AUTYZM W SWIETLE LITERATURY

- opracowala Anna Chlopek

1. Charakterystyka autyzmu dzieci¢cego

Problematyka autyzmu jest przedmiotem badan naukowcow na catym $wiecie, ktorzy
starajg si¢ zdobywaé coraz wigcej danych dotyczacych tego schorzenia. Specyficznymi
problemami autyzmu zajmujg si¢ specjali§ci z wielu dziedzin, poczynajac od pedagogiki
I socjologii, a konczac na immunologii i biochemii. Wazng rol¢ odgrywajg rowniez praktycy,
czyli ludzie zajmujacy si¢ na co dzien osobami autystycznymi. Ich praktyczne uwagi
doskonale uzupeiniajg teoretyczng wiedze.

,, Termin autyzm (autos, gr. sam) zostat wprowadzony w psychiatrii przez Eugieniusza
Bleulera (1911, za: Wing, 1996), jako okreslenie jednego z osiowych objawow schizofrenii.
Oznaczat on zamknigcie si¢ we wlasnym $wiecie, rozluznienie dyscypliny logicznego
myslenia a przede wszystkim ,,wycofanie si¢ psychiczne” dorostych schizofrenikow.
Okreslenie ,,autyzm” uzywane w dwoch roznych znaczeniach, jako objaw osiowy lub nazwa
zespotu, byto powodem wielu nieporozumieﬁ.”1

»Autyzm wedhug L. Kannera jest inaczej rozumiany ,a mianowicie jako brak fantazji
lub zdolnosci do kreowania rzeczywistosci.”> Autor Wwyodrebnienia grupy dzieci
autystycznych, jako osobnej kategorii diagnostycznej, dokonujac pierwszego opisu autyzmu
u 11 dzieci. Wyro6znit szereg kryterialnych cech tego syndromu. Dwiema podstawowymi
byty:

1) autystyczna samotnos$¢ (autistic aloneness) — fundamentalna cecha przejawiajaca
si¢ niemozliwos$cig nawigzania kontaktu z innymi ludzmi, preferowanie kontaktu
z przedmiotami niz ludzmi,

2) pragnienie niezmiennosci (desire for sameness) — przejawiajace si¢ stereotypami
wokalnymi i ruchowymi, spowodowanymi obsesyjnym lekiem.

Ciekawe podejscie do autyzmu prezentowali naukowcy w 1985 roku z Uniwersytetu

w Lyonie z J. Hochmanem na czele. Uznali oni, Ze istnieje ,,autystyczna obrona”

wykorzystywana przez dziecko w rozmaitych sytuacjach, ktore nie moga byé przez nie
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tolerowane. Hochman twierdzil, Ze autyzm jest podstawg aktywnego wycofania si¢ z kontaktu
z rzeczywistoscia, ktora dziecka nie satysfakcjonuje, jest unikaniem wszelkiej zmiany
i zafascynowaniem czynnosciami mechanicznego powtarzania.*

,LPodobnego zdania jest jedna z polskich neurologéw i znawcow psychiki dzieci —
Z. Kutakowska — Weiss — wedtug ktorej autyzm mozna rozumie¢ jako zespot kliniczny
0 symptomatologii zachowania z objawami uszkodzenia moézgu o cechach ewolutywnych,
majacy zwiazek z cechami otoczenia. To podejs$cie nazywa si¢ integratywnym. Akcentuje si¢
wystepowanie nieprawidlowosci w obrebie uktadu nerwowego, jak i wplyw srodowiska.”

Z kolei Ann Humphreys uwaza, ze ,,autyzm jest zespotem zaburzen w sferze
zachowan uspoteczniania i w sferze poznawczej, rzutujagcym na zdolnosci umystowe
1 percepcyjne danej osoby. Jednakze te widoczne objawy nie stanowig calej istoty autyzmu.
Sa one jedynie koncowym rezultatem procesu, w ktérym za sprawa pewnych czynnikow
przyczynowych zaburzone zostaty, w sposob bardzo specyficzny, funkcjonowanie i rozwoj

organizmu.”®

1.1. Przyczyny i objawy autyzmu.

»Autyzm to zaburzenie o ztozonej i wieloczynnikowej etiologii. Wcigz nie wiemy
doktadnie jak dochodzi do jego powstania. W tym procesie fundamentalne znaczenie majg
dysfunkcje mozgowe. Jednak nie udato si¢ jednoznacznie okresli¢ mechanizméw lezacych
u ich podtoza, cho¢ sformutowano wiele hipotez na temat zaangazowanych w nie struktur
moézgowych.”’

