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Wprowadzenie

Gdy podoba nam sie jakas idea,
nazywamy jej twérce reformatorem;
jezeli jednak idea nie przypadnie nam do gustu,

nazywamy go wariatem
William Dean Howells, pisarz (1837- 1920)

Przy prébie definiowania zachowan odbiegajacych od ogdélnie rozumia-
nej normy napotka¢ mozna istotne problemy interpretacyjne. Tradycyjna
metoda definiowania zachowan odbiegajacych od normy opiera sie na za-
stosowaniu norm statystycznych. Jednak umozliwia ona wytgcznie ustala-
nie skrajnosci, nie dzielgc zachowan na pozytywne i negatywne.

Ogdlnie rzecz biorac, za nienormalne uznaje sie takie zachowania, ktore
wyraznie odbiegaja od pewnych umownie przyjetych norm. Méwigc mniej
oglednie, jezeli uzywa sie terminu ,nienormalny”, zwykle ma sie na mysli
jedna badz wszystkie z ponizszych definicji [21]:

— dewiacyjne: okreslenie to odnosi sie do zachowania, ktére w wyrazny
sposéb odbiega od spotecznie przyjetych standardéw postepowania.
Termin ten ma zwykle negatywny oddzwiek;

— odmienne: okre$lenie to opisuje zachowanie w znaczacy sposéb réz-
nigce sie (przynajmniej ze statystycznego punktu widzenia) od po-
wszechnie przyjetej normy, jednakze zwykle nie wywotuje negatyw-
nych skojarzen;

— zaburzone: okreSlenie to oznacza brak integracji w zachowaniu, co
moze powodowac u danej osoby uposledzenie umiejetnosci radzenia
sobie w réznych sytuacjach;

— dziwaczne: okreSlenie to opisuje zachowanie, ktére w skrajny sposob
odbiega od spotecznie przyjetych norm. Ponadto oznacza niewtasci-
we sposoby radzenia sobie w réznych sytuacjach, jak réwniez dezin-
tegracje wzoréw zachowania.

Ogolne wskazdwki oceny zaburzen zmieniajg sie w zaleznoSci od istnie-
jacych danych naukowych, kontekstu kulturowego, epoki historyczne;.
Warto podkresli¢, iz etapy rozwoju wiedzy o zaburzeniach natury psy-
chicznej siegajg historii starozytnej Grecji (Hipokrates 460-377p.n.e; wska-
zal na moézg jako miejsce powstawania zaburzen natury psychicznej oraz
podkreslit role stresoréw w zyciu cztowieka) [21].

Piszac o istocie zaburzen natury psychicznej, nalezy zwrdéci¢ uwage na
ich zwigzek z tzw. czynnikami etiologicznymi, z tego wzgledu, iz na ich pod-
stawie wyodrebnia sie zaburzenia:

— endogenne: zwigzane z predyspozycja genetyczng, determinujgce za-
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burzenia osrodkowego uktadu nerwowego w réznych okresach zycia;

— somatogenne: znane czynniki patogenne i procesy chorobowe dopro-
wadzajace do zaburzen o$rodkowego uktadu nerwowego;

— psychogenne - czynniki zwigzane z nieprawidlowym rozwojem psy-
chicznym, spotecznym uczeniem sie, sytuacjami powodujacymi stres
psychiczny.

Zaburzenia natury psychicznej mozna takze rozpatrywac¢ w kontekstach:

— predyspozycji: czynniki genetyczne zwigzane z czynno$ciag mézgu
oraz nabyte zmiany biologiczne oSrodkowego uktadu nerwowego;

— sytuacji zewnetrznej: stres psychiczny (na przyktad znaczace wyda-
rzenia zyciowe, konflikt wewnatrzpsychiczny) oraz dziatanie pato-
gennych czynnikoéw fizycznych i psychicznych.

Zespotly objawow zaburzen natury psychicznej i tym samym ich trady-

cyjny podziat wyglada nastepujaco [14]:
[. Psychotyczne
a) psychozy egzogenne: na podtozu zaburzen somatycznych, obejmu-
jace pierwotnie o$rodkowy ukiad nerwowy - OUN (psychozy orga-
niczne) lub inne narzady (psychozy somatyczne):

— zespoty zaburzen SwiadomoSci,

— zespoOt otepienny,

— halucynoza,

— zespoOt amnestyczny,

— organiczny zespo6t afektywny,

— organiczny zespoét urojeniowy;
b) psychozy reaktywne:
— depresja reaktywna,
— reaktywny zesp6t urojeniowy,
— zamroczenie reaktywne,
— reakcje prymitywne,
— reaktywne zespoty histeryczne;
c) psychozy endogenne:
e schizofrenopodobne:
— zespo6t urojeniowy,
— zespot paranoiczny,
— zespo6t katatoniczny,
— zespo6t hipokinetyczny,
— zesp6t hiperkinetyczny,
— zespo6t hebefreniczny;
o afektywne:
— zespo6t depresyjny,
— zespOt maniakalny.
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Niepsychotyczne

nerwicowe:

fobie,

zaburzenia lekowe,

lek napadowy,

lek uogélnione,

zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne,
reakcje na stres,

zaburzenia dysocjacyjne,
zaburzenia somatoformiczne,
neurastenia,

zespot depersonalizacji-derealizacji;
rzekomonerwicowe, w przebiegu:
chordb somatycznych,

chordb psychicznych,

urazow i zatrud.

Z przedstawionego wyzej podzialu zaburzen autorka w opracowaniu
koncentruje sie, na zaliczanych do psychoz endogennych zespotach zabu-
rzen hiperkinetycznych u dzieci. Klasyfikowane sg one do grupy psychoz
endogennych, nie bez powodu, s3 to zaburzenia zwigzane z predyspozycja
genetyczng i spowodowane miedzy innymi uszkodzeniem OUN.

Nieprawidtowosci w rozwoju OUN wywierajg istotng role przy powsta-
waniu zaburzen hiperkinetycznych. Wady danego uktadu rozwijaja sie juz
w okresie zarodkowym. Czesto doprowadzaja do moézgowego porazenia
dzieciecego, ale nie jest to jedyna przyczyna tego schorzenia. Nalezy wzig¢
pod uwage [31]:

wady mieszczqce sie w pojeciu dysgrafii, a powstajacych w wyniku za-
burzen rozwojowych o typie nieprawidtowego zamykania sie cewy
nerwowej, czego wynikiem jest bezmo6zgowie, przepuklina oponowo-
mozgowa, oponowa i oponowo-rdzeniowa;

wady rozwojowe zwiqzane ze strukturq linii Srodkowej mézgu, co do-
prowadza do niedokonanego podziatu przodomézgowia, wad rozwo-
jowych o typie catkowitego lub cze$ciowego braku ciata modzelowa-
tego oraz czesto taczacych sie z nimi wad przegrody przezroczystej;
wady wynikajqce z zaburzen migracji neuroblastéw;

niesprecyzowane wady OUN, jak na przykiad matoglowie prawdziwe,
wielkogtowie, wodogtowie wrodzone, wodomdzgowie, prawdziwa
dziurkowato$¢ mozgu, liczne wady rozwojowe mdézdzku czy wady na-
czyn mézgowych.

Wady cewy nerwowej (nazywane tez wadami dysgraficznymi), powstaja

w pie

rwszym miesigcu zycia ptodowego, gdy kobieta najczeSciej nie wie, ze
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jest w cigzy. O ich pojawieniu sie decyduje wptyw Srodowiska oraz czynni-
ki genetyczne. W rezultacie rynienka nerwowa, na pewnym odcinku, nie
zamyka sie w cewe nerwowaq. Tkanki nerwowe w tym miejscu nie prze-
ksztalcajgq sie w dojrzate, czyli w petni sprawne struktury. Tak powstajg
przepukliny oponowo-rdzeniowe. Wadom tkanki nerwowej zawsze towa-
rzysza ubytki tkanek pokrywajgcych: rozszczepy kregostupa, brak pokry-
wajacych rdzen kregowy opony twardej, mie$ni i skory [31].

W Europie najwiecej dzieci z wadami cewy nerwowej rodzi sie w Wiel-
kiej Brytanii, a w Polsce, w regionach: biatostockim, bielsko-podlaskim,
tomzynskim i siedleckim [31].

W Polsce co roku na tysigc zywych poroddéw, 2-3 dzieci ma wady uktadu
nerwowego. Umieralno$¢ z powodu tych wad siega 0,89 na 1000 zywo uro-
dzonych [31].

Najwiekszg grupe stanowia dzieci z przepuklinami oponowo-rdzenio-
wymi odcinka ledzwiowego kregostupa [31].

Wystapienie wad cewy nerwowej wigze sie réwniez z urzeczywistnie-
niem sie zaburzen hiperkinetycznych, aczkolwiek doktadne przyczyny wie-
kszo$ci zaburzen nie s3 w petni zrozumiate. Przyjmuje sie, iz zaburzenia te
wynikajg z potaczenia czynnikow genetycznych i biologicznych, a takze
czynnikow zwigzanych z wychowaniem i wpltywem S$rodowiska. Wptyw
pomiedzy biologig i sSrodowiskiem jest rzeczg skomplikowanga. Mézg od-
dziatuje na zachowanie, za§ doSwiadczenie wptywa na rozwéj moézgu [36].

W czasie dziecinstwa dochodzi do gwattownego wzrostu i zmian. Dzieci
rozwijaja sie fizycznie, intelektualnie, emocjonalnie i spotecznie. Zdrowe
dzieci wyksztatcajga umiejetno$¢ reagowania na zmiany i radzenia sobie
z wyzwaniami. Majg poczucie wilasnej wartosci, dobrze komunikujg sie
z pozostatymi cztonkami rodziny, ze swoimi przyjaciétmi i w swojej spo-
tecznosci lokalnej. Lubig chodzi¢ do szkoty i uczestniczy¢ w zajeciach po-
zaszkolnych. Niestety w przypadku dzieci cierpiacych na zaburzenia hiper-
kinetyczne, sytuacja jest odmienna [36].

Zaburzenia hiperkinetyczne to grupa zaburzen charakteryzujacych sie
wczesnym poczatkiem - zazwyczaj w pierwszych pieciu latach zycia, bra-
kiem wytrwatoSci w realizacji zadan wymagajacych zaangazowania po-
znawczego, tendencja do przechodzenia od jednej aktywnosci do drugiej
bez ukonczenia z Zadnej z nich oraz zdezorganizowang, stabo kontrolowa-
ng, nadmierng aktywnoS$cig. Dzieci z zaburzeniami hiperkinetycznymi sg
czesto lekkomyslne i impulsywne, sktonne do wypadkéw. Nierzadko poja-
wia sie u nich ostabienie funkcji poznawczych i specyficzne opdznienia,
zarOwno w rozwoju ruchéw, jak i mowy [36].

Zaburzenia hiperkinetyczne sg og6lng nazwa nastepujacych jednostek
chorobowych:



WPROWADZENIE

F84.0 Autyzm dzieciecy,

F84.5 Zespdt Aspergera,

F90  Zaburzenie hiperkinetyczne (Zespot nadpobudliwosci ruchowe),

F90.0 Zaburzenie aktywnosci i uwagi,

F90.1 Hiperkinetyczne zaburzenie zachowania (Zaburzenie hiperkinetycz-
ne z towarzyszqcymi zaburzeniami zachowania).

Rozpoznanie zaburzen hiperkinetycznych, do celéw badawczych, wyma-
ga stwierdzenia nieprawidlowego nasilenia zaburzen uwagi, nadmierne;j
aktywnosci i niepokoju, ktore wzmagaja sie w réznych sytuacjach i utrzy-
muja sie w czasie, a nie sg spowodowane przez inne zaburzenia, takie jak
autyzm i zaburzenia afektywne. Rozpoznanie tych zaburzen w bardzo prz-
ejrzysty sposob ukazujg kryteria diagnostyczne wedtug klasyfikacji ICD-10
oraz klasyfikacji DSM-IV-TR. Szczegély obrazujace dane kryteria opisano
w rozdziale poSwieconym aspektom klinicznym zaburzen hiperkinetycz-
nych [36].

Ukazujac istote zaburzen hiperkinetycznych autorka pragnie podkreslic,
Ze moga one wystgpic¢ z towarzyszacym uposledzeniem umystowym oraz
ruchami stereotypowymi. Zaburzenie to zostato sklasyfikowane przez
Miedzynarodowa Klasyfikacje chordb i Probleméw Zdrowotnych ICD-10
jako jednostka chorobowa o kodzie F84.4 - Zaburzenie hiperkinetyczne
z towarzyszqcym uposledzeniem umystowym i ruchami stereotypowymi.
Obejmuje ono niedostatecznie zdefiniowang kategorie zaburzen o watpli-
wej wartosci nozologicznej, ktora jest przeznaczona dla dzieci znacznie
uposledzonych umystowo (I.I.), majacych duze problemy z nadpobudliwo-
$cig ruchowa, uwagg i zachowaniem stereotypowym. Dzieci te, jak sie wy-
daje, nie odnosza korzysci ze stosowania lekéw stymulujacych - w przeci-
wienstwie do dzieci z normalnym LI. i moga reagowac na nie ciezka reakcja
dysforyczng - niekiedy z zahamowaniem psychoruchowym. W okresie
mtodzieniczym nadpobudliwo$¢ ruchowa ma tendencje do przechodzenia
w obnizenie aktywnoSci - co jest typowe dla dzieci z zaburzeniami hiper-
kinetycznymi o normalnej inteligencji. Zespotowi temu czesto towarzysza
réznorodne op6Znienia rozwojowe specyficzne albo globalne. Nie jest zna-
ny stopien zalezno$ci tego zachowania od niskiego LI. lub uszkodzenia m6-
zgu [36].

Pozostate kody z danej grupy to [36]:

F84 Catosciowe zaburzenia rozwojowe,

F84.0 Autyzm dzieciecy,

F84.1 Autyzm atypowy,

F84.2 Zespdt Retta,

F84.3 Inne dzieciece zaburzenia dezintegracyjne,
F84.5 Zespdl Aspergera,

F84.8 Inne catosciowe zaburzenia rozwojowe,
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F84.9 Catosciowe zaburzenia rozwojowe, nie okreslone.

Celem opracowania jest zaprezentowanie wystepowania zaburzen hi-
perkinetycznych u dzieci zamieszkujacych miasto Siedlce i okolice w aspe-
kcie klinicznym.

Publikacje przygotowano w uktadzie dwoéch czesci. Cze$¢ badawcza po-
przedza wprowadzenie teoretyczne, uwzgledniajace: opis Srodowiska za-
burzen hiperkinetycznych z towarzyszacym upos$ledzeniem umystowym
i ruchami stereotypowymi; aspekt kliniczny zaburzen hiperkinetycznych,
w tym: charakterystyke autyzmu dzieciecego, biologicznych przyczyn za-
burzen autystycznych, prezentacje wybranych struktur mézgu w zakresie
ich nieprawidtowos$ci w autyzmie. W dalszej kolejno$ci omoéwiono: zabu-
rzenia hiperkinetyczne, zaburzenia aktywnoSci oraz uwagi, hiperkinetycz-
ne zaburzenia zachowania, a takze wyjasnienie ewolucyjne i biologiczne.

10
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SRODOWISKO ZABURZEN’HIPERKINETYCZNYCH
Z TOWARZYSZACYM UPOSLEDZENIEM UMYStOWYM
| RUCHAMI STEREOTYPOWYMI

Charakteryzujac sSrodowisko zaburzen hiperkinetycznych z towarzysza-
cym upos$ledzeniem umystowym i ruchami stereotypowymi nalezy stwier-
dzi¢, ze [36]:

— catosciowe zaburzenia rozwojowe (F84) charakteryzuja sie jakoScio-

wymi odchyleniami od normy w zakresie interakcji spotecznych, jak
i wzorcéw komunikacji oraz ograniczonym i stereotypowym repertu-
arem zainteresowan i aktywnosci. Te jakoSciowe nieprawidtowosci
stanowiag podstawowg ceche funkcjonowania jednostki we wszyst-
kich sytuacjach. Nalezy stosowa¢ dodatkowy kod, jesli to jest nie-
zbedne dla zidentyfikowania wszelkich towarzyszacych zaburzen fi-
zycznych i uposledzenia umystowego;

— autyzm dzieciecy (F84.0) jest rodzajem catoSciowego zaburzenia roz-
wojowego charakteryzujacego sie: a) nieprawidtowym lub zaburzo-
nym rozwojem przed trzecim rokiem zycia; b) charakterystycznym
sposobem wadliwego funkcjonowania w trzech dziedzinach psycho-
patologii: interakcji spotecznych, komunikacji oraz zachowania (og-
raniczone stereotypowe, powtarzajace sie). Obok tych specyficznych
cech diagnostycznych wystepuje czesto szereg innych objawoéw, ta-
kich jak: fobie, zaburzenia snu i odzywiania sie, napady ztoscii skie-
rowanej na siebie agresji. Zaburzenia autystyczne dzieciece to au-
tyzm, psychoza, Zesp6t Kannera. Nie obejmujg one psychopatii auty-
stycznej (F84.5);

— autyzm atypowy (F84.1) réznigcy sie od autyzmu dzieciecego innymi
ramami czasowymi pojawiania sie zaburzen, albo niespetnieniem
wszystkich trzech wspomnianych kryteriow diagnostycznych. Ta
subkategoria powinna by¢ stosowana wtedy, kiedy nieprawidtowy
lub wadliwy rozwo6j wystepuje dopiero po trzecim roku zycia oraz
brak jest widocznych odchylen od normy w jednym lub dwu z trzech
zakresdw wymaganych dla rozpoznania autyzmu, mimo charaktery-
stycznych zaburzen w pozostatych sferach. Autyzm atypowy wyste-
puje najczesciej u os6b gteboko uposledzonych i u 0séb z ciezkim spe-
cyficznym zaburzeniem rozwojowym rozumienia mowy. Zaburzenia
tego typu to atypowa psychoza dziecieca, uposledzenie umystowe
z cechami autystycznymi. Wskazane jest stosowanie dodatkowego
kodu (F70-F79), jesli jest to niezbedne dla zidentyfikowania uposle-

