzieckiem w efekcie terapii 1 wigkszos¢ tych zmian
jest wedtug nich ,,warta zachodu”. Jednakze, jak dotad, nie ma obiektywnych dowodéw na to,
ze terapia holding leczy autyzm, a jej warto$¢ bywa kwestionowana [4].

Program TEACCH

Zostal on opracowany przez Schoplera i1 jego wspoOlpracownikow [29, 30]. Skrot
TEACCH oznacza leczenie i1 uczenie dzieci autystycznych i dzieci z zaburzeniami
komunikacyjnymi. Gléwnym jego celem jest pomoc dzieciom autystycznym w osiggnigciu
jak najwiekszej autonomii w przysztosci. Uczestnictwo w zajeciach pomaga dzieciom
zrozumie¢ i pozna¢ $wiat wokot nich, rozwing¢ umiejetnosci komunikacyjne oraz nauczy¢ si¢
tworzenia prawidlowych relacji z réwiesnikami i innymi ludzi. Terapia TEACCH zawiera
opracowane indywidualnie programy interwencyjne oraz konsultacje prowadzone w szkole.
Przed rozpoczeciem zaje¢ whasciwych dokonuje si¢ oceny zdolnosci edukacyjnych za pomoca
Profilu Psychoedukacyjnego (Psycho-Educational Profile-PEP), w celu okreslenia w jakich
dziedzinach dziecko posiada wystarczajace umiejetnosci, w jakich ich nie posiada oraz jakie
umiejetnosci dziecka aktualnie si¢ rozwijaja. Wyniki profilu bierze si¢ pod uwage
opracowujac program nauczania dla danego dziecka [27]. Program TEACCH obejmuje
rébwniez swoim zasiggiem prace z rodzicami poprzez adresowane do nich szkolenia,
poradnictwo lub/i pomoc w tworzeniu grup wsparcia [4].

Metoda Dobrego Startu

Metoda powstata w oparciu o francuska metode Le Bon Depart. Na grunt Polski
zostala przeniesiona przez Bogdanowicz po koniec lat 60-tych. Metoda ta jest terapia
psychomotoryczna, czyli postrzega zwiazki pomiedzy rozwojem psychicznym, a ruchowym.
Aktywizowanie jednej ze sfer, wplywa korzystnie na sfer¢ druga. W terapii chodzi o
usprawnienie i1 harmonizowanie wspoéldziatania motoryki i1 psychiki. Prowadzone przez
Bogdanowicz badania dowiodty, ze metoda ta: usprawnia funkcje percepcyjne i motoryczne
oraz ich wspoéldziatanie; utrwala lateralizacj¢; uczy orientacji w schemacie ciata i przestrzeni;
rozwija mowg; oddzialuje na procesy emocjonalne; uczy zachowan spotecznych. Metoda
Dobrego Startu jest jedna z mozliwych form pracy z dzie¢mi autystycznymi. Jest pomocna w
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nauce nawigzywania przez nie kontaktéw z innymi osobami i przyczynia si¢ do poprawy
funkcjonowania dziecka w wyzej wymienionych sferach rozwoju. Z dzie¢mi pracuje si¢ dos¢
dlugo, aby byly zauwazalne efekty tych oddzialywan. Jednak metoda ta nie ma w sobie
elementow, ktoére moglyby w jakikolwiek sposob zaszkodzi¢ dzieciom [37].
Terapia zaburzen sensorycznych

Nalezy ja traktowaé przede wszystkim jako terapi¢ podstawowa, ktéora ma na celu
ztagodzenie okreslonych zaburzen w przetwarzaniu danych percepcyjnych. Celem takiej
terapii jest oddziatywanie na zaburzone sfery, a nie edukacja dziecka. Dziecko jest niejako
,$amo swoim terapeutg”, musi by¢ aktywne 1 wlasciwie wybiera¢ z repertuaru oddziatywan
zaproponowanych przez terapeut¢ to, co sprawia mu przyjemnos¢ i czego w danym
momencie potrzebuje. Terapeuta jest narzedziem w rekach dziecka i musi na poczatku sam
doswiadczy¢ wszystkiego, co chce zaproponowaé dziecku. Terapeuta powinien by¢ wrazliwy
na informacje ptynace od dziecka w zakresie jego reakcji na wysytany do niego bodziec, gdyz
zadaniem Delacato — bodziec kierowany do dziecka powinien mie¢ taka czestotliwos$é,
nate¢zenie i czas trwania, aby mogt by¢ spokojnie odebrany przez dziecko. Celem wszystkich
techniki stosowanych w terapii zaburzen sensorycznych, jest wyrobienie tolerancji u dziecka
na bodzce pochodzace ze §wiata zewngtrznego 1 kontrolowania ich przez terapeute [6].