W latach piecdziesiagtych 1 sze$cdziesigtych XX wieku bardzo popularna byta teoria
przyczyn autyzmu, podkreslajaca role rodzicow w tym procesie.

B. Battelheim bazujac na pracach L. Bender, L. Kamp, K. Golstein i G. Bosch, najbardziej
obwiniat on matki, uwazajac, ze sag pozbawione pozytywnych uczu¢ wobec dzieci, a swoja
ozigbtoscig przyczyniajg si¢ do ich izolowania si¢. Uwazal, Ze juz w najwcze$niejszym etapie

rozwoju dziecka, podczas karmienia, matka moze przekaza¢ mu informacje swiadczace
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o wrogo$ci. Zarzucal obojetno$¢ wobec potrzeb przejawianych przez dzieci, obsesyjng
surowos¢, introwertywno$¢, niezdolno$¢ do empatii oraz dostarczanie niejednoznacznych,
czgsto sprzecznych sygnak')w.8

»2Mimo, ze w 1964 r. Rimland dokonat przegladu literatury i stwierdzit, Ze nie ma
zadnych empirycznych podstaw potwierdzajacych powyzsze przekonania, to dopiero
niedawno nastgpito odrzucenie mysli Bettelheima. Trzeba tez wspomnie¢, ze przekonanie, ze
to rodzice sg winni choroby dziecka, poczynito wiele szkdd nie tylko im ale przede wszystkim
samym dzieciom autystycznym.”

,»Wciaz brakuje wiedzy wystarczajacej do wskazania przyczyn autyzmu. Zaburzenia

tego nie mozna wykry¢ w badaniach prenatalnych, cho¢ niektorzy badacze sugerujg, ze ma
ono charakter wrodzony. Poszukiwanie zwigzkéw migdzy przebiegiem cigzy i porodu
a autyzmem przynosi niejednoznaczne dane. Jedng z przyczyn tych rozbiezno$ci moze by¢
niereprezentatywno$¢ prob uczestniczacych w badaniach i ich mata liczebnos¢. Mozna
znalez¢ opracowania wskazujace na to, ze u wielu matych dzieci w najwczesniejszym okresie
ich rozwoju — jeszcze podczas zycia ptodowego lub porodu — zadziataty réznorodne czynniki,
ktére mogly zaburzy¢ rozwdj uktadu nerwowego. Folstein 1 Rutter zauwazyli, ze dzieci
z autyzmem doswiadczyly wiecej komplikacji porodowych niz ich blizniacze, zdrowe
rodzenstwo. Wsrod czynnikow czesto wspotwystepujacych z autyzmem wymienia si¢ mi¢dzy
innymi krwawienia w czasie cigzy, dlugi czas jej trwania, zatrucie cigzowe, zaawansowany
wiek matki, infekcje waginalne, przyjmowanie przez matk¢ rozmaitych lekow, cukrzyce,
a takze konieczno$¢ sztucznego wywotywania porodu oraz wydhuzony czas jego trwania.
Latwo mozna tez jednak znalez¢ dowodna to, ze czynniki te nie majg zwigzku z autyzmem.
W badaniu obejmujagcym 241 dzieci z autyzmem, ktére poréwnywano z ich zdrowym
rodzenstwem , Mason- Brothers 1 wspotpracownicy stwierdzili brak istotnych réznic migdzy
tymi grupami pod wzgledem obecno$ci patogennych czynnikow prenatalnych, porodowych
oraz zwigzanych z przebiegiem wczesnego rozwoju. Jedyng réznic¢ stanowila nizsza waga
urodzeniowa chtopcéw z autyzmem ( w pordwnaniu z waga chlopcow rozwijajacych sie
prawidlowo) coraz czg$ciej wystgpujace u matek z dzieci z autyzmem zatrucie cigzowe.
Czynniki te trudno jednak uzna¢ za typowe lub specyficzne dla autyzmu.

Zwiazek autyzmu z nieprawidtowosciami strukturalnymi w mozgu takze pozostaje
niewyjasniony. Bogate informacje zebrane przy uzyciu tomografii komputerowej nie

przynosza jednoznacznego obrazu i nie pozwalaja na stwierdzenie, Ze autyzm pozostaje
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w zwigzku z okreslong lokalizacja uszkodzen. By¢ moze racje mieli Damasio 1 jego
wspotpracownicy, sadzac, ze nieprawidtowosci w budowie moézgu zwigzane sg raczej ze
wspotwystepujacymi zaburzeniami a nie z autyzmem jako takim.