13
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dzenia umystowego;

Zespot Retta (F84.2), ktory jest stanem obserwowanym dotychczas
wyltacznie u dziewczat. Po normalnym wczesnym rozwoju nastepuje
czeSciowa lub catkowita utrata mowy, umiejetnosci lokomocyjnych
i postugiwania sie rekami wraz z zahamowaniem tempa wzrostu cza-
szki. Zaburzenie rozpoczyna sie zwykle pomiedzy sioddmym a 24 mie-
sigcem zycia. Do charakterystycznych cech naleza: zanikanie celo-
wych ruchéw rak, ruchy typu mycie rgk i hiperwentylacja. Rozwoj
spoteczny i umiejetnosci zabawy zostaja zahamowane, natomiast za-
interesowania spoteczne utrzymujg sie bez zmian. Okoto czwartego
roku zycia zaczyna rozwijac sie ataksja tutowia, apraksja z nastepuja-
cymi czesto ruchami choreatycznymi, w efekcie dochodzi prawie
zawsze do znacznego uposledzenia umystowego;

inne dzieciece zaburzenia dezintegracyjne (F84.3): istotng cecha tego
typu catoSciowego zaburzenia rozwojowego jest zupeinie prawidto-
wy rozwoj i nastepujaca potem - w okresie kilku miesiecy - petna
utrata uprzednio nabytych umiejetnosci w kilku sferach funkcjono-
wania. Zwykle towarzyszy temu og6lna utrata zainteresowan otocze-
niem, stereotypowe, powtarzajgce sie manieryzmy ruchowe i, podo-
bne do autyzmu, nieprawidtowosci w zakresie interakcji spotecznych
i komunikacji, w niektérych przypadkach mozna wykaza¢ zwigzek
zaburzenia z towarzyszacg mu encefalopatia, ale rozpoznanie powin-
no by¢ stawiane na podstawie zmian zachowania. Typ ten obejmuje
otepienie dzieciece, psychoze dezintegracyjng, Zesp6t Hellera, psy-
choze symbiotyczna. Nie obejmuje z kolei Zespotu Retta (R84.2).
Oczywiscie nalezy stosowac¢ dodatkowy kod, jesli jest to wskazane, do
zidentyfikowania wszelkich towarzyszacych zaburzen neurologicz-
nych;

Zespot Aspergera (F84.5), ktéry jest zaburzeniem o niepewnej warto-
$ci nozologicznej charakteryzujace sie tymi samymi nieprawidtowo-
$ciami w zakresie interakcji spotecznych, jak autyzm oraz ograniczo-
nym, stereotypowym repertuarem zainteresowan i aktywnosci. Od
autyzmu rozni sie one przede wszystkim brakiem ogdlnego opdznie-
nia lub uposledzenia rozwoju mowy i funkcji poznawczych. Zaburze-
niu temu czesto towarzyszy wyrazna niezgrabno$¢ i tendencja do
utrzymywania sie zaburzen w wieku mtodzienczym i w zyciu doro-
stym. Na poczatku wieku dojrzatego pojawiajg sie sporadycznie epi-
zody psychotyczne. Obejmuje ono psychopatie autystyczng oraz za-
burzenia schizoidalne okresu dziecinstwa.
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ASPEKT KLINICZNY
ZABURZEN HIPERKINETYCZNYCH

W niniejszym rozdziale zilustrowano istote zaburzen hiperkinetycznych
wystepujacych we wczesnych latach zycia. Sa one najbardziej charaktery-
stycznymi typami nieprawidtowosci dla tego okresu rozwoju.

Symptomy niektorych z zaburzen hiperkinetycznych, jak na przyktad -
autyzm dzieciecy czy tez zesp6t nadpobudliwosci psychoruchowej z deficy-
tem uwagi ADHD - sg zwykle tatwe do zauwazenia juz we wczesnym dzie-
cinstwie. Jak przy wielu zaburzeniach wieku dzieciecego, nie zawsze maja
one znaczacy wptyw, przynajmniej poczatkowo, na rozwoj dziecka czy jego
kontakt z rodzing. Z tego powodu czesto s3 diagnozowane dopiero wtedy,
gdy dziecko zaczyna uczeszczac do przedszkola i szkoty [21].

2.1. Autyzm dzieciecy - F84.0

Nawet jezeli dziecko nie jest urocze, to musisz

udawac, zZe tak jest
B. F. Skinier

Autyzm dzieciecy to caloSciowe zaburzenia rozwojowe charakteryzuja-
ce sie nieprawidlowym i/lub uposledzonym rozwojem, pojawiajgce sie
przed trzecim rokiem Zycia. Polega on na nieumiejetno$ci nawigzywania
relacji ze Srodowiskiem. Osoby okreslane jako ,autystyczne” przebywaja
we wlasnym wewnetrznym $wiecie, do ktérego inni nie majg dostepu. Ter-
min ,autyzm” zostat uzyty po raz pierwszy przez Bleulera do opisu jednego
z podstawowych objawéw schizofrenii. Wigzano to pojecie tez z innymi fo-
rmami psychopatologii, przede wszystkim jednak z zaburzonym zachowa-
niem dzieci opisanym po raz pierwszy przez Leo Kannera we wczesnych
latach 40. XX w. jako ,autyzm dzieciecy” (Kanner, 1943). U dzieci, ktore
badat Kanner, obserwowano upo$ledzenie zdolnosci komunikacyjnych
oraz izolacje od otoczenia [21].

Szczegotowe studia nad tymi dzie¢mi ujawnity caty zesp6t dodatkowych
symptomow, takich jak: ograniczony, powtarzajacy sie i stereotypowy spo-
s6b zachowania, wycofanie emocjonalne oraz uposledzenie zdolnosci po-
znawczych. Obserwowano réwniez zwracajace szczeg6lng uwage: autosty-
mulacje i powtarzanie wyrazéw - echolalia. Dzieci wykazujgce tego rodzaju
zaburzenia ciggle powtarzaja stowa i frazy wypowiadane przez innych, co
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sprawia, ze komunikacja z nimi nie jest mozliwa. Autostymulacja moze
przybiera¢ réznorodne formy. Na przyktad, dziecko przez wiele godzin
w jednej pozycji jest w stanie obserwowac reke, ktérg wymachuje sobie
przed twarza, jakby zafascynowane jej jednostajnym ruchem. U innych dzi-
eci obserwowano zachowania bardziej destrukcyjne, takie jak uderzenie
o co$ gtowg, ktucie sie czy bicie. Dostrzezenie takiego typu zachowan po-
zwolito na sformutowanie wniosku, ze autystyczne dzieci s3 szczeg6lnie
wrazliwe na tak zwang stymulacje proksymalng, ktéra jest bezposrednia
i szybka. Dzieci te znacznie stabiej reagowaty na stymulacje dystalng, od-
wotujaca sie do Zrédet oddalonych w sposéb fizyczny - na przyktad gtos
kogo$ méwigcego z odlegtosci kliku metrow [21].

Pod wzgledem funkcjonowania poznawczego autystyczne dzieci posia-
daja niezwykte zdolnosci, okreslane tez jako nadczynnos$¢ pamieci lub nad-
czynno$¢ postrzegania. Zdolnosci te sa szczeg6lnie widoczne na szerszym
tle uposledzenia funkcjonowania umystowego i sa wytacznymi zdolnoscia-
mi dzieci autystycznych. W niektérych przypadkach mogg sie one rozwing¢
w niespotykanym stopniu. U dzieci autystycznych czesto stwierdza sie wy-
stepowanie nadzwyczajnych zdolnosci, na przyktad matematycznych czy
artystycznych, mimo Ze ich funkcjonowanie jest poza tym gteboko uposle-
dzone [21].

Praca Kannera nad autyzmem doprowadzita do wnioskow, Ze to zabu-
rzenie moze by¢ wywotane trudnymi przezyciami emocjonalnymi. Zauwa-
zyt on, Ze rodzice autystycznych dzieci ktada duzy nacisk na wartosci inte-
lektualne i analityczne, ale czesto brak im ciepta. Termin ,zimny chow”,
ktéry powstat przy opisie takiego sposobu wychowania, sugerowat, ze au-
tyzm jest zjawiskiem nabytym. Zgodnie z t3 teorig cigglty kontakt dzieci
z nieczutymi rodzicami powoduje ich wycofywanie sie z otaczajacego Sro-
dowiska i zamykanie sie w sobie.

Dzi§ wiadomo, ze wnioski te byty btedne, do czego przyczynita sie gtow-
nie nieprawidtowa procedura wyboru badanych dzieci (Kronenberger
i Meyer, 1996). Zgromadzono dowody obalajgce te teorie, z ktérych wyni-
ka, ze zaburzenia neurologiczne bedace pierwszymi symptomami autyzmu
mozna zauwazy¢ zaraz po urodzeniu sie dziecka. Mozna stad wywniosko-
wac, ze oddalenie rodzicow jest raczej skutkiem, reakcja obronng na niety-
powe zachowanie dziecka i brak mozliwo$ci kontaktu z nim [21].

2.1.1. Biologiczne przyczyny zaburzen autystycznych
W latach 70. XX w., zwrécono uwage na przyczyny autyzmu tkwigce
w zaburzonym funkcjonowaniu centralnego uktadu nerwowego. PdZniej to

podejscie, podkreslajace relacje pomiedzy patologia zachowania a niepra-
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widtowos$ciami uktadu nerwowego, zostato uzupetnione pracami w dzie-
dzinie neurofizjologii. W latach 80. XX w. odkryto anomalie w mézdzku, uk-
tadzie limbicznym i korze moézgowej u oséb autystycznych. Odnotowano
réwniez nieprawidtowosci w poziomie niektérych neuroprzekaznikéw. Ba-
dania te sg obecnie kontynuowane i rozwijane [4].

Zdaniem Gillberga, podziat zaburzen autystycznych na przypadki o pod-
tozu organicznym i przypadki, w ktorych wyklucza sie zmiany organiczne,
jest coraz rzadziej stosowany w obliczu rosngcej ewidencji przypadkéow
autyzmu na tle organicznym. Ponadto przestanka do odchodzenia od takie-
go podziatu jest fakt, iz przypadki autyzmu z udokumentowanymi dysfunk-
cjami neurobiologicznymi oraz przypadki pozbawione takiej dokumentacji,
nie rdznig sie od siebie pod wzgledem behawioralnym [4].

Jedna z podstawowych zasad neurorozwoju jest teza, ze wiele Sciezek
moze prowadzi¢ do tych samych oznak i symptoméw - konwergencja lub
ekwifinalnos$¢, oraz ze ten sam poczatek moze prowadzi¢ do réznych obja-
wow - dywergencja lub multifinalno$¢. Autyzm i wiele innych zaburzen
rozwoju charakteryzuje sie heterogenicznoscig konwergencji i dywergen-
cji, co powoduje, Ze szukanie jednej przyczyny w postaci gtéwnego deficytu
behawioralnego jest nieuzasadnione [4].

W praktyce klinicznej czeste jest poszukiwanie w$rdd symptomow,
,rdzennego” deficytu behawioralnego, ktéry powoduje dane zaburzenie.
Dla osdb, ktére podzielajg te koncepcje, deficyt ten musi spetnia¢ trzy kry-
teria - kryterium specyficzno$ci, powszechnosci i pierwszenstwa, aby moz-
na go byto uznac za deficyt gtbwny. W autyzmie kazdy nowo odkryty defi-
cyt behawioralny jest oceniany pod wzgledem spetnienia kazdego z trzech
wyzej wskazanych kryteriow. Postrzegana koniecznos$¢ identyfikacji gtow-
nych deficytéw behawioralnych jest zakorzeniona w zatozeniu, ze przyczy-
na gtéwnego deficytu behawioralnego jest nieprawidtowe funkcjonowanie
,miejsca neurologicznego”, ktére prowadzi do zaburzenia. Nawet, gdyby zi-
dentyfikowa¢ pojedynczy deficyt behawioralny, ktéry opisuje istotny cha-
rakter obecnej dysfunkcji i nawet gdyby ten deficyt mogt by¢ potaczony
z okre$long anomalig centralnego uktadu nerwowego, to w dalszym ciagu
nie bytaby znana etiologia i ontogenetyczna $ciezka, ktora prowadzita do
koncowego neurologicznego i behawioralnego stanu [4].

W zaburzeniach rozwojowych, jezeli chce sie uzyska¢ peing diagnoze,
efektywne leczenie lub zapobieganie, nie nalezy poprzestawac na opisie
probleméw behawioralnych, ani szukac ich bezposrednich przyczyn. Roz-
wijajacy sie mdzg jest ,zaprojektowany”, aby umozliwia¢ zmiany w swoich
$ciezkach rozwoju, w odpowiedzi na zmieniajgce sie warunki wewnetrzne
i zewnetrzne. Prawidlowy i nieprawidlowy rozwdéj mézgu to nieliniowe, ot-
warte procesy, w ktérych autokonstrukcja oraz autoorganizacja przebiega-
ja poprzez nieustanne, wzajemne oddziatywanie pomiedzy organizmem
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a otoczeniem. Podczas ontotogenezy moga zaj$¢ funkcjonalne przesuniecia
w uktadzie nerwowym, poniewaz we wczesnym stadium rozwoju wystepu-
je redundancja i nadmierny rozwdj elementéw uktadu nerwowego, by
umozliwi¢ selekcje i eliminacje w zalezno$ci od ewentualnych zdarzen [4].

W autyzmie dzieciecym rozne przyczyny - genetyczne, wirusowe, tera-
togeniczne - mogg zapoczatkowac rozne $Sciezki zmian rozwojowych, ktore
doprowadzity do analogicznych przejawéw biologicznych i behawioral-
nych. Taka heterogenicznos$¢ okreslana jest jako heterogenicznos¢ konwe-
rgencji lub ekwifinalnosci. Przyktadem moze by¢ zmniejszona ilo$¢ neuro-
néw Purkiniego u oséb z autyzmem, spowodowana przez wiele réznych
czynnikéw, na przyktad: wada chromosomu 15, mutacja genu liazy adeny-
lobursztynianowej, dziatanie leku przeciwdrgawkowego. Natomiast o hete-
rogenicznosci dywergencji mowi sie wéwczas, kiedy zaburzenie wywodzi
sie z podobnych lub identycznych Zrddet, a przejawia sie réznorodnoscia
w biologicznej i behawioralnej ekspresji genotypowej [4].

Zdaniem Courchesne bezpodstawne jest zaktadanie w autyzmie, Ze po-
dobienstwo deficytéw behawioralnych oznacza podobienstwo biologiczne
i etiologiczne. Wygladajace podobnie deficyty u dwdch osobnikow lub dwa
zaburzenia, moga w rzeczywisto$ci by¢ uwarunkowane réznymi biologicz-
nymi przyczynami. Bezpodstawne jest réwniez zaktadanie, ze réznorod-
no$¢ deficytow behawioralnych oznacza brak podobienstwa etiologiczne-
go. Stwierdza on tym samym, ze [14]:

1. Autyzm charakteryzuje sie heterogenicznoscia konwergencji i hete-
rogenicznoscig dywergencji i dlatego zaden pojedynczy deficyt biolo-
giczny nie moze by¢ poczatkowa przyczynag wszystkich przypadkow
autyzmu.

2. System biologiczny rozwija sie na kontinuum wzajemnie oddziatuja-
cych wptywéw epigenetycznych, majacych Zrédto wewnatrz organi-
zmu, na przyktad: obecno$¢ neuroreceptoréw, molekut powierzch-
niowych, czynnikéw troficznych; i poza organizmem, na przykiad:
bodZce czuciowe, teratogeny, takie jak alkohol, wirusy odzywianie.
Nieobecne lub odbiegajace od normy ewentualne zdarzenia lub wa-
runki zewnetrzne i wewnetrzne, moga spowodowac:

a) ubytek nerwu w okreslonym miejscu spowoduje ubytek w innych
miejscach, rowniez tych, ktore sa odlegte od pierwotnej lokalizacji;

b) anomalia uktadu nerwowego w danym miejscu moze zaktdci¢ norma-
Iny przebieg zdarzen regresywnych - naturalne obumieranie neuro-
noéw i eliminowanie synaps;

c) w przypadku wystgpienia uszkodzen w jednej lokalizacji, moze wy-
stapic relokacja funkcji w sgsiednie, nieuszkodzone miejsce.

3. Jedno niekorzystne zdarzenie na wczesnym etapie rozwoju moézgu
moze doprowadzi¢ do wielu wad biologicznych, wptywajacych na re-
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ceptory, synapsy, produkcje neuropeptydéw, odwzorowywanie ko-
rowe, konfiguracje zakretéw kory mozgowej itp. W kazdej psychopa-
tologii rozwojowej — w tym autyzmie - nie nalezy oczekiwa¢ wytacz-
nie jednej, ale wielu wad biologicznych.

4. W wyniku kolejnych stadidw ujawniania, rozwoju i przeobrazania
podczas epigenezy, niektére Slady wczesnych lub posrednich uwa-
runkowan biologicznych mogg ulec zanikowi, podczas gdy inne $lady
pozostang. Bytoby btedem odrzuca¢ wade biologiczng tylko dlatego,
ze nie wydaje sie mie¢ zadnego oczywistego zwigzku z innymi biolo-
gicznymi lub behawioralnymi anomaliami w badanym zaburzeniu.
Takie wady biologiczne moga by¢ ostatnim $ladem zanikajacego sta-
nu neurorozwojowego, a wiec istotng ,neuroarchcheologiczng” wska-
zOwka w neurorozwojowej historii zaburzenia u pacjentow.

5. Kazdy fakt biologiczny moze pomo6c w odkryciu istotnych czeSci catej
historii, nawet takie fakty biologiczne, ktére nie spetniajg kryteriow
specyficznosci, powszechnosci czy pierwszenstwa (tabela 1).