Metoda ruchu rozwijajacego W.Sherborne

Gléwnym jej zatozeniem jest postugiwanie si¢ ruchem jako narzedziem we
wspomaganiu rozwoju psychoruchowego i w terapii zaburzen rozwoju. Terapia ta jest
réwniez swego rodzaju niewerbalnym treningiem interpersonalnym, ktory poczatkowo
przeznaczony byl dla dzieci uposledzonych w stopniu glebokim. Obecnie stosowana jest
réwniez w pracy z dorostymi [6]. Podstawowe zalozenia tej metody to rozwijanie przez ruch:
$wiadomosci wlasnego ciala i usprawniania ruchowego; §wiadomosci przestrzeni 1 dzialania
w niej oraz dzielenia przestrzeni z innymi dzie¢mi i nawigzywanie z nimi bliskiego kontaktu
[7]. W trakcie zaje¢ dzieci wyrabiajag w sobie poczucie bezpieczenstwa, zaufania wobec
innych, odpowiedzialno$ci. Zajecia maja pomoc dziecku w poznaniu samego siebie, w
zdobyciu do siebie zaufania, poznaniu innych i nauczeniu si¢ ufania im. Aby tego dokonaé
dzieci maja do dyspozycji tylko ruch i bliski kontakt z drugim cztowiekiem.
Metoda Opcji

Jej tworcami jest matzenstwo Kauffman, ktorzy ,,wyprowadzili” z autyzmu swojego
syna — uznanego przez specjalistow za gleboko zaburzonego. Terapeuta pracuje intensywnie
przez 24 godziny nad ustanowieniem wigzi z dzieckiem. Rodzice natomiast uczestniczg w
specjalnie do nich przygotowanych programach rodzinnych [4]. Istotnym zadaniem
terapeutow jest aktywne uczestniczenie w tym, co sprawia dziecku przyjemno$é, nawet w
jego rytualistycznych 1 obsesyjnych zachowaniach. Dzigki takiej formie oddziatywan,
pozyskuja oni zaufanie dziecka, ktore wykorzystuja do stopniowego otwierania go na nowe
doswiadczenia. Podstawowa forma pracy sa intensywne interakcje jeden na jeden — terapeuty
z dzieckiem. Celem opcyjnego ,terapeuty” jest stworzenie w pokoju dziecka bezpiecznego i
wystarczajaco atrakcyjnego dla niego azylu, aby przedkladato ono zainteresowanie nim nad
swoj nieprzewidywalny, wewnetrzny $§wiat [34]. Efekty tej terapii trudno jest jednoznacznie
oceni¢, gdyz brak jest udokumentowanych danych co do jej rezultatéw i skutecznosci [26].
Terapia poprzez muzyke

Muzykoterapia dziata uspokajajaco na wiele dzieci z autyzmem. Stuzy jako zachgta do
komunikowania si¢, jak réwniez do wylaniania przecietnych, a niejednokrotnie
nadzwyczajnych talentow muzycznych u autystycznych dzieci [4]. Terapia przez muzyke
moze by¢ wykorzystywana jako §rodek sprzyjajacy wypracowaniu umieje¢tnosci spotecznych,
przezwycigzeniu lgku czy nieprawidlowosci integracji sensorycznej. Wykorzystujac muzyke
w terapii nalezy pamigta¢ o indywidualnych predyspozycjach autystycznych dzieci w tym
zakresie, poniewaz jedno dziecko moze pozytywie zareagowa¢ na stosowane techniki
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muzykoterapeutyczne lub wybrane utwory muzyczna, a u innego mogg one wywotac reakcje
negatywne, czy wrecz niebezpieczne [16].
Farmakoterapia

Wiasciwe korzystanie z lekow moze by¢ czgscia kompleksowej terapii autyzmu, ale
nie moze zastgpi¢ odpowiednich programéw edukacyjnych i spolecznych. Lekarstwa sg
skuteczne w redukowaniu lekoéw, ale nie zastapiag pracy terapeutycznej czitowieka z
cztowiekiem [13]. W leczeniu autyzmu wykorzystywane powinny by¢ wszelkie medyczne
strategie, skuteczne w przypadku roéznorodnych nieprawidlowosci stwierdzonych u oséb z
autyzmem, m.in. nietolerancji glutenu i kazeiny, defektow immunologicznych, podatnosci na
infekcje réznego rodzaju, choroby odpasozytnicze, zaburzenia metabolizmu czy zatrué¢
chemicznych [26].