Jak dotad nie wykryto Zadnych typowych dla autyzmu zaburzen neurologicznych,
cho¢ zarazem niemal wszystkich 0sob cierpiacych na to zaburzenie pewne nieprawidlowosci
wystepowaty. Najczegsciej dotyczyly one zaburzen w rytmie okoloporodowym,
nieprawidlowych wzorcow ruchowych ujawniajacych sie podczas pelzania i chodzenia,

a takze zaburzen zwiazanych z dominacja potkulowa.’® U innych 0séb deficyty te ujawniaty
si¢ w zakresie postawy ciata, koordynacji ruchow lub apraksji w obregbie twarzy. U okoto
25% dzieci z autyzmem stwierdza si¢ hipotonie, rzadko natomiast wystepuje spastycznos¢ —

u mniej niz 5%."

Padaczka wystepuje u okoto 20% do 35% 0s6b ', przy czym nieprawidtowosci
w zapisie EEG czesto pochodzg z ptatow skroniowych. Zazwyczaj padaczka pojawia si¢
u dzieci z autyzmem w jednym z dwoch okresow rozwoju: wezesnym dziecinstwie lub
okresie dorastania. Dane dotyczace jej wystepowania u dzieci z autyzmem w wieku
przedszkolnym wskazuja, ze jest ona obecna u 7-14%". Problem ten czesciej dotyczy dzieci
z niepelnosprawnoscia intelektualng oraz rodzinnym obcigzeniem padaczka. Pojawienie si¢
padaczki we wczesnym okresie zycia dziecka pozostaje czesto w zwigzku z tagodnym
regresem w rozwoju.”*

,Zebrano wiele danych dotyczacych zwigzkow autyzmu z anomaliami w budowie
I funkcjonowaniu takich struktur mézgowych, jak cialo migdatowate, hipokamp, mozdzek,
ptaty skroniowe 1 czolowe (zob. Bauman, 1997). Powstaja tez zwierzece modele autyzmu.
Najbardziej znane sg badania Jocelyne Bachevalier (1991; 1994), prowadzone na rezusach.
Chociaz tego typu prace maja oczywiste ograniczenia dotyczgce mozliwo$ci wnioskowania
na temat procesOw zachodzacych w ludzkim moézgu, to jednak model stworzony przez
Bachevalier cechowato duze podobienstwo do symptomow autyzmu wystepujacych
u czlowieka. Okazato si¢, ze uszkodzenie ptata skroniowego, majace na celu usuniecie ciata

migdalowatego 1 okolic przylegajacych, u bardzo matych rezuséw powodowalo inne
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konsekwencje niz analogiczne operacje u osobnikow dorostych. Owocowalo ono utratg
zainteresowan spolecznych, brakiem inicjowania kontaktéw spotecznych oraz pozbawieniem
twarzy wyrazu emocjonalnego. U dorostych natomiast gtdwna konsekwencja uszkodzen byta
utrata pamigci. Dalsze badania (Prather i in., 2001; za: Frith, 2003) wykazaly rowniez, ze
usunigcie ciata migdatowatego powoduje u malp wzrost Ieku przed innymi osobnikami ze
stada, przy jednoczesnym spadku lgku w stosunku do obiektow, ktore zazwyczaj go
wywotujg (np. weza). Latwo zauwazy¢ pewng analogi¢ opisanego wzorca do zachowania
dziecka dotkni¢ tego autyzmem. Ciato migdatowate moze odgrywac wazng rolg w procesach
lezacych u podstaw funkcjonowania spotecznego cztowieka, chociaz przebieg tych proceséw
wcigz nie zostat poznany.

Inny zwierzecy model autyzmu analizowali Caston 1 jego wspotpracownicy (1998).
Badali oni szczep wsobny §winek morskich, charakteryzujacy si¢ nieprawidlowosciami
w budowie mo6zdzku podobnymi do stwierdzanych u os6b z autyzmem. W zachowaniu tych
zwierzat takze wystepowato wiele cech przypominajacych funkcjonowanie oséb z autyzmem.
Zaburzone byly procesy uczenia si¢ czynno$ci ruchowych (analogicznie do probleméow
z nasladowaniem zachowan ruchowych u 0s6b z autyzmem), bardzo zredukowana zostala
eksploracja przestrzenna, reakcje na bodzce stuchowe byly nietypowe, a interakcje spoteczne
zubozone. Zaréwno te modele, jak 1 badania prowadzone bezposrednio z udziatem osob
z autyzmem wskazuja, ze w przypadku tego zaburzenia mamy do czynienia ze ztozonymi
dysfunkcjami mézgowymi.