Tabela 1. Nieprawidlowosci obserwowane u oséb autystycznych
( Yeung-Courchesne, Courchesne, 1997) [4]
Neurologiczne
- anormalny wzér elektroencefalografii (EEG)
— dysfunkcja okoruchowa
— nieprawidlowe funkcjonowanie uktadu przedsionkowego

— zaburzenia kontroli motorycznej
Neurochemiczne

— podwyzszony poziom serotoniny
— nieprawidtowe funkcjonowanie systemu monoaminergicznego
— nieprawidtowo$ci w poziomie opioidow
— anormalny poziom beta-endorfin
- podwyzszony poziom liothyronin (Ts)i tyroksyny (T4)
— nie modulowany wzrost reakcji hormonalnej w odpowiedzi na indukowang in-
suling hiperglikemie
Neuroanatomiczne

— ubytek neuronéw w mézdzku i hipoplazja

— zmniejszona objeto$¢ ptata ciemieniowego

— zmniejszenie tylnej czesci ciata modzelowatego

— zwiekszona gesto$¢ upakowania komoérek w systemie limbicznym
Zaburzenia chromosomowe

Zdaniem Kutakowskiej autyzm jest spowodowany specyficzng dysfunk-
cja mozgu, dla ktdrej nie odkryto jeszcze biologicznego markera. Dysfunk-
cja ta jest w jaki$ specyficzny sposob uzalezniona od dojrzewania uktadu
nerwowego - wystepuje w doktadnie okreslonym wieku; od urodzenia do
30. miesigca zycia. Cechy autystyczne bywaja sprzezone z wieloma obra-
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zami klinicznymi o réznych etiologiach. Sa to: zespoty genetyczne, metabo-
liczne lub encefalopatie zwigzane z okresem prenatalnym oraz perinatal-
nym [4].

Badania nad zwigzkiem wysokiego poziomu opioidéw i autyzmu zostaty
zapoczatkowane przez Pankseppa w latach 70. XX w. Endogenne opioidy -
endorfiny sg peptydami, ktore funkcjonuja jako neuroregulatory w syste-
mie nerwowym cztowieka. Wptywajg one na komoérki nerwowe w sposéb
posredni, zmieniajgc dziatanie i uwalnianie neurotransmiteréw - dopami-
ny, serotoniny, epinefryny [4].

Z kolei Chamberlain i Herman wysuneli hipoteze, Ze nadmierne wydzie-
lanie melatoniny moze by¢ przyczyng autyzmu, gdyz uruchamia ona ,ka-
skade zmian biochemicznych”, prowadzacych do nieprawidtowego pozio-
mu serotoniny i opioidéw. Ritvo zaobserwowat u dzieci autystycznych oraz
u ich krewnych, inny schemat dobowego wydzielania tego hormonu, pro-
dukowanego w szyszynce [4].

Reichelt réwniez zwrdcit uwage na odbiegajacy od normy poziom pep-
tydow u oso6b autystycznych. Badacz ten uwaza, Ze u os6b autystycznych
moze wystepowac genetyczny defekt, dotyczacy enzymu peptydazy, pota-
czony z dietetycznym ,przetadowaniem” okreslonymi peptydami. Dostrze-
gl on role diety eliminacyjnej - na przyktad wycofanie produktow zbozo-
wych, mleka krowiego - w poprawie zachowania u niektérych oséb auty-
stycznych [4].

Zwigzek pomiedzy autyzmem a réznymi alergenami (w tym pokarmo-
wymi), jest coraz szerzej notowany. Bidet i Leboyer uwazaja, Ze przyczyna
lub czynnikami nasilajgcymi objawy autyzmu, moze by¢ uczulenie na pro-
dukty zywnoS$ciowe lub alergeny wziewne (roztocza, pytki traw). Gorbi
przypuszcza, ze nadwrazliwos¢ uktadu immunologicznego na gluten, moze
by¢ przyczyna padaczki u 0s6b autystycznych, ktére choruja na celiakie [4].

W 1987 r. zespot kierowany przez E. Courchesne z Kalifornijskiego Uni-
wersytetu w San Diego odkryt nieprawidtowosci w funkcjonowaniu mdz-
dzku u oséb autystycznych. Zdaniem Courchesne, 86% u oséb autystycz-
nych dwa ptaciki robaka mézdzku - VI i VII - s3 anormalnie mate (hipopla-
zja), a u okoto 12% - anormalnie duze (hiperplazja). U 43% os6b auty-
stycznych wykryto réwniez uszkodzenie ptata ciemieniowego mézgu. Ba-
dania te wykazaty rowniez, ze mézdzek, oprécz wczesniej poznanych funk-
cji - koordynacji ruch i réwnowagi - peini kluczowa role w koncentrowa-
niu uwagi. Wysunieto przypuszczenie, ze niedorozwdj mézdzku jest przy-
czyng niezdolnosci dziecka do skupienia uwagi na szybko zmieniajgcych
sie stowach, gestach, pozach i innych wskazéwkach, ktére sygnalizuja
zmiane w strumieniu informacji. Courchesne i Press (1993) postawili hipo-
teze, ze nieprawidtowosci w impulsach przekazywanych przez komorki
w mo6zdzku mogg prowadzi¢ do zaburzen w ptacie ciemieniowym [4].
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0d wielu lat prowadzona jest ozywiona dyskusja na temat czynnikow
genetycznych w autyzmie. Wplywy te sg widoczne, aczkolwiek trudno jest
uchwyci¢ jeden specyficzny czynnik lezacy u podstaw réznorodnych zacho-
wan autystycznych. O roli czynnikdw genetycznych Swiadczy przede wszy-
stkim wyzszy wskaznik autystycznego rodzenstwa wsrdd dzieci autystycz-
nych oraz badania nad bliZnietami monozygotycznymi i dizygotycznymi
[4]. Badania bliZnigt oraz badania genealogiczne dostarczaja przekonuja-
cych danych przemawiajacych za hipotezg istnienia genetycznej podstawy
autyzmu. Naukowcy wciaz usitujg znalez¢ geny odpowiedzialne za to zabu-
rzenie, badajac rodziny, w ktérych co najmniej jedna osoba ma autyzm.
Mimo ze rzadko zdarzaja sie rodziny, w ktorych wiecej niz jedno dziecko
ma zaburzenie autystyczne, ryzyko, ze drugie bedzie dotkniete jakas$ forma
tego zaburzenia zostato oszacowane na 3-6%. Poréwnujac to prawdopo-
dobienstwo z ryzykiem na poziomie 0,6% charakteryzujagcym normalng
populacje, okazuje sie, ze jest ono od 5 do 10 razy wieksze. Badacze przy-
stapili do préb zlokalizowania genéw, ktére moga powodowac to zaburze-
nie. Zadanie okazato sie jednak bardzo trudne. CzeSciowo dlatego, Ze nikt
nie wie, jakich genéw szukaé, a czeSciowo dlatego, Zze obecne procedury
diagnostyczne prawdopodobnie nie umozliwiajg najwtasciwszej klasyfika-
cji. Jest wzglednie niewiele duzych rodzin, w ktérych kilka os6b bytoby do-
tknietych zaburzeniem autystycznym, a wtasnie takie rodziny sq pozadane
do realizacji obiecujacych badan genetycznych. Chromosomy wszystkich
cztonkow takiej rodziny - dotknietych i niedotknietych autyzmem - podda-
je sie bardzo szczeg6towym analizom i por6wnaniom. Jak dotad badania
tego typu nie doprowadzity do zadnych spdjnych wnioskéw. Okazato sie
jednak, ze w réznych rodzinach odmienne kombinacje genéw moga pro-
wadzi¢ do identycznego obrazu klinicznego. W trakcie kilku duzych projek-
tow badawczych zidentyfikowano miejsca na chromosomach 2, 7, 15 i 16,
ale istotnos¢ statystyczna tych wynikéw jest niestety niska. Niewykluczone
wiec, ze kolejne badania przyniosa inne rezultaty [33].

Nalezy zwréci¢ rowniez uwage na tzw. fenyloketonurie, chorobe meta-
boliczng uwarunkowang genetycznie, a wyzwolong przez czynnik srodowi-
skowy - fenyloalanine, ktérej organizm dotkniety ta chorobg nie potrafi
metabolizowac. Jest to o tyle niebezpieczne, Ze fenyloalanina znajduje sie
w prawie kazdym pozywieniu. Niekontrolowana fenyloketonuria prowadzi
do subtelnego uszkodzenia mdzgu i uposledzenia umystowego. Eliminujac
z codziennej diety produkty zawierajace fenyloalanine, mozna zapobiec
tym konsekwencjom i sprawié, ze dziecko bedzie sie rozwija¢ normalnie,
mimo genetycznych predyspozycji do choroby. Nasuwa sie wiec pytanie,
czy autyzm - podobnie jak fenyloketonuria - moze by¢ wyzwalany przez
toksyny albo alergeny wystepujace w pokarmie lub w §rodowisku? Poglad
ten ma swoich zwolennikéw, cho¢ brakuje dowodéw na jego potwierdze-
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nie. Zasadniczo kazdy Srodowiskowy czynnik ryzyka, prowadzacy do
uszkodzenia mézgu we wczesnym rozwoju, moze zosta¢ uznany za poten-
cjalng niegenetyczng przyczyne autyzmu. Czynniki prenatalne czy kompli-
kacje porodowe tez niosg ze sobg to ryzyko. Istniejg badania wskazujace na
to, Ze zagrozenie cigzy lub porodu znacznie cze$ciej wystepowato u matek
dzieci autystycznych, niz u matek dzieci zdrowych. Jednak te niepozadane
czynniki - od komplikacji cigzowych po pordd kleszczowy - same w sobie
moga by¢ wynikiem jakiej$§ wady genetycznej ptodu. Problemy rozrodcze
i wady ptodu zazwyczaj wystepuja razem i trudno je rozdzieli¢. Uszkodze-
nia porodowe nie znajduja sie wysoko na liscie przyczyn autyzmu. Trudny
pordd moze by¢ przyczyng wielu réznych probleméw rozwojowych i nie
jest w jaki$ szczeg6lny sposob zwigzany z autyzmem [33].

Zarowno infekcje wirusowe, jak i choroby autoimmunologiczne nieraz
pojawiaty sie w opisach przypadkéw autyzmu. Choroby wirusowe rozwija-
ja sie gwaltownie i moga zainfekowa¢ osSrodkowy uktad nerwowy, dopro-
wadzajgc do trwatego uszkodzenia moézgu. W rzadkich przypadkach zaka-
zenie oSrodkowego uktadu nerwowego w krytycznym okresie przed poro-
dem lub po porodzie moze doprowadzi¢ do autyzmu. Te hipoteze mozna
zweryfikowa¢, badajac wystepowanie autyzmu w powigzaniu ze znanymi
epidemiami wirusowymi. Szczego6lnie interesujacy jest specjalny typ wiru-
sa, zwany retrowirusem, ktoéry wnika w materiat genetyczny komorek or-
ganizmu. Inne wirusy, ktére byty brane pod uwage jako mozliwe przyczyny
autyzmu, to wirus opryszczki i wirus cytomegalii. Moga one przez lata po-
zostawac w stanie u$pionym i reaktywowac sie od czasu do czasu.

Funkcjonowanie uktadu odpornosciowego, ktory chroni cztowieka
przed szkodliwym dziataniem wiruséw, samo w sobie moze by¢ zaburzone
z przyczyn genetycznych. W skrajnych przypadkach wskutek braku tole-
rancji immunologicznej u matki, moze dojs¢ do $mierci ptodu. Lagodne
formy za$ moga zaktdci¢ normalne procesy rozwoju i - co za tym idzie
- prowadzi¢ do zaburzen rozwojowych. Otwarte pozostaje pytanie, czy
zaburzenie funkcjonowania uktadu odpornos$ciowego jest skutkiem czy
przyczyng wystepowania wady mozgu [33].

Nalezy rowniez podkresli¢, iz u oséb z autyzmem diagnozuje sie tez inne
zaburzenia, takie jak deficyt uwagi, zaburzenie koordynacji ruchowej, za-
burzenia jezykowe czy dysleksja. Jednak dotad nie przeprowadzono zad-
nego badania epidemiologicznego, ktore pozwolitoby ustali¢, jak czeste sa
te przypadki. W praktyce klinicznej trzeba bra¢ pod uwage wspotwyste-
powanie réznych objawoéw oraz ich zmiennos$¢ [33].

Zaburzenia autystyczne i upo$ledzenie umystowe s3 czesto nawzajem
mylnie diagnozowane. Jednak doktadne poréwnanie obu schorzen wykazu-
je wystepujace miedzy nimi réznice. Przede wszystkim dotyczy to zakresu,
jaki obejmujg obydwa terminy. Autyzm opisuje zesp6t bardzo specyficzne-
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go zachowania, podczas gdy uposledzenie umystowe jest klasyfikacja opi-
sowg i obejmuje wiele réznych typdw zaburzen. UpoSledzenie charaktery-
zuje sie zmniejszeniem zdolnoSci intelektualnych i zachowan spotecznych,
ktére moga by¢ zwigzane z wieloma zaburzeniami psychologicznymi,
u podstawy ktorych mogg leze¢ czynniki psychiczne, psychologiczne lub
genetyczne [21]. Wiele kontrowersji wzbudzata koncepcja dotyczaca zwia-
zku kruchego X z autyzmem. Fish uwaza, ze kruchy X jest zwigzany z upo-
$ledzeniem umystowym, a nie z autyzmem. Inni natomiast badacze, jak Re-
iss i Freund, ktorzy porownywali dzieci uposledzone umystowo z oraz bez
kruchego X, stwierdzili iz osoby ptci meskiej z kruchym X [4]:

— wykazujg zwiekszong dysfunkcje w zabawach grupowych z réwie$ni-
kami i w porozumiewaniu sie werbalnym i niewerbalnym, na przy-
ktad gestykulowaniu, przygladaniu sie,

— czeSciej przejawiajg stereotypie ruchowe, na przyktad trzepotanie
rekami i kotysanie,

— wykazuja wieksza wrazliwo$¢ w zakresie zmystu stuchu i zapachu.

Wydaje sie, ze znalezienie genu powodujgcego autyzm bedzie niezwykle
trudne. Bardziej uzasadnione jest przyjecie zatoZenia, ze rézne przyczyny
o charakterze genetycznym moga zapoczatkowac rozne $ciezki zmian roz-
wojowych, ktore doprowadzaja do analogicznych wynikéw behawioral-
nych - autystyczny fenotyp.

Symptomy autyzmu moga by¢ spowodowane takze trudnos$ciami w na-
dawaniu znaczen odbieranym bodZcem sensorycznym. Zadaniem Bernarda
Rimlanda dzieci autystyczne sg niezdolne do powigzania docierajacych
bodZcow z odpowiednimi, zgromadzonymi wcze$niej informacjami, co
spowodowane jest uszkodzeniem uktadu siatkowatego pnia mozgu.
Zmniejszenie obszaru pnia moézgu moze by¢ powigzane z utrata materiatu
komoérkowego w moézdzku. McClelland (1992), uzywajac BAEP (Brainstem
Auditory Evoked Potential - wywotany stuchowy potencjat pnia mézgu),
wykazat u dzieci autystycznych wydtuzony czas przewodnictwa centralne-
go - CCTs, co jest wskaznikiem patologii pnia mézgu. Zdaniem McClellanda
wydtuzony CCTs, nie jest tylko cecha niespecyficznego uszkodzenia mdézgu,
gdyz nie zostat on odnotowany u powaznie uposledzonych, lecz nieauty-
stycznych dzieci [4].

W pniu mé6zgu odbywa sie miedzy innymi wstepna selekcja i przetwa-
rzanie bodZcow proprioreceptywnych, taktylnych i westybularnych. Przy
zaburzeniach integracji sensorycznej mézgu nie jest w stanie przetwarzac
wptywajacych impulséw zmystowych w sposoéb, ktéry dostarczatby danej
jednostce odpowiednio doktadnej informacji o niej samej i otaczajacym ja
Swiecie. Wykazano, Ze najwcze$niej dojrzewajacymi, najbardziej podsta-
wowymi sg zmysty: taktylny - dotykowy, proprioreceptywny - czucie gte-
bokie i przedsionkowy - réwnowagi. Te trzy zmysty oraz integracja odru-
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chéw odgrywajg zasadniczg role w rozwoju dziecka. Podstawowg rola
zmystu réwnowagi, ktéry na poziomie receptora tworza trzy kanaty po6tko-
liste, woreczek i tagiewka, jest ksztattowanie ludzkich relacji z sitg grawita-
cji. System ten rozwija sie bardzo wcze$nie - juz w ciggu pierwszych 10
tygodni po zaptodnieniu. Do receptoréw zwigzanych z czuciem powierzch-
niowym - zmystem dotyku - nalezg receptory koszyczkowe mieszkow,
ciatka Meissnera i Merkela, mieszczace sie pod naskérkiem. Receptory
zmystu propriorecepcji - czucia gtebokiego lub mieSniowego - tworza
wolne zakonczenia nerwowe we wrzecionach mie$sniowych, zakonczenia
Ruffiniego, ciatka Paciniego i zakonczenia Golgiego - s3 one pobudzane
przez Sciskanie tkanek, zmiany napiecia [4].

Pien mozgu, otrzymujac najwieksza liczbe najwazniejszych informacji
sensorycznych, moze przeprowadzi¢ skomplikowane procesy sensorycz-
no-integracyjne. Procesami tymi steruje znajdujgcy sie w pniu mézgu uktad
siatkowaty. Otrzymywane informacje sensoryczne ze wszystkich drég czu-
ciowych sa przetwarzane i przekazywane w okreslonych kierunkach. Naj-
latwiejszy dostep do tworu siatkowatego maja bodzZce dotykowo-kineste-
tyczne i westybularne [4].