Dane z badan wykazuja, ze leki antydepresyjne, tj. klomipramina (anafril) i
fluoksentyna (prozac) do$¢ czesto przynosza dobre rezultaty u osob autystycznych w postaci
zmniejszenia zaburzen obsesyjno-kompulsywnych i gonitwy mys$li. Natomiast anafranil
podobny w swym dziataniu do norpraminu i tofranilu, podnosi poziom serotoniny w mozgu,
substancji, ktéra w sposob kojacy dziata na uktad nerwowy. O stosowaniu lekéw w autyzmie
wielu rzeczy jeszcze nie wiadomo, a z doniesien rodzicow wynika, ze wystepuje wiele
powaznych dziatan niepozadanych, gdy dawka leku zostaje zwigkszona z powodu nawrotu
lgkow czy zaburzen zachowania. Leki w autyzmie stosowac nalezy ze szczegdlng rozwaga,
gdyz np. jesli u autystycznej osoby wystepuja jakie§ nieprawidtowosci w zapisie EEG,
niebezpieczne moze by¢ zazywanie tych lekow przeciwdepresyjnych, ktéore moga
spowodowa¢ napady epileptyczne. U takich osob skuteczne okazuja si¢ m.in. buspiron
(spamilan) — lek uspokajajacy, klonidyna (catapres) czy beta-blokery (propranolol) — leki na
nadci$nienie. Osoby autystyczne, zanim zaczng przyjmowac jakikolwiek przypisany im lek,
musza przejs$¢ konsultacje lekarska u specjalisty znajacego si¢ na farmakoterapii w autyzmie
[13]. Zebrane dotychczas dane sa obiecujace, jednakze nie wprowadzily one rewolucji w
leczeniu tego zaburzenia.

Terapie behawioralne

Podstawowym ich celem jest ksztattowanie zachowan adaptacyjnych (np. trening
czystosci, trening samoobstugi) lub redukcja zachowan trudnych (nieodpowiednich) — np.
plucia, autoagresji. W terapii behawioralnej analizuje si¢ przyczyny i konsekwencje
zachowania, a nast¢pnie wprowadza si¢ odpowiedni program behawioralny. Jego celem jest
odnalezienie czynnikoOw nagradzajacych lub zachecajacych do prawidtowego zachowania
oraz powodujacych wyeliminowanie nieprawidlowych — zachowan destrukcyjnych.
Wspotczesna terapia behawioralna jest daleka od karania dziecka, natomiast stara si¢
wyeliminowa¢ zte zachowania poprzez usuwanie czynnikow — sytuacji, ktore do nich
prowadza i zastgpowaé je prawidlowymi zachowaniami — umiejetno$ciami. Terapie
behawioralng stosuje si¢ w zmniejszeniu takich probleméw jak: samookaleczenie,
nadruchliwos$¢, agresja, ataki zlo$ci. Jest pomocna w zakresie rozwijania umiejetnosci
samoobstugowych czy edukacyjnych dziecka [4].

Podsumowanie

Podsumowanie niech stanowia stowa Frith: ,,Czy nasz stosunek do autyzmu si¢ zmieni,
gdy juz poznamy jego przyczyny i mechanizmy z nim zwigzane? Mozliwe. Tak stalo si¢ w
wypadku niektérych innych choréb. Rodzice dzieci z zespotem Downa wiedzg teraz, ze jego
przyczyna jest wada okreslonego chromosomu. Godza si¢ wigc z faktem, ze zespot Downa
trwa cale zycie, i s3 mniej podatni na sugestie roznych szarlatanow zachwalajacych swoje
lekarstwa” [10].

188



W aspekcie diagnozy autyzmu nalezy podkresli¢, ze wymaga ona powotania zespotu

specjalistow, w sktad ktorego wchodzi najczeéciej psychiatra dzieciecy, neurolog, psycholog
oraz lekarz pediatra.

Zaprezentowany, krotki opis wybranych terapii daje wyraz nieprzerwanej inspiracji

klinicystow starajacych si¢ pokona¢, pod wplywem roznego rodzaju oddziatywan
skierowanych na dziecko i jego rodzicow, glowne symptomy autyzmu. Rodzice stojacy przed
wyborem specjalisty pracujacego wedlug wybranej metody powinni w tym wzgledzie
zachowac ostrozno$¢, jak rowniez wobec twierdzen o mozliwo$¢ wyleczenia ich dziecka.
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