W ostatnich latach uwaga badaczy skupia si¢ na genetycznych uwarunkowaniach
roznych zaburzen. Zebrano dane wskazujace na to, ze czynniki te mogg odgrywac istotng rolg
rébwniez w etiologii autyzmu (zob. Rutter, Bailey, Simonoff, Pickles, 1997). Badania nad
bliznigtami, ktore przeprowadzili w Wielkiej Brytanii Susan E. Folstein i Michael Rutter
(1977), s$wiadczyly o tym, ze autyzm znacznie czes$ciej wspotwystepuje u bliznigt
monozygotycznych niz u dizygotycznych. W pozniejszych pracach potwierdzono te opini¢ -
wspotwystgpowanie takie stwierdzano w 69-89% przypadkow bliznigt monozygotycznych,
podczas gdy u bliznigt dizygotycznych nie przekraczato ono 6-8% (zob. Bailey i in., 1995).
Zaczgto tez zwraca¢ uwage na fakt, ze w rodzinach z dzie¢mi z autyzmem jest stosunkowo
duzo bliznigt (zob. Greenberg i in., 2001), co sprawito, ze blizniactwo interpretowano jako
czynnik ryzyka z punktu widzenia zagrozenia autyzmem. Jak jednak zauwazajg Greenberg
1 wspolpracownicy (2001), istnieje wiele przyczyn, ktére moga powodowac 6w stwierdzany
w badaniach stosunkowo wysoki procent bliznigt w rodzinach dotknietych autyzmem. Nalezy

do nich na przyktad niedecydowanie si¢ na kolejne dziecko przez wiele par majacych dzieci



z tym zaburzeniem. Dlatego w badaniach, w ktorych uczestniczg rodziny majace wigcej niz
jedno dziecko, szczegolnie duzo jest blizniat.

Wykazano rowniez 50- a nawet 100-krotnie wyzsza czestos¢ wspotwystepowania

autyzmu u krewnych pierwszego stopnia (Rutter i in., 1997). Bolton i jego wspotpracownicy
(1994) stwierdzili autyzm u 2,9% braci i siostr dzieci z tym zaburzeniem, a u dalszych 2,9% -
autyzm nietypowy (symptomy pojawiaty si¢ pdzniej, niz wynika to z Kkryteriow
diagnostycznych, badz tez obraz kliniczny byl niepelny). W przyblizeniu odpowiada to
wynikom, jakie uzyskali Szatmari 1 wspotpracownicy (1993), wskazujacym na wystgpowanie
catosciowych zaburzen rozwoju u blisko 5,3% rodzenstwa dzieci z autyzrnem. Przyjmuje sig,
ze prawdopodobienstwo wystgpienia autyzmu u kolejnego dziecka w rodzinie jest 50-,
a nawet 200-krotnie wyzsze niz przecigetniec w populacji i wynosi okoto 3-8% (Bolton i in.,
1994; Szatmari i in., 1993). Poza tym u rodzicéw, gldwnie u ojcoéw, stwierdza si¢ czasem
obecno$¢ innych catoSciowych zaburzen rozwoju, przede wszystkim zespolu Aspergera
(Gillberg, 1992).

Znany jest poglad o wystepowaniu u krewnych osob z autyzmem wybioérczych cech
tego zaburzenia. Do takich ,,wspdlnych" charakterystyk naleza na przyktad wycofywanie si¢
w sytuacjach spotecznych, deficyty poznawcze, deficyty w obrgbie funkcji wykonawczych
(zwigzanych z planowaniem czynno$ci i realizacjg planu dziatania) oraz problemy w rozwoju
komunikacji. Stwierdza sie je czgsciej u 0s6b spokrewnionych z dzie¢mi z autyzmem niz na
przyktad u krewnych dzieci z zespotem Downa albo rozwijajacych si¢ prawidlowo (Piven
1 1in., 1997), cho¢ nie brakuje tez badan, w ktorych réznic takich nie wykazano (zob. Pisula,
2000).

Jak wspomniano wcze$niej, autyzm do$¢ czgsto wspotwystepuje z zaburzeniami
uwarunkowanymi genetycznie. Nie wiadomo, czy u podloza tego zjawiska leza zwigzki
przyczynowe. Jak dotad nie udato si¢ tez znalez¢ genu autyzmu. Wskazuje si¢ chromosomy,
ktore majg by¢ szczegélnie zwigzane z tym zaburzeniem. Najczesciej dotyczy to
chromosomu 15. (np. Gillberg, 1998). Wiele swiadczy jednak o tym, ze chodzi raczej
o wspotdziatanie kilku pozostajacych w interakcji gendéw (Rutter i in., 1997). Nalezy przy tym
podkresli¢, ze uczestniczace w procesie powstawania autyzmu czynniki genetyczne wchodza
w interakcj¢ z innymi uwarunkowaniami i stanowig jeden z elementow sktadajgcych si¢ na
procesy etiologiczne. Dodatkowo znaczenie tego czynnika nie jest takie samo w powstawaniu
autyzmu u ré6znych oséb.