Zastanawiajac sie nad przyczynami autyzmu nalezy bra¢ pod uwage dtu-
gi tancuch przyczynowo - skutkowy i jego poszczego6lne ogniwa. Zagroze-
nia mogg by¢ rézne - od wadliwych gendw, przez nieprawidtowosci chro-
mosomalne, choroby metaboliczne, czynniki wirusowe, brak toleranc;ji
immunologicznej, po niedotlenienie spowodowane problemami okotopo-
rodowymi. Zaktada sie, ze kazde z tych zagrozen moze spowodowac znisz-
czenia w rozwoju uktadu nerwowego. To z kolei moze doprowadzi¢ do
trwatych uszkodzen w konkretnym obszarze moézgu, zwigzanym z wyz-
szymi procesami umystowymi. Uszkodzenie moze by¢ tagodne albo po-
wazne, ale zawsze oznacza, ze w krytycznym momencie zatrzymuje sie
rozwoj jednego lub wiecej kluczowych systeméw. Z punktu widzenia teorii
naukowej tylko wtedy moze wystgpi¢ autyzm [33].

2.1.2. Wybrane struktury mozgu — ich nieprawidtowosci w autyzmie

Istnieja dowody na to, Ze autyzm ma podtoze w mézgu. Trudno wrecz
uwierzy¢, ze klinicy$ci uwazali niegdy$ autyzm za zaburzenie umystowe,
lecz nie mézgu. Za ta koncepcja przemawiat poczatkowo brak bezposred-
nich dowodéw na anomalie mézgu u 0séb z autyzmem, ale taki stan rzeczy
wynikat wyltacznie z braku odpowiednich narzedzi badawczych. Obecnie
dysponuje sie coraz bardziej wyrafinowanymi technikami obrazowania
mozgu. Mozna wykona¢ wysokiej jakosci obrazy fotograficzne, na ktérych
widag, co dzieje sie w mézgu, gdy cztowiek co$ widzi, styszy, o czyms mysli,
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co$ odczuwa albo co$ sobie przypomina [33].

Obecny stan wiedzy zdobytej dzieki tej, jakze szybko rozwijajacej sie,
dziedzinie badan umozliwia pozyskanie nowych wynikéw i w wiekszosci
jeszcze niezreplikowanych [33].

Obecnos$¢ anomalii mézgu w autyzmie zostata wielorako dowiedziona -
w sposéb podwazajacy przekonanie, Zze autyzm jest chorobg czysto ,psy-
chiczng”, a nie ,organiczng” - na dtugo przed pojawieniem sie technik ob-
razowania mozgu. Jednym z takich dowodow jest czeste wystepowanie u
0s6b z autyzmem epilepsji, ktéra moze przeciez Swiadczy¢ o nieprawidto-
woSciach w strukturze mozgu. Za kolejny przejaw takich nieprawidtowosci
mozna uznac upoSledzenie umystowe. Jednak nawet u oséb, ktére dobrze
wykonujg testy inteligencji, mozna stwierdzi¢ wyrazne symptomy zabu-
rzen neurologicznych, na przykiad staba koordynacje ruchowa [33].

Rozpoznania neurologiczne podtoza autyzmu nie nalezy myli¢ z rozpo-
znaniem podtoza wszelkich zaburzen rozwojowych, upos$ledzenia umy-
stowego, nadpobudliwosci albo zaburzen jezykowych. Autyzm moze prze-
ciez wystepowac bez jakichkolwiek dodatkowych powiktan. Istnieje wiele
rozmaitych zaburzen rozwojowych, z ktorych kazde ma wilasne wyjasnie-
nie przyczynowe. Dlatego szczegdlnie wazne wydaje sie badanie przypad-
kow, w ktérych autyzm wystepuje bez dodatkowych objawow [33].

Przez diugi czas jedynym sposobem zdobywania informacji na temat
anomalii mo6zgu byto badanie pod mikroskopem tkanek pobranych pod-
czas sekcji. Autorami pionierskich prac tego typu byli Margaret Bauman
oraz Thomas Kemper z Harvard Medical School. Szczegétowe obserwacje
struktury komorek ujawnity anomalie w niektérych obszarach mézgu. Naj-
bardziej uderzajace odkrycia dotyczyty bardziej zwartego upakowania ko-
morek w tych obszarach. Obserwowane nieprawidtowos$ci mozna datowac
zgodnie z czasem ich powstania i konsekwencjami dla rozwoju. Margaret
Bauman wykryta w ten sposéb nieprawidtowosci wystepujace w mozgu
dzieci z autyzmem juz w pigtym tygodniu cigzy. Wszelkie nieprawidtowo-
$ci uktadu nerwowego, w tak wczesnym stadium rozwoju dziecka, muszg
mie¢ konsekwencje w pézniejszych stadiach, moga one jednak by¢ niewi-
doczne nawet pod mikroskopem [33].

Poniewaz autyzm jest zaburzeniem rozwojowym, zatozono, ze u jego
podtoza lezy nie jakie$ nagle uszkodzenie, lecz nieprawidtowy rozwoj mo-
zgu, ktéry moze nastgpi¢ stopniowo. Dlatego formutujgc hipotezy na temat
tego, jakiego rodzaju anomalie moga wywotywac autyzm, trzeba bra¢ pod
uwage normalny rozwo6j mdézgu. Wzrostem komoérek nerwowych rzadza
geny i jesli program zapisany w genach zawiera btedy, to powstajg anoma-
lie. W nierozwinietym jeszcze mozgu komorki sg upakowane gesciej niz
w mozgu dojrzatym, a na jedng komoérke przypada wiecej synaps. Mdzg
autystyczny przypomina pod tym wzgledem mozg mniej rozwiniety. By¢
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moze przyczyng probleméw rozwojowych s3g nie zaburzenia wtgczania, ale
niemozno$¢ wytgczenia procesu powstawania potaczen miedzykomorko-
wych. W taki wtasnie sposéb mozna wyjasnia¢ zaskakujgce dane obrazuja-
ce, ze ludzie z autyzmem maja wieksze moézgi [33].

Do chwili obecnej jednymi z najlepiej udokumentowanych anomalii bu-
dowy mozgu w autyzmie sg zwiekszony obwod gtowy oraz zwiekszona
masa mozgu. U 0séb z autyzmem niezmiennie stwierdza sie wiekszg ogolng
objeto$¢ mdzgu, a u 30% tych osob wielkoS¢ ta przekracza wszelkie normy.
0 zwiekszonych rozmiarach mézgu nie pisano wczesniej, gdyz fakt ten
przestaniaty wyniki dotyczace innej podgrupy oséb dotknietych autyzmem
- takich, u ktdérych stwierdza sie mikrocefalie, czyli m6zgi nienormalnie
mate [33].

Powiekszenia mozgu nie stwierdza sie w chwili urodzenia, a dopiero we
wczesnym lub Srednim dziecinstwie. Jego przyczyng moze by¢ zatem fakt,
ze polaczenia miedzy komorkami nerwowymi nadmiernie sie rozrastaja
i nie zostaja czeSciowo wyeliminowane [33].

W dziecinstwie i okresie dorastania normalnie rozwijajacy sie mozg
przechodzi okresy wzrostéw i redukcji, co powoduje jego reorganizacje.
Jest to proces kontrolowany przez geny, ale pewna role odgrywaja tez wpt-
ywy $rodowiska. Z poczatku synapsy, czyli potaczenia miedzykomoérkowe,
mnoz3a sie a nastepnie bardzo wiele potaczen, ktdére dopiero co sie uformo-
waty, zostaje wyeliminowanych [33].

Nie istniejg bezposrednie dowody potwierdzajace, Zze w autyzmie ma
miejsce eliminacja potaczen miedzykomdérkowych, mozna jednak spekulo-
wac na temat takiej mozliwosci oraz jej konsekwencji. Wydaje sie prawdo-
podobne, Ze procesy poznawcze, za ktére sg odpowiedzialne obszary mé-
zgu zawierajace zbyt wiele synaps, nie beda przebiegaly wystarczajaco
efektywnie. Jeden z mozliwych scenariuszy zaktada, ze w moézgach ludzi
z autyzmem brak eliminacji potaczen miedzykomérkowych rzutuje gtéw-
nie na przetwarzanie odgdrne, ktdre zalezy od efektywnej organizacji neu-
ronalnych potaczen zwrotnych. Przetwarzanie oddolne opiera sie za$ na
neuronalnych potaczeniach jednokierunkowych, ktére prawdopodobnie
tworzg sie wcze$niej i ktore cechuje wieksza stabilno$¢ podczas rozwoju.
Potaczenia zwrotne moga przechodzi¢ przez kilka faz reorganizacji, z kto-
rych kazda obejmuje rozrost i nastepujace po nim redukcje. Moze by¢ tak,
ze kazda reorganizacja, w ktérej po nadmiernej produkcji komérek nie na-
stepuje ich cze$ciowa eliminacja, dodatkowo pogarsza sytuacje. Mozna s3-
dzi¢, ze epilepsja spowodowana wzmozonymi wytadowaniami elektrycz-
nymi w komoérkach nerwowych, wynika z nadmiaru potaczen miedzy neu-
ronami [33].

Reorganizacja moze w réznych momentach rozwoju wptywac¢ na rézne
sfery moézgu. Jednym z najpdzniej dojrzewajgcych obszaré6w mézgu jest
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kora przedczotowa. Jej dojrzewanie nie polega zapewne na formowaniu sie
nowych potaczen synaptycznych, ale na stopniowej eliminacji ich czesci,
a takze na wzmocnieniu pozostatych. W autyzmie proces ten moze by¢
op6zniony lub zaburzony. Gdyby tak byto, fakt ten wyjasniatby deficyty
funkcji wykonawczych, o ktérych wiadomo, Ze ujawniajg sie w p6Zniejszym
wieku. By¢ moze kontrola odgérna przestaje funkcjonowac efektywnie do-
piero wtedy, gdy nie dochodzi do redukcji potagczen zwrotnych wiodacych
z ptatéw czotowych [33].

MOZDZEK

Moézdzek jest bardzo starg i wazng strukturg, znajdujaca sie z tytu mo-
zgu, ktéra ma olbrzymie znaczenie dla wielu réznych funkcji poznawczych
i ruchowych. U os6b z autyzmem anomalie w tylnych dolnych obszarach
obu poétkul mézdzkowych polegaja na znacznej redukcji komérek. Stwier-
dzono rowniez, ze Srodkowa cze$¢ mozdzku, zwana robakiem, jest mniej-
sza u os6b dotknietych autyzmem, aczkolwiek w innych badaniach robak
moézdzku u oséb z autyzmem okazywat sie wyjatkowo maty lub wyjatkowo
duzy. Nowsze badania nie pozwolity rozstrzygnac tej kwestii. By¢ moze
powiekszone rozmiaru mézdzku sga po prostu konsekwencjg ogélnie wiek-
szych rozmiaréw moézgu u oséb z autyzmem. Jeszcze w innych badaniach
stwierdzono zwiekszong gesto$¢ substancji szarej obustronnie w tylnych
potkulach mézdzkowych. Mézdzek razem z ptatami czotowymi odgrywa
wazng role w kontrolowaniu uwagi, a zwtaszcza w przerzutno$ci uwagi.
Jest wiec mozliwe, Ze anomalie m6zdzku sa powigzane ze szczegdlnymi
problemami z uwaga u 0os6b dotknietych autyzmem [33].

PLATY SKRONIOWE

Z kilku powodow badacze autyzmu szczegdlnie interesujg sie ptatami
skroniowymi. Pewna cze$¢ oséb z autyzmem cierpi takze na epilepsje, kto-
ra czesto ma swe zrddia wtasnie w ptatach skroniowych. W te miejsca
wbudowane s3 ciata migdatowate, ktére w literaturze poswieconej bada-
niom na zwierzetach uznaje sie - obok innych struktur ptatéw skronio-
wych - za cze$¢ mozgu spotecznego i emocjonalnego. Pacjenci z uszkodze-
niami w tych obszarach mézgu doswiadczaja takich probleméw w funkcjo-
nowaniu spotecznym, ktére przypominajg autyzm. Kolejnym powodem
zainteresowania ptatami skroniowymi jest stwardnienie guzowate, rzadkie
schorzenie powodujace tworzenie sie w moézgu drobnych guzkéw. U nie-
ktérych dzieci dotknietych ta chorobg stwierdzono takze autyzm i we
wszystkich tych przypadkach guzki byty zlokalizowane w ptatach skronio-

wych [33].
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CIALA MIGDALOWATE

Ciata migdatowate wchodza w sktad starego mézgu spotecznego, ktéry
jest wspoélny ludziom i wielu zwierzetom. Ciato migdatowate ma potacze-
nia z innymi cze$ciami uktadu, takimi jak bruzda skroniowa gérna oraz
kora czotowa - zwtaszcza jej okolice czotowo-oczodotowe. Sekcja tej czesci
mozgu pochodzacego od osoby z autyzmem wykazata anomalie na pozio-
mie komoérkowym. Z tych wzgledéw jest bardzo prawdopodobne, Ze w au-
tyzmie nie funkcjonujg prawidtowo same ciata migdatowate lub potgczenia
miedzy nimi a innymi cze$ciami mézgu [33].

Jednak dowody na szczegdlng role ciat migdatowatych w autyzmie nie
sg ani tak przekonujace, ani tak spojne, jak mozna by oczekiwa¢, gdy wez-
mie sie pod uwage zainteresowanie tym tematem wielu badaczy [33].

METODA FUNKCJONALNEGO OBRAZOWANIA MOZGU

[stniejg dwa sposoby wybierania zadan odpowiednich do badania os6b
z autyzmem metoda funkcjonalnego obrazowania mozgu. Pierwszy polega
na wskazaniu obszaru mdézgu, ktérego beda dotyczyty badania - na przy-
ktad ciat migdatowatych, a nastepnie wybraniu zadania, o ktérym wiado-
mo, Ze u normalnie funkcjonujgcych uczestnikbw wywotuje aktywnos¢
w tym wlasnie obszarze - na przyktad patrzenie na twarze wyrazajace
strach. Drugi spos6b polega na tym, Ze najpierw okre$la sie, jakiego proce-
su poznawczego bedzie dotyczyto badanie - na przyklad mentalizowania,
a w dalszej kolejnosci wybiera sie zadania, ktére pozwalajg powigzac ba-
dany proces poznawczy z aktywno$cia w pewnych ograniczonych obsza-
rach mozgu [33].

Pojecie mentalizowania jest wzglednie nowe, ale przeprowadzono juz
kilka badan, w ktérych moézgi normalnie funkcjonujacych ochotnikow ob-
razowano skanerem podczas rozwigzywania zadan wymagajgcych mysle-
nia o cudzych stanach umystowych [33].

Podobnych badan z udziatem ochotnikéw dotknietych autyzmem prze-
prowadzono, jak dotad, niewiele, a na dodatek uczestniczyli w nich wyta-
cznie wyjatkowo dobrze kompensujacy swoja chorobe doro$li z zespotem
Aspergera lub z autyzmem przy ogoélnie dobrym funkcjonowaniu [33].

W przeprowadzonych dotad badaniach nad mentalizmem u os6b z auty-
zmem - lub Zespotem Aspergera - trzy obszary wchodzace w sktad sieci sg
mniej aktywne. To obnizenie aktywnos$ci wynika prawdopodobnie z tego,
iZ neurony u takich os6b sg inne i dziatajg mniej efektywnie. Same struktu-
ry sa w dobry stanie, ale potaczenia miedzy nimi okazuja sie zbyt stabe.
W jednym z trzech elementéw systemu mentalizowania, zwanym bruzda
okotoobreczowa i zlokalizowanym w przysrodkowej korze przedczotowej,
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stwierdzono zmniejszone zageszczenie substancji szarej. W kolejnym skia-
dniku systemu mentalizowania, konkretnie w obszarze okolic ciata migda-
towatego u 0s6b z autyzmem wykryto zwiekszone zageszczenie substancji
szarej [33].

Nalezy rowniez zwrdci¢ uwage na istnienie tzw. waskiego gardta. Wska-
zniki korelacyjne wykazaly w grupie oséb z autyzmem znacznie mniejsze
powigzania obszaréw drugorzedowej kory wzrokowej z bruzda skroniowa
gorng, czyli jednym z trzech gtownych sktadnikow systemu mentalizowa-
nia. Przeptyw informacji miedzy tymi obszarami jest wiec mniejszy, niz ma
to miejsce w normalnym mdzgu, innymi stowy wystepuje tu waskie gardto
[33].

Podczas badan u oséb dotknietych autyzmem stwierdzono obnizong ak-
tywacje w obszarach moézgu. Jedno z wyjasnien obnizonej aktywacji odwo-
tuje sie do hipotezy waskiego gardta, czyli braku powigzan miedzy zwrot-
nymi i jednokierunkowymi potaczeniami neuronalnymi. Bardzo prawdo-
podobne jest takze to, Ze procesy percepcyjne z niskiego poziomu przebie-
gaja w autyzmie dobrze, ale nie s3 modulowane przez procesy wyzszego
rzedu. Mozna przypuszczac, ze istnienie w autyzmie waskiego gardta, blo-
kujagcego przetwarzanie informacji, jest zwigzane z powiekszonymi roz-
miarami mozgu. Z kolei zwiekszenie mézgu moze by¢ spowodowane nad-
miarem synaps, ktére w normalnym rozwoju mézgu sg eliminowane. Jesli
to prawda, to brak takiej eliminacji dotykatby w wiekszym stopniu pota-
czen jednokierunkowych niz zwrotnych, ktére rozwijaja sie wcze$niej i s
bardziej stabilne. Brak cie¢ powodowatby powstawanie anomalii w prze-
plywie informacji, ktore z kolei mozna wigza¢ z nieodpowiednim funkcjo-
nowaniem odgoérnego systemu kontroli [33].