Co pewien czas pojawiajg si¢ doniesienia, ze odkryto czynnik ponoszacy gtéwna

odpowiedzialno$¢ za powstawanie autyzmu. Cho¢ tym odkryciom trudno przypisywaé



kluczowe znaczenie w wyjasnianiu przyczyn autyzmu w calej populacji, jednak nie jest
wykluczone, ze w pewnych przypadkach te czynniki odgrywaja wazna rolg. Ostatnio duze
zainteresowanie budza prace dotyczace wczesnych nieprawidiowosci w rozwoju mozgu
dziecka z autyzmem (Courchesne, 2002). Znacznie wcze$niej zwracano juz uwage na odbie-
gajace od przecigtnych rozmiary czaszki u tych dzieci (m.in. Kanner, 1943; Lainhart i in.,
1997). Nie wigzano tego jednak z procesami dotyczacymi rozwoju mozgu, a takze z rodzajem
zaburzen. Prace z uzyciem rezonansu magnetycznego, pozwalajace na badanie wczesnego
rozwoju struktur mézgowych, przyniosty nowe informacje. Wynika z nich, ze chociaz
w chwili urodzenia moézg dzieci, u ktorych poézniej stwierdza si¢ autyzm, ma zazwyczaj
prawidtowg wielkos¢, to jednak dwa do czterech lat pdzniej u okoto 90% tych dzieci objetosé
moézgu jest znacznie wigksza niz przecigtnie (Courchesne, 2002). Az 37% dzieci w tym wieku
spelnia kryteria makroencefalii. Roznice sg szczegdlnie widoczne u dzieci z duzym
nasileniem autyzmu i zaczynajgsi¢ pojawia¢ okoto czwartego miesigca zycia. Jak sugeruje
Erie Courchesne (2002), wskazuje to na zaburzenie mechanizmow regulujacych przebieg pro-
cesOW rozwoju mozgu we wczesnych latach Zycia. Zaburzenia polegaja zar6wno na
nadmiernym tempie wzrostu w pewnych obszarach, jak i na przedwczesnym zahamowaniu
wzrostu w innych. Niektore struktury s3a znacznie mniejsze niz powinny, na przyktad
mozdzek i pien moézgu (Hashimoto, Taya-ma, Murakawa, 1995). Owo rozregulowanie
dotyczy wigc czasu i przebiegu rozwoju moézgu w krytycznym okresie 1 moze mieé
réznorodne konsekwencje. Mechanizmy tkwigce u podstaw tych proceséw nie zostaty jednak
dotad poznane. Prowadzone sg dalsze badania zmierzajace do okreslenia, ktorych obszarow
mozgu dotyczy nadmierny wzrost. Dotychczas nie wiadomo réwniez, czy istnieje w tym
zakresie jaki$ typowy dla autyzmu wzorzec. Z pewno$cig mozna natomiast stwierdzié, ze
w tej dziedzinie czeka nas jeszcze wiele odkry¢, ktore przybliza nas do zrozumienia przyczyn
autyzmu.

Szczegoblnie duzy niepokodj wzbudzilty doniesienia wskazujace na zwigzek autyzmu ze
szczepieniami. Najwigcej danych dotyczylo potrojnej szczepionki przeciwko $wince, odrze
i rézyczce (MMR) lub jej komponentéw. Podobne informacje pojawily si¢ na temat
szczepienia przeciwko wirusowemu zapaleniu watroby typu B. Opracowania dotyczace
autyzmu u dzieci, ktore przeszty takie szczepienia, to zazwyczaj studia przypadkow,
a zwigzek symptomow autyzmu ze szczepieniem zostat w nich stabo udokumentowany. Nie
ulega watpliwosci, ze problem ten wymaga dalszych analiz. W §wietle wspotczesnej wiedzy
o tym zagadnieniu, przeslanki, by obawia¢ si¢ zagrozenia autyzmem w zwigzku ze

szczepieniami, sg bardzo watte. Podejrzewano istnienie tego zwigzku przede wszystkim



z powodu wspotwystepowania w czasie szczepienia - i po uptywie kilku tygodni lub miesiecy
- wyraznych oznak autyzmu. Poniewaz przyczyny autyzmu nie sg znane, zaréwno rodzice jak
i specjali$ci poszukujg rozmaitych wyjasnien, tgczac czasem pojawienie si¢ symptomow

z rozmaitymi wydarzeniami w zyciu dziecka. Lingam i wspolpracownicy (2003) stwierdzili,
ze przyczyn autyzmu w szczepieniach upatruja przede wszystkim rodzice dzieci, u ktérych
wystapil regres w rozwoju. Okazuje si¢ rowniez, ze rodzice przekonani o zwigzku szczepien

z autyzmem przejawiaja w ogole znacznie mniej pozytywne postawy wobec szczepien niz
pozostali rodzice (Woo i in., 2004). Uwazaja oni, ze korzysci ptynace ze szczepien sa
ograniczone, za$ ryzyko zwigzane z ewentualnymi powiklaniami jest duze. Z badan tych nie
wynika jednak, czy taki poglad na temat szczepien przyczynia si¢ do przypisywania im
istotnej roli w etiologii autyzmu, czy tez odwrotnie - to przekonanie o wptywie szczepienia na
pojawienie si¢ zaburzen w rozwoju dziecka sprawia, ze rodzice z rezerwa zaczynaja si¢
odnosi¢ do szczepien.

Badania nad etiologig autyzmu prowadzone sg bardzo intensywnie. Na podstawie
dotychczas uzyskanych wynikow mozna stwierdzi¢, ze jest mato prawdopodobne, by
przyczyna tych zaburzen byla taka sama u wszystkich oséb. Zlozono$¢ procesow
etiologicznych i ich zréznicowany przebieg znajduja odbicie w opisanym wczesniej
ogromnym zroéznicowaniu tej populacji w zakresie symptomatyki.”*

Opisujac etiologi¢ autyzmu nie mozna sprowadzi¢ do jednej przyczyny, dlatego mowi si¢

o etiologii multikauzalnej.

1.2. Klasyfikacje autyzmu

Niewatpliwie definicja autyzmu oraz jego klasyfikacja na tle innych nieprawidlowosci
pozostaja przedmiotem dyskusji. Dotyczy ona m. in. tego czy uprawnione jest méwienie
o ,czystym” autyzmie (klasycznym, kannerowskim) jako jedynym prawdziwym.
Dostrzezenie wystepowania obok autyzmu klasycznego takze innych zaburzen o wyraznych

cechach zaowocowato zmianami w systemach klasyfikacji.™

> Tamze., 5.23- 28
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1.2.1. Klasyfikacja autyzmu w DSM i ICD

»W dwoch najwigkszych systemach klasyfikacyjnych, tj. Migdzynarodowe;j
Klasyfikacji Choréb (International Classification of Diseases — ICD) Swiatowej Organizacji
Zdrowia ( World Health Orgization — WHO) oraz Diagnostyczno — Statystycznym
Podreczniku Zaburzen Psychicznych (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
— DSM) Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (American Psychiatric Association
— APA), usytuowanie autyzmu na tle innych zaburzen w ciggu ostatnich 20 lat uleglo
istotnym zmianom. W ICD — 8 (WHO, 1967) uwzgledniono tylko autyzm wczesnodzieciecy,
ktory uznano za nietypowa forme schizofrenii. W trzeciej wersji DSM (APA, 1980)
wprowadzony zostat termin glebokie zaburzenia rozwoju. Odnosit si¢ on do autyzmu
i zwigzanych z nim zaburzen rozwoju. Tym samym, autyzm przestano klasyfikowaé wsrod
psychoz. To stanowisko przetrwato do dzi$, chociaz kategoria diagnostyczna glebokich
zaburzen rozwoju w kolejnych wersjach DSM ulegla rozszerzeniu. Tabela 1 przedstawia
polozenie autyzmu na tle innych zaburzen rozwoju w DSM — Il - R, DSM — 1V, a takze

w ICD — 10 (WHO, 1992).”"

Tabela nr 1. Usytuowanie autyzmu wsrdd innych gigbokich zaburzen rozwoju

w DSM - Il - R, DSM - IV oraz ICD - 10
DSM -1l -R DSM - IV ICD-10

299.00 Zaburzenie autystyczne 299.00 Zaburzenie autystyczne F84.0 Autyzm dziecigcy

299.80 Glebokie zaburzenia 299.80 Glebokie zaburzenia F84.1 Autyzm nietypowy

rozwoju — NOS (nie ujete w innych | rozwoju — NOS (nie ujete w innych | .10 nietypowy w zakresie czasu

kategoriach diagnostycznych) kategoriach diagnostycznych) wystepowania
299.80 Zaburzenie Retta .11 w zakresie symptomaty Ki
299.10 Dziecigce zaburzenie .12 zaréwno w zakresie czasu
integracyjne wystepowania, jak i symptomow
299.80 Zaburzenie Aspergera F84.2 Zespot Retta

F84.3 Inne dziecigce zaburzenia

v Tamze., s. 15



dezintegracyjne

F84.4 Nadaktywne zaburzenia
zwigzane z upo$ledzeniem
umystowym i ruchami
stereotypowymi

F84.5 Zespdt Aspergera

F84.8 Inne glebokie zaburzenia
rozwoju

F84.9 Glgbokie zaburzenia

rozwoju hiespecyficzne

Mozna zauwazy¢, iz kryteria diagnostyczne sformutowane w DSM — IV i ICD - 10 sa
dos$¢ zblizone. Umozliwiaja one stosunkowo dobre réznicowanie autyzmu i innych zaburzen
rozwoju.