Perspektywa nowych odkry¢ w zakresie budowy mézgéw ludzi dotknie-
tych autyzmem jest bardzo kuszaca. Wszystko, co dotad powiedziano, na-
lezy traktowac jedynie jako mozliwe, a nie bezwzglednie prawdziwe [33].

2.2. Zaburzenia hiperkinetyczne, zaburzenia aktywnosci
i uwagi, hiperkinetyczne zaburzenie zachowania

Termin zespdét nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (at-
tention deficit hyperactivity disorder, ADHD) jest uzywany dla opisu zabu-
rzen charakteryzujacych sie [21]:

1. dtugotrwatg niezdolnos$cia do skupienia uwagi na jednej czynnosci,

2. impulsywnymi zachowaniami,

3. nadmierng ruchliwoscia.

Dzieci z ADHD posiadajg normalne podstawowe zdolnoSci poznawcze,
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lecz zwykle s3 niezdolne do skupienia sie wystarczajgco dtugo w celu sku-
tecznego wykonania czynnoS$ci. Charakterystyka ADHD przedstawiona
w DSM-1V opiera sie na wieloletnich doswiadczeniach oraz przekonaniu le-
karzy, nauczycieli i psychologéw, Ze obserwowane problemy ze skupie-
niem uwagi i zaburzeniami motorycznymi mozna wydzieli¢ jako oddzielng
kategorie, czesto obserwowang w praktyce klinicznej. Terminy, takie jak
hiperaktywno$¢, hiperkinezja i minimalne uszkodzenia moézgu, byty uzy-
wane do opisu zaburzen zwigzanych z réznymi formami tagodnego upo-
Sledzenia osrodkowego uktadu nerwowego - OUN. Zalozenie, Ze istnieje
zwigzek miedzy nadmierng aktywnos$cig a uszkodzeniem mézgu, byto tak
silne, ze przez lata zamiennie stosowano te terminy diagnostyczne. W pra-
ktyce natura tych zaburzen rzadko byta doktadnie sprecyzowana, obejmu-
jac wiele zaburzen i stanoéw, w ktérych nadpobudliwo$¢ jest jednym z sym-
ptomow. To powodowato niekonczace sie dyskusje i nieporozumienia wsr-
6d profesjonalistéw oraz zrozumiaty niepokdj rodzicéw, ktérych dzieci
zostaly okreSlone jako posiadajgce ,minimalne uszkodzenie mdzgu” lub
,syndrom hiperkinetyczny” [21].

Wspéiczesne badania wykazaty, ze problemy z uwaga i nadpobudliwo-
$cig niekoniecznie muszg Swiadczy¢ o uszkodzeniach OUN, mimo Ze s3
zwigzane z procesem dojrzewania i integracji struktur uktadu nerwowego.
Ostatnie dane wyczerpujgco dokumentujg fakt, ze mozliwy jest wptyw
czynnikéw genetycznych, fizjologicznych, pokarmowych, motywacyjnych,
spotecznych i Srodowiskowych na regulacje zdolnosci skupiania uwagi
[21].

Zgodnie z DSM-IV rozpoznaje sie trzy rézne podtypy ADHD:

1. podtyp, w ktérym podstawowym problemem s3a deficyty uwagi (pod-

typ z przewaga zaburzen uwagi);

2. podtyp z przewaga nadruchliwosci i impulsywnosci oraz

3. podtyp mieszany.

Doswiadczenia wykazaty nastepujace réznice miedzy poszczegélnymi pod-
typami [21]:
1. dzieci reprezentujgce podtyp z przewaga nadruchliwosci i impulsyw-
nosci bylty przewaznie mtodsze (3-4 lata) od dzieci z problemami
w skupieniu uwagi i nalezagcymi do podtypu mieszanego;

2. podtyp mieszany ADHD czeS$ciej wystepuje u chtopcéw niz u dziew-
czat, réznica jest mniej wyrazna w przypadku podtypu zwigzanego
z deficytem uwagi;

3. ocena dolegliwos$ci wskazuje na najsilniejsze uszkodzenia w podtypie
mieszanym, najmniejsze w tym charakteryzujacym sie problemami ze
skupieniem uwagi;

4. na podstawie obserwacji nauczycieli i rodzicéw stwierdzono, Ze na
nauke w szkole majg najwiekszy negatywny wptyw podtypy: miesza-
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ny i z deficytem uwagi, najmniejszy jest natomiast wptyw podtypu
z przewagg nadruchliwosci i impulsywno$ci;

5. najsilniejsze ostabienie umiejetno$ci spotecznych obserwowano
w sytuacji, gdy do problemu ADHD dotaczaty sie zaburzenia zacho-
wania. Wedtug szacunkéw DSM-IV ADHD wystepuje u okoto 3-5%
dzieci. Nalezy zauwazy¢, ze zaburzenie to moze sie przejawia¢ w roz-
ny sposob, az do osiggniecia dorostosSci. Stosunek ptci wynosi 5:1
(chto-pcy-dziewczeta), a moze by¢ on nawet wyzszy, jesli rozpatruje
sie bardziej aktywne i agresywne formy zaburzenia. Okoto 25% bli-
skich krewnych dzieci z ADHD wykazuje sktonnosci do tego zaburze-
nia. Wystgpienie ADHD czesto przejawia sie w dorostym zyciu w wie-
lu psychologicznych dysfunkcjach i zaburzeniach, takich jak na przy-
ktad konflikty z prawem, uzaleznienie od nikotyny i kokainy.

Interesujacy jest fakt, ze w takich przypadkach skuteczne jest podawa-
nie dzieciom, ktére wydaja sie nadmiernie pobudliwe, lekéw stymuluja-
cych. Srodki chemiczne, z ktérych najbardziej znany jest Ritalin, stymuluja
uktad nerwowy do poziomu, gdy wywiera on normalny wptyw na regulacje
zachowania i percepcji. Jednak nie u wszystkich dzieci takie leczenie jest
skuteczne. Z tego powodu konieczne jest doktadne zapoznanie sie z kaz-
dym przypadkiem [21].

Ocena dzieci z ADHD w szkole lub tez w testach klinicznych czesto jest
niedoktadna ze wzgledu na trudno$ci ze sprecyzowaniem kryteriow doty-
czacych uwagi i tego, jak aktywne powinno by¢ dziecko - bez stwierdzania,
Ze jest hiperaktywne. Ostatnio nastgpit znaczny rozwoj procedur diagno-
stycznych, co przyczynito sie do sprecyzowania kryteriéw, wedtug ktoérych
diagnozuje sie ADHD [21].

Odpowiednia ocena wykracza poza zwykte obserwacje zachowan. Prze-
krojowa ocena zawiera takie elementy, jak [21]:

1. og6lny zestaw zachowan dziecka i jego relacji ze srodowiskiem;

2. typy aktywnosci motorycznej;

3. ocena, jak dziecko podchodzi do postawionych przed nim zadan i jak
sobie z nimi radzi. Ocena ta powinna by¢ weryfikowana przez pedia-
tre, nauczycieli, psychologéw i rodzicéw. Kazda z tych os6b patrzy na
dziecko z innej perspektywy, co réwniez powinno by¢ brane pod
uwage przy opracowywaniu odpowiedniej strategii interwencji.

2.2.1. Wyjasnienie ewolucyjne i biologiczne

W ciggu lat zmienity sie teorie dotyczace przyczyn powstawania zabu-
rzen koncentracji uwagi i nadpobudliwosci. O ile wczesniej dopatrywano
sie ich w komplikacjach i niedotlenieniu podczas cigzy lub tzw. nietoleran-
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cji pokarmowej, to dzisiaj czyni sie raczej odpowiedzialnym za to metabo-
lizm [24].

Mechanizm powstawania objawéw tych zaburzen mozna objasnic¢ na kil-
ka sposobow. Wptyw natury - genédw: na przyktad proceséw chemicznych
zachodzacych w moézgu dziecka, odziedziczonego materiatu genetycznego,
zespotu proceséw fizjologicznych i wychowania - Srodowiska: na przyktad
doswiadczenia zyciowe dziecka, Srodowisko spoteczne i spos6b wychowa-
nia przez rodzicOw misternie sie ze sobga splatajg i maja dalekosiezne kon-
sekwencje. Zazwyczaj wiele czynnikOw przyczynia sie do wystgpienia ob-
jawow ADHD u dziecka lub osoby dorostej. ADHD jest klasycznym przykta-
dem bio- i psychospotecznego zaburzenia. Objawy s3 wynikiem unikalnej
struktury biologicznej jednostki, jej konstrukcji psychologicznej, doswiad-
czen zyciowych i sSrodowiska [22].

[stnieje kilka interesujacych teorii, ktére probuja wyjasni¢ przyczyny
ADHD odwotujac sie do antropologii i pomagajg zrozumie¢ dlaczego tak
duzo ludzi ma objawy deficytu uwagi, nadruchliwosci i stabej kontroli im-
pulséw oraz dlaczego pewne zajecia sg dla nich trudniejsze niz inne [22].

Piszac o przyczynach ADHD, konieczne jest siegniecie do wiedzy i naj-
nowszych badan z wielu dyscyplin, miedzy innymi: antropologii, genetyki,
neuroanatomii, neurofizjologii, neurochemii, dietetyki i toksykologii, psy-
chologii czy nauk spotecznych [22].

Osiagniecia w tych dziedzinach nauki pozwalaja poznac ztozone mecha-
nizmy, ktére przyczyniaja sie do powstawania ADHD i utatwiajg rozwijanie
skutecznych dziatan terapeutycznych pomocnych dzieciom i osobom doro-
stym z ADHD [22].

Wyniki licznych badan potwierdzaja, ze ADHD jest zaburzeniem dzie-
dzicznym. Badania na bliZznietach, polegajace na poréwnaniu zbieznosci
wystepowania zaburzenia u bliZnigt jednojajowych wykazaty, ze w przypa-
dku 80-90% przypadkow, jesli jedno z bliznigt ma ADHD, to drugie row-
niez na nie cierpi. Badania na bliznietach dwujajowych pokazaty, Zze ADHD
u obojga bliZznigt wystapito w 32%, a wiec 6-10 razy czeSciej niz pomiedzy
zwykltym rodzenstwem (wystepowanie na poziomie 3-5%). Coraz wiecej
danych wskazuje, ze ADHD uwarunkowane jest kilkoma genami. Ryzyko
wystapienia ADHD zwiekszajg warianty genow uktadu dopaminergicznego
- receptora D4 oraz transportera dopaminy. Istnieje wiele wariantéw genu
kontrolujgcego system dopaminy w mozgu, u 0séb z takim rodzajem zabu-
rzenia czesto$¢ wystepowania jednego szczegdlnego wariantu jest bardzo
duza [22].

Obrazy moézgu uzyskane za pomocg magnetycznego rezonansu jagdrowe-
go - tomografii rezonansu magnetycznego - MRI i ich komputerowa re-
konstrukcja pozwolily badaczom oszacowa¢ rozmiary réznych struktur
mozgu. Jadro ogoniaste jest skupiskiem komoérek nerwowych usytuowa-
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nych w mézgu, inicjujacych i odpowiadajacych za ruchy dowolne. Wyniki
badan dowodzg, Ze u takich oséb prawa strona jadra ogoniastego jest wie-
ksza od lewej, poza tym jadro ogoniaste jest mniejsze niz u oséb zdrowych.
Jadro ogoniaste - jedna ze struktur mézgu, ktéra kontroluje ruchy dowol-
ne, zbudowane jest z kilku wigzek wtdékien nerwowych. Jedna z tych wiga-
zek to prazkowie. Jadro ogoniaste nalezy do jader kresomoézgowia, razem
z jadrem soczewkowatym, od ktoérego oddzielone jest torebka wewnetrzng,
tworzy ciato prazkowane, a wraz ze skorupg jadra soczewkowatego wcho-
dzi w sklad prazkowia. Pragzkowie odgrywa wazng role w hamowaniu re-
akcji automatycznych i utrzymywaniu uwagi. Jest to wazne neurologicznie
potaczenie z uktadem limbicznym - uktad brzezny, rabkowy, inna struktu-
ra mozgu - regulujacym czynnosci emocjonalne, popedowe i pamiec¢. Dane
nieprawidtowosci struktur mézgu powszechniej wystepuja u chtopcow.
Wyniki tych badan wskazujg, Ze mniej rozwinieta lewa cze$¢ jadra ogonia-
stego jest przyczyna tego zaburzenia. Jeszcze inne badania pokazuja, ze
u dzieci z ADHD mniejsze s3g ptaty czotowe moézgu. Pelnig one wazng role
miedzy innymi w planowaniu zadan i kontrolowaniu impulséw. Potaczenia
ptatow czotowych z uktadem limbicznym s3 bardzo wazne, stanowig bo-
wiem o$rodek czynnosci popedowo-emocjonalnych. Ponadto Hynd i ws-
potpracownicy wykazali takze, ze u dzieci z ADHD takze mniejsze jest niz u
dzieci zdrowych cialo modzelowate - zwane réwniez wielkim spoidtem
mozgu. Cialo modzelowate jest najwiekszym skupieniem drég spoidtowych
- utworzonych z witékien spoidtowych - zespalajacych obydwie pétkule
mozgu i umozliwiajacym integracje informacji przetworzonych w kazdej
potkuli [22].

Obrazy uzyskane za pomocg MRI nie sg rutynowo wykorzystywane do
oceny i diagnozowania prostych przypadkoéw, poniewaz wyniki badan sa-
me w sobie nie sg wystarczajace, aby opiera¢ na nich diagnoze. Lekarze
mogg zaleci¢ badanie metodg rezonansu magnetycznego, jesli nie sg pewni
diagnozy i szukajg innych mozliwych przyczyn objawéw, na przyktad usz-
kodzenia struktur mézgu w nastepstwie urazu gtowy [22].

Przeprowadzono liczne badania wykorzystujace EEG - elektroencefalo-
gramy. Elektroencefalogram jest zapisem w postaci krzywej zmian poten-
cjatu lub réznic w potencjale réznych cze$ci mézgu rejestrowanym przez
elektrody umieszczone na skorze gtowy. Elektroencefalografia jest bardzo
przydatna w diagnozowaniu padaczki. Przed zaleceniem pewnych lekow
bardzo wazne jest stwierdzenie, czy dziecko ma padaczke. Objawy padacz-
ki zazwyczaj sg inne niz objawy ADHD, aczkolwiek opisano rzadkie przy-
padki, gdy s3 one podobne. Jednym z objaw6éw zwigzanym z pewnymi ro-
dzajami napadéw padaczkowych jest zmniejszony zakres uwagi. Ogdlne
wyniki badan EEG dzieci z ADHD nie majacych innych zaburzen neurolo-
gicznych, nie sg przekonujace na tyle, aby wyciggna¢ z nich okreslone

33



2. ASPEKT KLINICZNY ZABURZEN HIPERKINETYCZNYCH

wnioski. Kilka badan wykazato u dzieci z ADHD ostabiong reakcje na bodz-
ce, ale taka reakcja pojawia sie tez w innych stanach, gtéwnie w zaburze-
niach proceséw przyswajania wiedzy. Ostatecznie badanie elektroencefa-
lograficzne nie jest pomocne jako test diagnostyczny ADHD, ale moze by¢
przydatne, jesli lekarz oceniajacy podejrzewa inne przyczyny objawow,
poniewaz charakterystyczne nieprawidtowosci zapisu EEG wskazujg na
wystepowanie kilku innych stanéw wptywajacych na prace moézgu [22].

Badania nad przeptywem krwi i zuZyciem glukozy przez komorki

nerwowe

Badania dowiodty, ze u dzieci z ADHD zmniejszony jest przeptyw krwi
w tych obszarach moézgu, ktére, jak sie uwaza, s odpowiedzialne za obja-
wy zespotu nadpobudliwoS$ci. S3 to jadro ogoniaste - szczegdlnie w okolicy
prazkowia - i ptaty czotowe, a wiec te obszary mdzgu, w ktérych wystepuja
anomalie [22].

Badania aktywnosci metabolicznej

Pozytronowa tomografia emisyjna - PET - jest technikg, ktéra pozwala
poréwnac aktywno$¢ metaboliczng pewnych obszaré6w mézgu pacjentow
z tymi zaburzeniami i os6b zdrowych. Do krwi osoby badanej wstrzykuje
sie glukoze zawierajacy radioaktywny izotop, na przyktad wegiel 11C, pod-
legajacy rozpadowi beta i wysytajacy pozytrony. Glukoza jest zuzywana
przez komoérki nerwowe, dla ktorych jest paliwem umozliwiajagcym im
funkcjonowanie. Ilo$¢ glukozy pobierana w réznych obszarach moézgu jest
proporcjonalna do poziomu aktywnoSci neuronéw w tych obszarach. Uzy-
skiwany przy pomocy tomografu przestrzenny obraz pozwala stwierdzic,
ktoére obszary sg bardziej aktywne - te ktére zuzywaja wiecej glukozy i wy-
sylaja wiecej pozytronow, a ktore mniej [22].