W celu zobrazowania samego autyzmu, ponizej prezentuj¢ w tabeli nr 2 kryteria

diagnostyczne autyzmu w wersji DSM — V.

Tabela nr 2. Kryteria diagnostyczne autyzmu w DSM —IV.

Nazwa zespolu Kryteria diagnostyczne Zrodlo
Zaburzenie A. JakoS$ciowe zaburzenia interakcji spolecznych, manifestujace | DSM — IV
autystyczne si¢ przez co najmniej dwa z nastepujacych objawow: (APA, 1994)

(1) znaczne zaburzenia ztozonych niewerbalnych zachowan, takich
jak kontakt wzrokowy, ekspresja twarzy, postawa ciata i
gestykulacja, w celu regulowania interakcji spotecznych,

(2) brak zwigzkow rowiesniczych wiasciwych dla danego poziomu
rozwoju,

(3) brak spontanicznego wspotdzielenia radosci, zainteresowan lub
osiggnie¢ z innymi ludzmi (np. brak pokazywania, przynoszenia,
wskazywania obiektéw zainteresowania),

(4) brak spotecznej lub emocjonalnej wzajemnosci (wymiany)

B. Jako$ciowe zaburzenia w komunikacji, manifestujgce sie
przez przynajmniej jeden z nastgpujacych objawow:

(1) opdznienie lub brak rozwoju jezykowego, potagczone z brakiem
prob kompensowania przez alternatywne sposoby komunikacji,
takie jak gestykulacja czy mimika,

(2) u jednostek z prawidtowym rozwojem mowy znaczne
zaburzenia zdolnosci inicjowania lub podtrzymywania konwersacji,

(3) stereotypie i powtarzanie lub jezyk idiosynkratyczny,




(4) brak zréznicowanej spontanicznej zabawy z udawaniem lub
zabawy opartej na spotecznym nasladowaniu, wiasciwej dla danego

poziomu rozwoju.

C. Ograniczone, potarzane i stereotypowe wzorce zachowania,
zainteresowan i dzialania, manifestujace si¢ przez przynajmniej
jeden z nastepujacych objawow:

(1) zaabsorbowanie jednym lub kilkoma stereotypowymi i
ograniczonymi wzorcami zainteresowan, ktorych intensywnos$¢ lub
przedmiot sg nietypowe,

(2) sztywne przywiazanie do specyficznych, niefunkcjonalnych
zwyczajow lub rytuatow,

(3) stereotypowe i powtarzane manieryzmy ruchowe (np.
trzepotanie palcami, rekoma, krecenie si¢ lub ztozone ruchy calego
ciata),

(4) uporczywe zajmowanie si¢ czeSciami obiektow.

Lacznie wystapi¢ musi 6 lub wigcej objawdw z obszaréw A, B, C
w tym co najmniej dwa z A'i po jednym z B i C. Przed
ukonczeniem 3 roku zycia musi nastapi¢ opdznienie lub
nieprawidlowe funkcjonowanie w przynajmniej 1 z nastepujacych
obszarow: interakcje spoteczne, jezyk wykorzystywany

w spotecznej komunikacji i zabawa symboliczna lub
wyobrazeniowa. Zaburzenie jest glebsze niz zaburzenie Retta

i dziecigce zaburzenie dezintegracyjne.

1.2.2. Gl¢bokie zaburzenia rozwoju

,» Termin ten zgodnie z DSM — IV (APA, 1994) odnosi si¢ do grupy znacznych
1 rozleglych zaburzen, rozpoczynajacych si¢ w niemowlectwie lub wezesnym dziecinstwie
1 wywierajacych wplyw na rozwoj w zakresie socjalizacji, komunikowania si¢ oraz
wystepowanie stereotypowych perseweracyjnych zachowan.
Do kategorii tej zaliczono pig¢ zaburzen. Sg to:
e zaburzenie autystyczne,
e zaburzenie Retta,
e dziecigce zaburzenie dezintegracyjne,

e zaburzenie Aspergera,



e glebokie zaburzenia rozwoju nie ujete w innych kategoriach diagnostycznych.”*®

Zaburzenie autystyczne. ,,Zaburzenie to cechujg symptomy wystepujace w trzech

szeroko zdefiniowanych obszarach funkcjonowania. Sg to:

. nieprawidlowos$ci w przebiegu interakcji spotecznych,
. deficyty zdolnosci do komunikowania si¢,
o ograniczone, powtarzane wzorce aktywnosci, zachowania i zainteresowan.