Za pomoca tej metody wykonano wiele badan, ktore przyniosty rézne
rezultaty. Jedno z takich badan wykazato, ze u pacjentow w wieku dojrze-
wania i dorostych z ADHD aktywno$¢ metaboliczna w ptatach czotowych,
gléwnie po prawej stronie jest mniejsza i bardziej wyrazista u dziewczat.
Gdy pacjentom z ADHD podawano leki stymulujgce, aktywno$¢ metabo-
liczna w ptatach czotowych tymczasowo wzrastata. Wyniki tych badan s3
obiecujace, ale jeszcze nie wiadomo, czy rezultaty odnosza sie wytacznie do
ADHD, czy do$wiadczenie pokazuje w niezamierzony sposéb inng prawi-
dtowos¢. PET wymaga zastosowania glukozy zawierajgcej radioaktywny
znacznik, co moze by¢ ryzykowne dla badanej osoby, a uzyskane w trakcie
badania informacje nie maja bezpos$redniego wptywu na przyszte leczenie
lub wynik. Badania przy pomocy PET s3g wykorzystywane tylko do prac
badawczych i nie nalezg do zestawu badan zalecanych pacjentom, u kto-
rych podejrzewa sie ADHD [22].
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Wydaje sie, ze wystepowanie danego zaburzenia jest w pewien sposéb
zwigzane z dopaming i noradrenaling - norepinefryng. Sg one neurotrans-
miterami-neuromediatorami, neuroprzekaznikami, substancjami przekaz-
nikowymi, przekaznikami, czyli substancjami chemicznymi, ktére przeno-
szg informacje miedzy komoérkami nerwowymi. Leki, ktérych dziatanie
polega na zmianie poziomu dopaminy i noradrenaliny - norepinefryny - na
ogot tagodza objawy ADHD. W obszarach moézgu, ktérych nieprawidtowa
budowa i funkcjonowanie, jak sie uwaza, moze by¢ Zrédtem objawéw
ADHD, znajduje sie bardzo duzo receptoréw dopaminergicznych i norad-
renergicznych - noradrenaliny. To wskazuje na zwigzek tych substancji
chemicznych z wystepowaniem objawéw ADHD. Nie wyjasniono jednak
jednoznacznie ich roli i mechanizméw prowadzacych do powstania obja-
wow. Badania dowiodty, ze dzieci dotkniete tymi zaburzeniami maja nizszy
poziom metabolitow - zwigzkéw chemicznych produkowanych w proce-
sach metabolicznych, konicowych produktéw przemiany materii - norad-
renaliny, norepinefryny — w moczu niz dzieci zdrowe. By¢ moze, paradok-
salnie, leczenie Srodkami stymulujagcymi podnosi poziom tych neuromedia-
toré6w w mézgu, ale obniza stezenie ich metabolitéw w moczu. Mozliwe, Ze
réwniez inne neurotransmitery i enzymy biorg udziat w zlozonym tancu-
chu reakcji wyjasniajacych przyczyny objawéw ADHD [22].

Warto podkresli, Ze ciezkie zatrucie otowiem moze by¢ powodem ostre-
go zapalenia mézgu u dzieci. Czestym skutkiem przebytego zapalenia mé-
zgu jest brak uwagi i nadmierna ruchliwos¢. Najbardziej narazone sg dzieci
miedzy 12 i 36 miesigcem zycia. Zatrucie otowiem jest raczej rzadkie. Otéw
nie jest juz sktadnikiem farb, dzieci nie bawig sie tez otowianymi Zotnie-
rzykami, ktore staly sie eksponatem muzealnym [22].

Dym z papieroséw i alkohol moga spowodowa¢ uszkodzenie moézgu
dziecka jeszcze przed urodzeniem i wywota¢ objawy tozsame z ADHD. Mi-
mo, Ze nie ma rozstrzygajacych dowodoéw na to, Ze palenie papierosow i pi-
cie alkoholu powoduje to zaburzenie, istnieje duza zalezno$¢ miedzy tymi
uzywkami i zespotem nadpobudliwo$ci. Badania na zwierzetach wykazaty,
ze nikotyna i alkohol powoduja nieprawidtowy rozwéj pewnych struktur
mozgu. Mozna przypuszczaé, ze podobne procesy zachodza w moézgu ludz-
kim. Objawy ADHD s3g zwigzane z zespotem fetopatii poalkoholowej - ze-
spot alkoholowy wrodzony, zespét embriopatii poalkoholowej, ktéry po-
wstaje na skutek przewlektego naduzywania przez matke alkoholu w cza-
sie cigzy. Zespot ten charakteryzuje sie rowniez matogtowiem, niedoro-
zwojem koSci szczeki, matooczem, krotkimi szparami powiek, zaburzenia-
mi procesOw uczenia sie i poznawczych oraz zaburzeniami zachowania
[22].

Wplyw diety takze powoduje szczeg6lne zainteresowanie i liczne speku-
lacje. Wysuwano przypuszczenie, ze dodatki do zywnos$ci - $rodki smako-
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we, barwniki, konserwanty - powoduja nadruchliwos$¢, szczeg6lnie zétte
barwniki dodawane do pokarméw. Wydaje sie, ze na przyktad barwniki
azowe powoduja nadruchliwo$¢ i bardzo jg nasilajg. Aby poméc dzieciom,
opracowuje sie dla nich specjalne diety. Jedng z nich jest dieta Feingolda.
Czasami stosowana jest dieta eliminacyjna, zgodnie z ktoérg unika sie po-
karmow mogacych wywotywac okreslone objawy. Wykluczenie lub ograni-
czenie wielu sktadnikdéw pozywienia jest i niezdrowe, i moze prowadzi¢ do
niedozywienia. Przeprowadzono wiele bardziej i mniej wtasciwie zaprojek-
towanych eksperymentow klinicznych w zwigzku z tym zagadnieniem. Po-
kazaty one, Ze niektore dzieci, szczegdlnie z atopia - podatne na egzeme,
astme i inne choroby alergiczne - sg do pewnego stopnia wrazliwe na pew-
ne dodatki do zywnosci. Eliminowanie dodatkéw do zywnosci i artykutow
spozywczych nalezy podejmowac tylko we wspétpracy z dietetykiem. Og-
raniczenia dietetycznie nie wystarczajg na ogo6t, aby ztagodzi¢ objawy za-
burzenia [22].

Ponadto pewne urazy, na przyktad powypadkowe, okotoporodowe, po
zapaleniu mozgu, tez moga by¢ przyczyng ADHD. Struktury mézgu odpo-
wiedzialne za objawy ADHD sg szczeg6lnie narazone na uszkodzenie w wy-
niku niedotlenienia w czasie porodu - obniza sie zawartos¢ tlenu we krwi
tetniczej i nastepuje nagte niedotlenienie mézgu - hipoksja. Dunski badacz
S. Luk sugeruje, Ze poniewaz prazkowie - cze$¢ mézgu funkcjonujaca nie-
prawidtowo w tych zaburzeniach - usytuowane jest obok wodociggu mé-
zgu taczacego wypetnione ptynem mézgowo-rdzeniowym komory III i 1V,
jest ono szczegolnie narazone na uszkodzenie podczas porodu, jesli z jakie-
go$ powodu doptyw krwi zostanie ograniczony. Lokalna hipoksja moze
doprowadzi¢ do trwatego uszkodzenia komoérek spowodowanego uwal-
nianiem sie glutaminianu, ktdry jest silng neurotoksyna [22].

Ostatecznie préobuje sie definiowa¢ ADHD jako zaburzenie metabolizmu
mozgu. Odpowiedzialne za ten stan rzeczy bytby dysfunkcje w obrebie neu-
roprzekaznikow moézgowych. Na temat proceséw zachodzacych w mézgu
istniejg rézne koncepcje. Jedna z nich méwi, ze zaburzenie to doprowadza
przypuszczalnie do zachowania rownowagi obszaréw pobudzajacych i ha-
mujacych w moézgu. Hamujace obszary s3 mniej aktywne, natomiast pobu-
dzone uzyskujag w ten sposéb przewage. Dzieci stajg sie zbyt pobudliwe.
Woéwczas mozna méwi¢ o zjawisku nadpobudliwosci. Inna koncepcja za-
ktada, Zze dzieci stale biernie ozywiaja sie przez samopobudliwos¢é. W ten
sposéb zostaje wyrdwnany stan sensoryczny moézgu. Koncepcja ta jest po-
parta badaniami, ktére wykazalty zmniejszone ukrwienie mézgu i zwolnio-
ny metabolizm, a te z kolei s3 odpowiedzialne za koncentracje, spontanicz-
nos$¢ i samokontrole. Zaktada sie, ze lek ze stymulatorem - jak Ritalin, Me-
dikinet - odbudowuje uszkodzong neurochemiczng ré6wnowage. Badania
molekularnogenetyczne wykazaty anomalie w genach, ktére s3 odpowie-
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dzialne za transport i taczenie neuroprzekaznikéw dopaminowych. W zw-
igzku z tym mozna przyja¢, ze brak dopaminy odpowiada za przyczyne
braku koncentracji i nadpobudliwo$ci. Nowe badanie mézgu wykazato, Ze
jego rozwdj zalezy w duzym stopniu od czynnikdw zewnetrznych. Dlatego
powolny metabolizm jakiej$ czeSci mézgu nie jest Zadnym dowodem na
brak substancji przekaznikowych. To samo obowigzuje w ocenie czynni-
koéw genetycznych. Roéznorodna czestotliwo$¢ wystepowania zaburzen
u chtopcéw i dziewczynek, a w szczegblnosci u rodzicéw chorujacych dzie-
ci, stata sie dowodem na to, ze czynniki dziedziczne sg decydujace. Ale po-
dobienstwa rodzinne, zwtaszcza jesli chodzi o dziwne zachowania, nie mo-
ga by¢ w zadnym wypadku interpretowane jako dowod dziedziczenia [24].
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CEL, KONTEKST | OGRANICZENIA
BADAN WEASNYCH

Celem badan uczyniono analize skali wystepowania zaburzen hiperkine-
tycznych u dzieci zamieszkujacych miasto Siedlce i okolice w aspekcie kli-
nicznym.

Ze wzgledu na to, iz powyzsze zaburzenia stanowig problem nie tylko
medyczny, ale réwnieZ spoteczny, coraz wiecej dzieci z nadpobudliwos$cia
trafia do przedszkoli a p6zniej szkét i konieczne jest przygotowanie peda-
gogbw do pracy z takimi dzie¢mi. Stad pogtebienie wiedzy oraz nakreslenie
skali narastajacego problemu jest niezbedne do opracowania strategii po-
stepowania nie tylko medycznego, ale rowniez spotecznego.

W opracowaniu pod uwage brane s3g nastepujace rodzaje zaburzen:
F84.0 Autyzm dzieciecy,

F84.5 Zespdt Aspergera,

F90  Zaburzenie hiperkinetyczne (Zespot nadpobudliwosci ruchowe),

F90.0 Zaburzenie aktywnosci i uwagi,

F90.1 Hiperkinetyczne zaburzenie zachowania (Zaburzenie hiperkinetycz-
ne z towarzyszqcymi zaburzeniami zachowania).

Zastosowany kod literowo-cyfrowy jest zgodny z indeksem chordéb sto-
sowanych w medycynie.

Badania epidemiologiczne umozliwiajg wykrycie czynnikéw ryzyka, pla-
nowanie srodkéw na ochrone oraz wspomagaja badania nad etiologia za-
burzen, w przypadku choréb zwigzanych nie tylko z potozeniem organicz-
nym, ale o naturze bardziej zlozonej, klasyfikowane jako choroby psychi-
czne. Dane statystyczne w tym zakresie sg ograniczone i istnieje pilna po-
trzeba ich wzbogacenia.

W Polsce, jak dotychczas, nie przeprowadzono pelnego badania rozpo-
wszechniania zaburzen hiperkinetycznych w populacji ogélnej. Dostepne
sg wyniki badan nad wystepowaniem zaburzen w okreslonych regionach
lub specyficznych populacjach oraz dane statystyczne uzyskane z placéwek
psychiatrycznych. S3 to jednak dane punktowe i fragmentaryczne, nie od-
dajace istoty rzeczy. Stad proba podjecia badan z tego zakresu na terenie
miasta Siedlce i jego okolic.

41






4 MATERIAL | METODY

Materiat badawczy stanowia dane statystyczne pozyskane z Poradni
Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala
Wojewddzkiego w Siedlcach. Dane dotyczg lat 2007-2009 i ilustrujg ogélng
liczbe pacjentow - zarejestrowanych w Poradni Zdrowia Psychicznego
w Siedlcach oraz liczbe pacjentéw sklasyfikowanych wedtug konkretnej
jednostki chorobowej charakteryzujgcej schorzenie:

F84.0 Autyzm dzieciecy,

F84.5 Zespot Aspergera,

FO90  Zaburzenie hiperkinetyczne (Zespoét nadpobudliwosci ruchowe)
- wykresy 114,

F90.0 Zaburzenie aktywnosci i uwagi - wykresy 215,

F90.1 Hiperkinetyczne zaburzenie zachowania (Zaburzenie hiperkinetycz-
ne z towarzyszqcymi zaburzeniami zachowania) - wykresy 31i 6,

w poszczegblnych grupach wiekowych, rdwniez wyrdzniajgcych sie specy-

fikg ujawniania sie choroby:

1. do 3 roku zycia (0-3 lat) - z nadmierna ruchliwoscia, ale w tym wieku
trudng do oceny;

2. w wieku przedszkolnym (3-6 lat) - z nadruchliwo$cig, impulsywno-
$cig, agresja wobec innych dzieci, z trudnoscig do oceny, ktére z tych
dzieci beda nadal nadruchliwe w szkole;

3. w wieku szkolnym (6-18 lat) - z zaburzeniami koncentracji i uwagi,
z mozliwym stopniowym ustepowaniem objawow.

Lacznie badaniem objeto 2320 dzieci - tabele 2-4.

W poszczegdlnych grupach wiekowych zdiagnozowano wystepowanie
konkretnych zespotéw zaburzen w poszczegdlnych latach z uwzglednie-
niem pici - tabele 5-15.

Ogoélna liczba pacjentéw z innymi chorobami zdiagnozowanymi i leczo-
nymi w poradni:

— 2007 r.-422,
- 2008r.-919,
- 2009r.-979.

Wyréznia sie kilka generacji badan epidemiologicznych réznigcych sie
pod wzgledem stosowanych metod [2] - od [ do IV generacji, czyli:

— I generacje badan - lata przedwojenne,

— Il generacje badan - lata powojenne,

43



4. MATERIAL | METODY

— Ill generacje badan - nowe metody badan nad epidemiologiq zaburzen,
— IV generacje badari - zdrowie psychiczne wsréd priorytetéw Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO).

Kazda z tych generacji wniosta - przy przeprowadzaniu badan - mozli-
wo$¢ przyjmowania odpowiedniej strategii badawczej. Opierania sie na
zalozeniu, ze kazda jednostka ma okre$long etiologie, przebieg i sposob
leczenia oraz biologiczne - prawdopodobnie genetyczne - przyczyny (Il
generacja). Ponadto umozliwily one ocene objawow, taczenie ich w zespoty
na podstawie ujednoliconych kryteridw, a takze ustalanie zakresu wyste-
powania okreslonych jednostek nozologicznych, co przyczynito sie do wy-
pelnienia luki pomiedzy aspektem klinicznym a epidemiologia (Il genera-
cja) [17].

Tabela 2. Liczba pacjentéw przyjeta do Poradni Zdrowia Psychicznego
dla Dzieci w 2007 r.

Wiek Kobieta Mezczyzna
1 0 2
2 2 6
3 5 7
4 8 14
5 1 15
6 4 11
7 14 15
8 12 20
9 12 28
10 6 20
11 8 27
12 9 16
13 10 22
14 10 25
15 10 22
16 15 18
17 13 12
18 2 1

Razem 141 281

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Biorac pod uwage dotychczasowe do$wiadczenia wyzej wymienionych
generacji, autorka opracowania bazuje na metodzie analizy zastanych da-
nych statystycznych - zestawionych w ujeciu tabelarycznym oraz zesta-
wieniu danych procentowych skali problemu, jakim sg zaburzenia hiperki-
netyczne w badanych jednostkach chorobowych w stosunku do innych
schorzen diagnozowanych w poradni.
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Tabela 3. Liczba pacjentow przyjeta do poradni Zdrowia Psychicznego
dla Dzieci w 2008 r.

Wiek Kobieta MezZczyzna
1 0 0
2 4 8
3 7 12
4 9 14
5 10 25
6 10 26
7 11 35
8 12 40
9 32 34
10 12 47
11 23 58
12 19 57
13 15 55
14 20 52
15 38 58
16 29 41
17 31 40
18 11 24

Razem 293 626

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewdédzkiego w SiedIcach.

Tabela 4. Liczba pacjentéw przyjeta do poradni Zdrowia Psychicznego
dla Dzieci w 2009 r.

Wiek Kobieta Mezczyzna
1 2 8
2 7 23
3 8 22
4 7 17
5 11 27
6 16 31
7 18 43
8 17 50
9 28 46
10 15 53
11 28 63
12 17 61
13 26 61
14 37 47
15 42 49
1 2 3
17 17 30
18 1 3

Razem 320 659

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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W roku 2007 nie udzielono porad z zakresu nastepujacych jedno-
stek chorobowych: F84.0 i F84.5.

Tabela 5. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F90 w 2007 r.

Wiek Kobieta MezZczyzna

1 0 0
2 0 0
3 0 0
4 0 0
5 0 0
6 0 4
7 0 2
8 1 11
9 2 9
10 3 8
11 1 10
12 2 10
13 2 10
14 0 8
15 0 6
16 0 7
17 2 0
18 1 2

Razem 14 87

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Tabela 6. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F90.0 w 2007 r.
Wiek Kobieta MezZczyzna
1 2 3

ONOUTL D WN -

el

10
11
12
13
14
15
16
17
18
Razem 2 7
Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewdédzkiego w Siedlcach.
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Tabela 7. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F90.1 w 2007 r.

Wiek Kobieta Mezczyzna
1 0

=
o
O NO NP OORrRrROOOOOoOOoOOoO OO

18
Razem 6
Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Bmu.puoxmww-pooooooooo

W 2008 r. nie udzielono porad pacjentom z F84.5, F84.0.

Tabela 8. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F90 w 2008 r.

Wiek Kobieta MezZczyzna

1 0 0
2 0 0
3 0 0
4 0 0
5 0 0
6 0 4
7 0 4
8 1 10
9 5 9
10 5 6
11 1 14
12 1 15
13 1 13
14 1 7
15 0 8
16 0 7
17 2 1
18 0 1

Razem 17 99

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewdédzkiego w Siedlcach.

47



4. MATERIAL | METODY

Tabela 9. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F90.0 w 2008 r.

Wiek Kobieta Mezczyzna

1 0 0

2 0 0

3 0 0

4 0 0

5 0 0

6 0 0

7 0 0

8 0 0

9 0 1
10 1 1
11 0 1
12 0 1
13 1 0
14 0 0
15 0 0
16 0 0
17 0 0
18 0 0
Razem 2 4

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Tabela 10. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F90.1 w 2008 r.

Wiek Kobieta MezZczyzna
1 0 0
2 0 0
3 0 0
4 0 0
5 0 0
6 0 0
7 0 0
8 0 1
9 0 0
10 0 3
11 1 3
12 0 2
13 0 3
14 1 5
15 2 1
16 0 2
17 0 0
18 0 1
Razem 4 21

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewdédzkiego w Siedlcach.
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Tabela 11. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F84.0 w 2009 r.

Wiek Kobieta MezZczyzna
1 0 0
2 0 0
3 0 0
4 0 0
5 0 0
6 0 0
7 0 0
8 0 0
9 0 0
10 0 0
11 0 0
12 0 0
13 0 1
14 0 0
15 0 0
16 0 0
17 0 0
18 0 0
Razem 0 1

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Tabela 12. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F84.5 w 2009 r.

Wiek Kobieta MezZczyzna
1 0 0
2 0 0
3 0 0
4 0 0
5 0 0
6 0 0
7 0 0
8 0 0
9 0 0

10 0 0
11 0 0
12 0 0
13 0 1
14 0 0
15 0 0
16 0 0
17 0 0
18 0 0
Razem 0 1

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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Tabela 13. Liczba pacjentow z rozpoznaniem F90 w 2009 r.

Wiek Kobieta MezZczyzna
1 0 0
2 0 1
3 0 1
4 0 2
5 1 0
6 0 6
7 1 8
8 2 15
9 4 17
10 3 15
11 2 18
12 1 12
13 1 11
14 0 8
15 0 5
16 0 6
17 2 0
18 1 2
Razem 18 127

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Tabela 14. Liczba pacjentéw z rozpoznaniem F90.0 w 2009 r.

Wiek Kobieta MezZczyzna
1 0 0
2 0 0
3 0 0
4 0 0
5 0 0
6 0 0
7 0 0
8 0 1
9 0 1
10 1 1
11 0 0
12 0 0
13 1 0
14 0 0
15 0 0
16 0 0
17 0 0
18 0 0
Razem 2 3

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

50



Justyna Kotodziejczuk

Tabela 15. Liczba pacjentow z rozpoznaniem F90.1 w 2009 .

Wiek Kobieta Mezczyzna
1 0 0
2 0 0
3 0 0
4 0 0
5 0 0
6 0 0
7 0 0
8 0 1
9 0 1
10 0 3
11 0 0
12 0 3
13 1 4
14 1 5
15 1 3
16 0 3
17 0 0
18 0 1
Razem 3 24

Zrédto: dane udostepnione przez Poradnie Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowieckiego
Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Wykres 1. Liczba chorych dziewczynek na F90 w Poradni Zdrowia
Psychicznego dla Dzieci w latach 2007-2009

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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Wykres 2. Liczba chorych dziewczynek na F90.0 w Poradni Zdrowia
Psychicznego dla Dzieci w latach 2007-2009

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

WyKkres 3. Liczba chorych dziewczynek na F90.1 w Poradni Zdrowia
Psychicznego dla Dzieci w latach 2007-2009

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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Wykres 4. Liczba chorych chtopcéw na F90 w Poradni Zdrowia
Psychicznego dla Dzieci w latach 2007-2009

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Wykres 5. Liczba chorych chtopcéw na F90.0 w Poradni Zdrowia
Psychicznego dla Dzieci w latach 2007-2009

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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WyKres 6. Liczba chorych chtopcéw na F90.1 w Poradni Zdrowia
Psychicznego dla Dzieci w latach 2007-2009

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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PREZENTACJA 1 ANALIZA
WYNIKOW BADAN WEASNYCH

Analiza danych uzyskanych z Poradni Zdrowia Psychicznego dla Dzieci
Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach za
lata 2007-2009 wskazuje, ze w przypadku wszystkich zaburzen hiperkine-
tycznych, coraz czeSciej problemy te dotycza chtopcoéw, co jest zgodne
z danymi przedstawionymi w literaturze tematu - wykres 4. W badanym
okresie odnotowano pojedyncze przypadki autyzmu dzieciecego F84.0
i Zespotu Aspergera F84.5. Byli to chtopcy. Nie oznacza to jednak, Ze nie ma
dzieci cierpigcych na to zaburzenie, szczegdlnie na Zespét Aspergera, ktory
jest stabo réznicowany od autyzmu lub mylony z ADHD, jednak moga one
by¢ diagnozowane do$¢ pézno. Cechy autystyczne z niedoborami asocjacji
spotecznych moga ujawnic sie nawet w zyciu dorostym.

Wykresy 7-12 przedstawiajg procent zdiagnozowanych przypadkéw
w obrebie schorzen F90, w tym F90.0 i F90.1 wedtug ptci w stosunku do
wszystkich przyje¢ w Poradni Zdrowia Psychicznego dla Dzieci.

Wykres 7. Odsetek chorych dziewczynek na F90 w stosunku do
wszystkich przyjetych do Poradni Zdrowia Psychicznego Dzieci Ma-
zowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewodzkiego w Siedlcach

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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Wykres 8. Odsetek chorych dziewczynek na F90.0 w stosunku do
wszystkich przyjetych do Poradni Zdrowia Psychicznego Dzieci Ma-
zowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewodzkiego w Siedlcach

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

WyKkres 9. Odsetek chorych dziewczynek na F90.1 w stosunku do
wszystkich przyjetych do Poradni Zdrowia Psychicznego Dzieci Ma-
zowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewodzkiego w Siedlcach

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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Wykres 10. Odsetek chorych chtopcow na F90 w stosunku do wszyst-
kich przyjetych do Poradni Zdrowia Psychicznego Dzieci Mazowiec-
kiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Wykres 11. Odsetek chorych chtopcéw na F90.0 w stosunku do
wszystkich przyjetych do Poradni Zdrowia Psychicznego Dzieci Ma-
zowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewodzkiego w Siedlcach

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.
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Wykres 12. Odsetek chorych chtopcéw na F90.1 w stosunku do
wszystkich przyjetych do Poradni Zdrowia Psychicznego Dzieci Ma-
zowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewodzkiego w Siedlcach

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie danych udostepnionych przez Poradnie Zdrowia
Psychicznego Dzieci Mazowieckiego Specjalistycznego Szpitala Wojewddzkiego w Siedlcach.

Zaburzenia aktywnosci i uwagi F90 u dziewczynek w skali 3 lat stanowi-
ty okoto 8% wszystkich diagnozowanych problemoéw. Zaobserwowano ten-
dencje malejaca skali problemu. W roku 2009 odnotowano najnizszy wska-
znik — wykres 7. Zaburzenia aktywnoSci i uwagi u dziewczynek w badanym
okresie to zaledwie 1% wszystkich jednostek chorobowych - wykres 8.
Najwiecej dziewczynek z hiperkinetycznymi zaburzeniami zachowania
zgtosito sie w 2007 roku - wykres 9.

Zaburzenia hiperkinetyczne F90 u chtopcéw stanowity najwiekszy
odsetek wsrod wszystkich zdiagnozowanych schorzen - powyzej 30%
i najwiecej tego typu zaburzen odnotowano w 2007 r. - wykres 10. W 2009
r. zaobserwowano nieznaczny trend wzrostowy. Podobnie sytuacja wygla-
da w odniesieniu do hiperkinetycznych zaburzen zachowania (90.1) - wy-
kres 12. W przypadku zaburzen aktywnosSci i uwagi (wykres 11) dane licz-
bowe s3 zblizone do danych uzyskanych w grupie dziewczat.
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6.1. Zespdt Aspergera (ICD-10 F84.5)

Wyniki badan epidemiologicznych dotyczacych czestosci wystepowania
Zespotu Aspergera dostarczajg niejednoznacznych informacji. Niewielka
liczba dostepnych publikacji w tym temacie jest wynikiem stosunkowo
niedawnego wyodrebnienia Zespotu Aspergera jako osobnej jednostki Kli-
nicznej - po raz pierwszy kryteria rozpoznania Zespotu Aspergera zostaly
umieszczone w ICD-10 w 1993 r., a w DSM -IV w 1994 r. Przeglad systema-
tyczny opracowany przez Fombonne i Tidmarsh sugeruje, iz ogdélna choro-
bowos¢ zwigzana z Zespotem Aspergera pozostaje znacznie mniejsza niz
w przypadku autyzmu. Petng liste badan odnalezionych zestawiono w ta-
beli 16. Tylko dwa sposrdd odnalezionych badan, zaprojektowane byty
SciSle w celu oszacowania czesto$ci wystepowania Zespotu Aspergera [13]
[16]. W przeprowadzonym przez szwedzkich naukowcéw z Child Neurop-
sychiatry Clinic oraz Annedals Clinics badaniu przesiewowym stwierdzono,
iz 3-6 dzieci w wieku 7-16 lat (z okregu Goteborg) na 1000 réwiesSnikéw
spetnia kryteria Zespotu Aspergera [8] - zastosowane w badaniu kryteria
zostaty zdefiniowane przez Gillberga IC. i Gillberga Ch.[13]. Stosunek ptci
w badanej populacji wynosit 4:1 (stosunek dziewczat do chtopcéw). Wia-
czajac w szacunkowq analize takze przypadki z niejednoznaczng diagnoza
Zespotu Aspergera, czesto$¢ wystepowania zespotu wzrastata nawet 7,1
przypadkow na 1000 dzieci (stosunek ptci ulegt wtedy obnizeniu i wynosit
2,3:1). Kolejne badanie przeprowadzone na prébie 826 dzieci pokazato, iz
wszystkie kryteria Zespotu Aspergera zostaty zdiagnozowane (zgodnie
z kryteriami Gillberga z 1991 r. [12]) u dwojga dzieci, z kolei troje spetito
5 z kryteriéw. Czworo sposrod tych dzieci spetniato takze kryteria ICD-
10/DSM-IV dla tej jednostki chorobowej, natomiast oSmioro dzieci zostato
zdiagnozowanych jako dzieci z Zespotem Aspergera wedtug kryteriow Sza-
trami i wspétczynnikéw (w opinii autoréw kryteria te pozostajag mniej ry-
gorystyczne) [30]. Ogélny wspotczynnik wystepowania Zespotu Aspergera
w tym badaniu zostat oszacowany jako 48,4 przypadkéw na 10 000 oséb
(do obliczenia wspétczynnika zastosowano liczebno$¢ dzieci spetniajgcych
kryteria ICD-10/DSM-IV). Wyniki powyzszych badan oceniane sg jednak
jako bardzo nieprecyzyjne. Wyniki badan nieukierunkowanych specyficz-
nie na oszacowanie chorobowosci Zespotu Aspergera pokazuja, iz choro-
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bowos¢ - w zaleznos$ci od badania - wynosi od 0,3 do 35,4 przypadkéw na
10 000 dzieci [10].

W jednym z takich badan przesiewowych, ktérego celem byto okreslenie
chorobowosci zwigzanej z catoSciowymi zaburzeniami rozwojowymi
(PDD) wykorzystano dane z przychodni zdrowia matek i dzieci obejmuja-
cych leczeniem oraz profilaktyka 98% populacji norweskiej. Wérod dzieci
w wieku 3-14 lat wystepowanie Zespotu Aspergera stwierdzono w 3 na
1000 przypadkoéw (0,3 na 10 000 dzieci). W badaniu wykorzystano kryte-
ria DSM-10. Wywiad z rodzicami uzupeiniono bezposrednia obserwacja
dzieci oraz zastosowaniem nastepujacych narzedzi przesiewowych: Skalg
Oceny Autyzmu Dzieciecego (CARS - Childhood Autism Rating Scale) oraz
Listg Zachowan Autystycznych (ABC - Autism Behavior Checklist). W wiek-
szoSci przypadkow stwierdzone w badaniu zaburzenia medyczne nie byty
zwigzane z Zespotem Aspergera, autyzmem lub inng jednostka chorobowg
PDD lecz upos$ledzeniem umystowym, czym autorzy badania ttumacza uzy-
skany, niski wskaZnik chorobowosci, w poréwnaniu do wynikéw innych
badan [27].

W kolejnym badaniu przeprowadzonym przez londynskich naukowcéw
z Royal Free and University College Medical School w Londynie oceniano
zwigzek szczepien przeciw odrze, $wince i rézyczce (tak zwany MMR)
z wystepowaniem u dzieci autyzmu. W badaniu postuzono sie rejestrami
0s6b niepetnosprawnych oraz szkot specjalnych z 8 angielskich dystryk-
tow zdrowotnych. Wéréd dzieci urodzonych od 1979 r., w wieku do lat 16,
zidentyfikowano 71 przypadkéw Zespotu Aspergera, a wskaznik chorobo-
woSci dla badanej populacji oszacowano na poziomie 1,4/10 000. W bada-
niu zastosowano kryteria 10 rewizji Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb
i Problemo6éw Zdrowotnych WHO (ICD-10) [32].

W innym z brytyjskich projektéw, naukowcy z University of Birmin-
gham oceniali zmiany w czesto$ci wystepowania autyzmu dzieciecego
i innych zaburzen spektrum autystycznego (w tym Zespolu Aspergera)
u dzieci w wieku przedszkolnym (1-5 lat) z dwdch obszaréw West Midla-
nds w Wielkiej Brytanii. Na podstawie danych z lat 1991-1996, odnotowy-
wanych w rejestrach osrodkéw rozwoju dziecka (Child Development Cen-
ters) oszacowano wskaznik chorobowosci ASD wynoszacy 20,2 przypadki
na 10 000 dzieci (zachorowalnos¢ wynosita 8,3 dzieci na 10 000 przypad-
koéw rocznie). Dane na temat wskaznika chorobowosci Zespotu Aspergera
nie byty dostepne, jednakze autorzy badania raportowali, iz 41,9% wszyst-
kich zdiagnozowanych oséb z spektrum autystycznym stanowity witasnie
dzieci z Zespotem Aspergera. W czeSci przypadkow zastosowano wywiad
diagnostyczny ADI-R (Autism Diagnostic Interview), u wiekszo$ci dzieci
jednak diagnoza oparta byta na kryteriach DSM-III-R, DSM-1V, ICD-10 [25].

W badaniu przesiewowym przeprowadzonym przez Newcomen Centre
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(Guy’s Hospital) w Londynie, na populacji 16 235 dzieci zastosowano Kwe-
stionariusz Autyzmu w Okresie Poniemowlecym (Checklist for Autism in
Toddlers - CHAT). Kwestionariusz po raz pierwszy wykonano u dzieci
w wieku 18 miesiecy nastepnie w wieku 3 oraz 5 lat, aby zidentyfikowac¢
przypadki autyzmu dzieciecego. Dzieci obserwowane byty az do 7 roku
zycia w celu ustalenia czutoSci, swoistosci, a takze wartosci predykcyjnej
dodatniej tego instrumentu. W badaniu tym odnotowano takze wystepo-
wanie Zespotu Aspergera (u 3,1 przypadkéw na 10 000 dzieci przy szaco-
wanej czutosci testu diagnostycznego CHAT réwnej 38%). Autorzy podkre-
$laja jednak, ze kwestionariusz ten nie jest narzedziem diagnostycznym,
moze by¢ stosowany jedynie w celu identyfikacji potencjalnych przypad-
kow spektrum autystycznego i pokrewnych zaburzen rozwojowych [3].

Badanie przeprowadzone w Staffordshire w Anglii (pomiedzy lipcem
1998 r. a czerwcem 1999 r.) obejmowato 15 500 dzieci w wieku od 2,5 do
6,5 lat. Przypadki z objawami sugerujgcymi PDD byty oceniane przez in-
terdyscyplinarny zespdl, ktéry przeprowadzat wywiady standaryzowane
i stosowane testy psychometryczne. Czesto$¢ wystepowania PDD w bada-
nej grupie oszacowano jako 62,6 na 10 000 dzieci przy czym wskaznik cho-
robowosci na Zespét Aspergera w badanej populacji wynosit tylko 8,4
przypadki na 10 000 oséb. Kryteria stosowane w badaniu opieraty sie na
Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb ICD-10 oraz klasyfikacji zaburzen
psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego DSM-IV. Do
oceny zaburzen autystycznych stosowano ponadto Skale Merrill-Palmer
oraz Skale Inteligencji Wechslera: WPPSI (Wechsler Preschool and Primary
Scales of Intelligence) [6]. W podobnym badaniu na niewiele mniejszej pro-
bie 10 903 dzieci zamieszkujgcych Midlands w 2002 r. ci sami autorzy
(Chakrabarti i Fombonne) raportowali wskaznik chorobowosci na zblizo-
nym poziomie 11 dzieci na 10 000 przebadanych przypadkoéow [7].

Kolejne ciekawe z punktu widzenia oceny chorobowosci Zespotu Asper-
gera badanie przeprowadzono na terenie Wysp Owczych uwazanych za
tereny genetycznej izolacji. Badanie objeto wszystkie szkoty tego obszaru,
sposrod ktérych w 2002 r. przeprowadzono skrining w kierunku zaburzen
spektrum autystycznego. W badanej populacji znalazty sie dzieci urodzone
w latach 1985-1994 oraz zamieszkujagce Wyspy Owcze. Przypadki wykazu-
jace cechy autystyczne zostaly zdiagnozowane za pomoca narzedzia do
oceny spotecznych i komunikacyjnych zaburzen: DISCO (Diagnostic Inte-
rview for Social and Communication Disorders), zrewidowanej Skali Inteli-
gencji Wechslera: WPPSI (Wechsler Preschool and Primary Scales of Intelli-
gence Test - Revised), a takze kwestionariusza ASSQ (Autism Spectrum
Screening Questionnaire). W badaniu oprocz kryteriéw ICD-10 zastosowa-
no kryteria Gillberga. Wér6d dzieci w wieku od 8 do 17 lat, u 26 na 10 000
przypadkoéw zdiagnozowano Zespdét Aspergera. Czesto$¢ wystepowania
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zaburzen autystycznych u dzieci z obszaru Wysp Owczych w opinii auto-
réw byta zblizona do wiekszosci krajow zachodnich [9].

Celem innego badania opublikowanego w 2006 r, byta ocena czestosci
wystepowania cato$ciowych zaburzen rozwojowych w Montrealu (Kana-
da), wérdd dzieci urodzonych pomiedzy 1987 rokiem a 1998 rokiem, a tak-
Ze ocena zwigzku wystepowania tego zaburzenia z skumulowang ekspozy-
Ccja na etyl rteci oraz zastosowaniem u dzieci szczepien MMR. Badanie obje-
to 27 749 dzieci z 55 najwiekszych anglojezycznych szkot. Czesto$¢ wyste-
powania Zespotu Aspergera wyniosta 10,1 przypadkéw na 10 000 przeba-
danych dzieci [11].

Jedno z nielicznych badan, w ktérym zastosowano do oceny trendéw
diagnostycznych zaburzen autystycznych (ASD) kryteria Gillberga oraz
Kannera ustalito wskaznik chorobowosci dla Zespotu Aspergera na pozio-
mie 35,4 przypadkéw wsrdd 10 000 przebadanych osob. Badana préba
obejmowata 336 dzieci w wieku do 17 roku zycia z dzielnic Rhondda i Taff
Ely w Potudniowej Walii, u ktérych w latach 1988-2004 stwierdzono zabu-
rzenia autystyczne (ASD) [19].

Autorzy przegladu systematycznego Fombonne i Tidmarsh szacuja z ko-
lei (przez wzglad na znaczne ograniczenia metodologiczne danych dostep-
nych z badan epidemiologicznych), Ze czesto$¢ wystepowania Zespotu
Aspergera w populacji ogélnej wynosi okoto 6 przypadkéw na 10 000 dzie-
ci. Rozbiezno$¢ raportowanych z réznego rodzaju publikacji ttumaczona
jest przede wszystkim zréznicowaniem kryteriéw diagnostycznych stoso-
wanych w badaniach. Kolejnym czynnikiem komplikujacym diagnostyke
zaburzen jest zr6znicowanie zachowania i funkcjonowania poszczeg6lnych
pacjentow z Zespotem Aspergera. Najczesciej osoby te diagnozowane sg
dopiero w wieku dorostym jako pacjenci z zaburzeniami psychotycznymi,
zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi lub zaburzeniami osobowo$ci
[37].

Nie odnaleziono badan epidemiologicznych dotyczacych czestosci wy-
stepowania Zespotu Aspergera dla populacji polskie;.
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Tabela 16. Czesto$¢ wystepowania Zespotu Aspergera - zestawienie wybranych
badan epidemiologicznych [10]

Grupa Wspét-
. wieko- Zrédto Narzedzia Kryteria czynnik
Badanie N waoséb . " diagnosty- n chorobo-
informacji badawcze ‘o
bada- czne wosci
nych [na 10 000]
£ Wywiad
Gl z rodzicami +
= 65 688 3-14 Rodzice bezposrednia ICD-10 2 0,3
US). = obserwacja,
CARS, ABC
Ocena wszyst-
5 kich danych
B3 490 000 0-16  Rejestry dostepna w ICD -10 71 1,4
= rekordzie
dziecka
s Profego.  ADERskala e
K 826  67-77 o) Griffiths'a lub : 4 48,4
S o nalisci WISC, ASSQ kryteria
= medyczni ’ Gillberga
= DSM-III-R
o2 - -
$S 25377 149 Rejestry ~ ADIRdostep- poypy 16 -
s ne dane 1CD-10
=
o .
S Rodzice
q, . ADI-R, psy- ICD-10
3 16 235 7  Inne Zroé- chometria DSM- IV 5 3,1
= dta
3]
M
ADI-R, 2 tygo-
B . dnie oceny
2
25 ?:gfilsf'i- multidyscypli- -0 5
£3 15500  25-65 o) narnej, 13 8,4
2 nalisci Skala Merrill- DSM- IV
== medyczni
© Palmer,
WPPSI
ADI-R, 2 tygo-
Ex Rodzice dnie oceny
i i multidyscypli-
Q8 - - —
£3 10903 2565 oSt o, ICD-10 DSM 12 11,0
S S nalisci Skala Merrill - -V
== medyczni
© Palmer,
WPPSI
Rodzice
o = ICD-10
[ 3ANe] iA. _
€32 7 689 g.17 Profesjo DISCO, WISCR, vteria 20 26,0
= Q nalisci ASSQ .
m— . Gillberga
medyczni
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Grupa Wspot-
. w1ek9- Zrodto Narzedzia l.(ryterla czynnik
Badanie N waoséb . " diagnosty- n chorobo-
informacji badawcze o
bada- czne wosci
nych [na 10 000]
:2
5 .
€8 27749 5.17 Rejestry Ocena kliniczna ~ DSM-IV 28 10,1
i szkolne
= 2
g Kryteria
x| 39 220 0-17 - Ocenakliniczna ~ <2P1era 139 35,4
P kryteria
E Gillberga

6.2. Autyzm dzieciecy (ICD-10: F84.0)

Autyzm jest jednym z najczestszych wystepujacych zaburzen rozwojo-
wych. W wyniku niejednoznaczno$ci zwigzanych ze zmianami kryteriow
diagnostycznych w dalszym ciggu trudna do oszacowania jest catkowita
liczba chorych. W jednym z pierwszych badan, Lotter ocenit, Ze na 10 000
badanych w Wielkiej Brytanii dzieci w wieku od 8 do 10 lat przypada 4 do
5 przypadkow autystycznych [20]. Kolejne badanie przeprowadzone w No-
wej Szkocji obejmowato dzieci pomiedzy 8 rokiem a 14 rokiem zycia, a na
jego podstawie ustalono prawie dwukrotnie wyzszy wskaznik chorobowo-
$ci dla autyzmu wynoszacy 10 przypadkéw na 10 000 oséb [5]. W anali-
zach epidemiologicznych Wing'a oraz Gould’a, bedacych kontynuacja ba-
dan Lottera, wskaznik ten wynidst juz 20 autystycznych dzieci na 10 000
przebadanych [35]. W nastepnych pracach (obejmujacych analize populacji
mieszkancéw m.in. USA, Niemczech, Japonii, Kanady oraz wielu innych)
w badanych probach czesto$¢ wystepowania autyzmu wahata sie od 0,7
[35] do 46,4 [1] przypadkow na 10 000 badanych os6b. Fombonne w roku
2009, w przegladzie systematycznym dotyczacym epidemiologii catoscio-
wych zaburzen rozwojowych (PDD) zidentyfikowat 43 badania, w ktérych
$redni wspoétczynnik chorobowosci dla oséb w wieku od 0 do 20 lat
(w przypadku jednej proby populacja badana obejmowata takze dorostych
do 27 roku zycia) wynosit 20,6 przypadkéw na 10 000 badanych [10]. Ze-
stawienie odnalezionych w ramach przegladu badan oraz ich kroétka cha-
rakterystyke przedstawia tabela 17. Sredni wskaznik ptci dla wystepowa-
nia autyzmu dzieciecego dla wszystkich badan wynosit 4,2:1, a szacowana
czesto$¢ wystepowania tego schorzenia wahata sie od 0,7 przypadkéw na
10 000 dzieci do 72,6 na 10 000 os6b. Chorobowos$¢ w przypadku analizo-
wanych danych byta ujemnie skorelowana z wielkosScig préby (im wieksza
byta badana préba, tym wskaznik chorobowos$ci byt mniejszy). Badania
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przeprowadzone na mniejszg skale majg wiec tendencje do wykazywania
wyzszej czestosci zachorowan i raportowania zawyzonych wskaznikéw
[10]. W zwigzku z obserwowanym w czasie wzrostem wskaznikéw choro-
bowosci, w opinii autoréw przegladu, $rednia chorobowos$¢ powinna by¢
szacowana na podstawie badan opublikowanych po roku 2000, gdzie wy-
stepowania autyzmu wynosily od 7,2 do 40,5/ 10 000. Srednia warto$¢
wskaznika dla powyzszych badan zostata ustalona na poziomie 20,6 przy-
padkéw na 10 000 dzieci.

Niezaleznie od raportowanej czestoSci wystepowania, wiekszo$¢ badan
epidemiologicznych potwierdza, ze czesto$¢ wystepowania zaburzen auty-
stycznych rézni sie w zalezno$ci od ptci i jest od 3 do 4 razy wyzsza wsrod
chtopcow niz wsrod dziewczynek. Badania pokazujg, iz u dziewczynek wy-
stepowanie autyzmu wigze sie takze z nasileniem zaburzen oraz nizszym
ilorazem inteligencji [28].

Tabela 17.Czestos¢ wystepowania autyzmu dzieciecego - zestawienie
wybranych badan epidemiologicznych [10]

Grupa
‘x:i];gi) Krvteria Wskaznik  Wspotczynnik
Kraj N bada- n diagn}(’)styczne pkci chorobowosci
0,

nych (M/K) [95% CI]

[lata]
UK
(Middlesex) 78,000 8-10 32 Skalaoceny 2,6 (23/9) 4,1
Danii (Hrab- .
stwo Aarhus) 46,500 2-14 20  Ocena Kkliniczna 1,4 (12/7) 4,3
USA . 3,06
(Wisconsin) 899,750 3-12 69  Kryteria Kannera (52/17) 0,7
UK i , 24 punktowa skala
(Camberwell) 25,000 514 17 oceny Lottera 16 (16/1) 481
Japonia 99
(Fukushima- 609,848 0-18 142  Kryteria Kannera 4 2,33
Ken) (129/13)
Szwecja 16
(Hrabstwo 69,000 0-20 39  Kryteria Rutter’a (é4/15) 5,6
Vasterbotten)
Irlandia . 1,33
wschodnia 65,000 8-10 28  Kryteria Kannera (16/12) 4,3
Niemcy (Ber- . , 2,25
lin Zachodni) 279,616 0-14 52 Kryteria Rutter’a (36/16) 1,9
USA (Pétnocna 2,7
Dakota) 180,986 2-18 59 DSM-III (43/16) 3,26
Japonia (Mia- 32,834 4-12 51  DSM-III 4,7 (42/9) 15,5

sto Kurume)
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Grupa
w1ek(3- . Wskaznik Wspotczynnik
. wa os6b Kryteria . P
Kraj N bada- n diagnostyczne plci chorobowosci
0,
nych (M/K) [95% CI]
[1ata]
Japonia (Potu- 407
dplowe Ibara- 95,394 7 132  DSM-III (106/26) 13,8
ki)
Kanada Kryteria diagnos-
(Nowa Szko- 20,800 6-14 21  tyczne badania 2,5 (15/6) 10,1
cja) (RDC)
Japonia 12,263 3 16 DSM-III — 13,0
(Nagoya)
Francja
(1 departa- 135,180 3-9 61 DSM-III like 2,3 4,5
ment; Rhone)
USA (Utah) 769,620 3-27 241 DSM-III 3,73 2,47
! (190/51) !
Szwecja?
(Potudniowo -
zachodni 27
Goteborg 78,106 4-13 74 DSM-III-R (54/20) 9,5
South + hrab-
stwo Bo-
huslén)
Francja
(4 regiony; Kliniczne na wzér 2,1
14 departa- 274,816 9&13 154 ICD-10 (105/49) 49
mentow)
Indonezja
(Yogyakarita;
potudniowo - 5,120 4-7 6 CARS 2,0 (4/2) 11,7
wschodnia
Dzakarta)
Japonii )
(Jokohama) 8,537 5 18 ICD-10 2,6 (13,5) 21,08
Francja . .
Kliniczne na wzoér 1,81
(3 departa- 325,347 8-16 174 CD-10 (112/62) 535
menty)
UK
(Potudniowy i L 6,57
Glamorgan, 73,301 3-15 53 DSM-III-R (46/7) 7,2
Walia)
Szwecja
(zachodnie 1,941 3-6 9 ICD-10 3,5 (7/2) 46,4
wybrzeze;
Molnlycke)
Norwegia 209
(hrabstwo 65,688 3-14 34 ICD-10 (é3/11) 52
Akershus)
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Grupa
w1ek(3- . Wskaznik Wspétczynnik
. wa os6b Kryteria . P
Kraj N bada- n diagnostyczne plci chorobowosci
0,
nych (M/K) [95% CI]
[1ata]
UK (North 490,000 0-16 427 ICD-10 — 8,7
Thames)
Szwecja cen-
tralna (Karl- 826 6,7-7,7 6 DSM-III - R/ ICD-10 5,0 (5/1) 72,6
stad)
UK (South - 15,7
East Thames) 16,235 - 50 ICD-10 (47/3) 30,8
UK (West Kliniczne /ICD-10
Midlands) 25377 i 62 /DSM-IV ) 78
Finlandia
péinocna i ICD-8 /ICD-9/ ICD- 4,12
(Oulu 152,732 187 10 (156/50) 12,2
i Laponia)
USA (Brick 22
Township, 8,896 - 36 DSM-1V (é5/11] 40,5
New Jersey)
UK (Anglia i i )
i Walia) 10,438 5-15 27 DSM-1V/ICD-10 8,0 (24/3) 26,1
Islandia (cata L 4,2
wyspa) 43,153 5-14 57  Gtéwnie ICD-10 (46/11) 13,2
UK (Midlands;
Staffordshire) 15,500 2,5-6,5 26 ICD10/DSM-1V 3,3(20/6) 16,8
Izrael (Haiffa) 26,160 7-11 26  DSM-III-R/ DSM-IV 4,2 (21/5) 10,0
USA (Califor-  4,950,33 CDER (pelen syn- 4,47
> Latior e 5-12 5,038 pelen syn (4116/92 11,0
nia DDS) 3 drom) 1)
Dania (rejestr 63,859 8 46 1CD-10 — 7,2
narodowy)
UK (Midlands;
Staffordshire) 10,903 4-7 24 ICD-10/ DSM-1V 3,8 (19/5) 22,0
USA, (hrab-
stwo Olmstead 37,726 0-21 112 DSM-IV — 29,7
Minnesota)
Japonia (Joko- i 2,5
hama) 32,791 5 123 ICD-10 (70/27) 37,5
Kanada (Que-
bec; wyspa 27,749 5-17 60 DSM-IV 5,7 (51/9) 21,6
Montreal)
Dania (Wyspy 7,689 8-17 12 1CD-10 3,0 (9/3) 16,0
Owcze)
UK (South 83
Thames, 56,946 9-10 81 ICD-10 ('72/9) 389
Londyn) -
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Grupa
v‘\ll‘:f)l;gi) Krvteria Wskaznik Wspétczynnik
Kraj N bada- n diagni’)s tyczne pici chorobowosci
0,
nych (M/K) [95% CI]
[lata]
Portugalia
(kontynent 67,795 6-9 115 DSM-1V 2,9 16,7
i Azory)
UK (Walia) 39,220 0-17 50 Kryteria Kannera - 12,7

a) - w przypadku badan obszaru Géteborg wspétprowadzonych przez Gillberga wykazano iz
populacje poszczegdlnych publikacji pokrywaty sie ze sobq dlatego tez w tabeli przedsta-
wione zostaly wyniki ostatniego badania; b) - wartos¢ raportowana w publikacji Wing,
Gould (1979) [34].

Wyniki badan moga sugerowacl, Ze czesto$¢ wystepowania autyzmu
w populacji ogolnej w perspektywie czasowej ulegta znacznemu przyrosto-
wi. Na prawdopodobne przyczyny tego stanu rzeczy wskazuje Stawomir
Strézak, ktory thumaczy podwyzszenie wskaznikéw chorobowosci [29]:

— poszerzeniem oraz roznorodnoscig kryteridow diagnostycznych sto-

sowanych w poszczegdlnych badaniach,

— trafniejsza diagnostyka zaburzen autystycznych,

— wzrostem $§wiadomosci na temat autyzmu,

— zmieniajgcymi sie warunkami demograficznymi.

W Polsce nie ma petnej statystyki przypadkéw autyzmu oraz zaburzen
pokrewnych. Wedtug fundacji Synapsis (raport z 2000 r. ,Ocena stanu po-
mocy dzieciom i osobom dorostym za autyzmem oraz ich rodzicom w Pol-
sce) problem ten moze dotyczy¢ okoto 10 000 dzieci i mtodziezy [18]. We-
dtug Ewy Pisuli liczba ta wynosi nawet okoto 30 000 [23].

6.3. Zaburzenia hiperkinetyczne (ICD-10: F84.4)

Dane epidemiologiczne dotyczace zaburzen hiperkinetycznych jako oso-
bnej jednostki chorobowej nie sg raportowane w literaturze zar6wno an-
glojezycznej, jak i polskiej. W publikacjach najcze$ciej podawane sg ogdélne
odsetki pacjentow z ,spektrum zaburzen autystycznych” (ASD) lub ,cato-
$ciowymi zaburzeniami rozwoju” (PDD). Ponadto w badaniach dotycza-
cych zaburzen autystycznych diagnozowanych na postawie Amerykanskie-
go Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM-1V), zgodnie z tg klasyfikacja za-
burzenia hiperkinetyczne nie sg w ogole kwalifikowane jako PDD [26].
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6.4. Wnioski

1. Zaburzenia hiperkinetyczne to specyficzny rodzaj zaburzen wystepu-
jacych u dzieci w okresie dziecinstwa. Nalezy we wczesnym stadium
zdiagnozowac zaburzenie, nada¢ mu odpowiednia jednostke choro-
bowa w celu dostosowania odpowiedniego leczenia.

2. Zaburzenia hiperkinetyczne czeSciej wystepuja u chtopcow.

3. W badanej grupie zaobserwowano tendencje wzrostowe w kategorii
F90 - Zespotu Nadpobudliwosci Ruchowe;.
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