Zaburzenia muszg wystgpi¢ przynajmniej w jednej z tych sfer przed ukonczeniem
przed ukonczeniem przez dziecko 36 miesigca zycia (wg DSM — 1V, APA, 1994). (...)

W funkcjonowaniu spolecznym zwraca uwage przede wszystkim zaburzona zdolno$¢
do naprzemiennego udzialu w interakcjach. Charakterystyczne dla osob autystycznych sg
m.in.: zaburzony kontakt wzrokowy, nieumiejetnos¢ spontanicznego wykorzystywania
gestykulacji w komunikacji poza werbalnej, niezdolno$¢ do tworzenia stosownych do wieku
zwigzkow przyjacielskich z rowiesnikami, brak §wiadomosci uczu¢ innych ludzi
| empatycznego reagowania na nie.

Deficyty w komunikowaniu si¢ dotycza m.in. braku rozwoju mowy u wielu 0sob
autystycznych, wystgpowania echolalii, odwracania zaimkow — a takze zaburzen
w komunikacji pozawerbalne;j.

Do ograniczonych, sztywnych, powtarzanych wzorcOw zachowania nalezg
manieryzmy ruchowe (charakterystyczne ruchy rak, potagczone czgsto z kreceniem si¢
w kolko 1 wspinaniem na palce), stereotypie, sztywne przestrzeganie rutyn, ograniczony

charakter zainteresowan, przywiazanie do talizmanow itd.”*®

Zaburzenie Retta. Zaburzenie Retta r6zni od autyzmu prawidlowy rozwoj w ciggu
pierwszych 5 miesigcy zycia, po ktorym nastepuje zmniejszenie tempa wzrostu obwodu
glowy, zanik zdolnosci wykonywania celowych ruchéw rak i utrata zainteresowania
otoczeniem spotecznym. W diagnozie uwzglednia si¢ tez stabg koordynacje chodu i ruchéw
tutowia, co nie ma miejsca w autyzmie. Ponadto zaburzenie Retta wystepuje tylko
u dziewczat, podczas gdy zaburzenie autystyczne jest znacznie czestsze u chtopcow. Kolejna
zauwazalna réznica dotyczy kontaktu wzrokowego, u dziewczat z zaburzeniem Retta obecne

jest intensywne wpatrywanie si¢. Profil zdolnosci intelektualnych u 0s6b z tym zaburzeniem

'® pisula E., Autyzm u dzieci. Diagnoza, klasyfikacja, etiologia., Warszawa 2001, s.19 - 20
Y pisula E., Autyzm u dzieci. Diagnoza, klasyfikacja, etiologia., Warszawa 2001, s. 20



wskazuje na wzglednie rownomierne opoznienie rozwoju. Richard Van Acker wyrdznit 4
stadia wystepujace w rozwoju 0sob z zaburzeniem Retta:

Stadium | — miedzy 6 a 18 miesigcem zycia, charakteryzuje pogorszenie funkcjonowania lub
przynajmniej wyrazne spowolnienie albo zatrzymanie rozwoju; u dziecka nastgpuje
zahamowanie (badZz spowolnienie) tempa wzrostu obwodu glowy, obnizenie napigcia
mig$niowego 1 spadek zainteresowania otoczeniem oraz zabawg,

Stadium 1l — wyst¢puje miedzy 12 a 36 miesigcem zycia, zaburzenia stajg si¢ bardziej
wyrazne, nastgpuje regres w rozwoju; nabyte umiejetnosci komunikacyjne, spoteczne

i ruchowe zanikaja (badz maleja), nasilaja si¢ natomiast obojetnos¢ wobec innych ludzi

i zachowania stereotypowe; funkcjonowanie intelektualne w wyniku regresu osigga
najczesciej poziom znacznego lub glebokiego uposledzenia umystowego; wigkszos¢ dzieci
staje si¢ tez bardzo niespokojna, czeste sg epizody krzyku, u % populacji wystepuja nasilone
zaburzenia snu;

Stadium 11l — migdzy 2 a 10 rokiem zycia, obojetnos¢ spoteczna maleje, na pierwszy plan
wysuwaja si¢ natomiast demencja oraz zaburzenia ruchowe;

Stadium IV — to dalsze zaburzenia rozwoju ruchowego (zanik migsni, spastycznos¢, skolioza,
pogorszenie zdolno$ci poruszania si¢) oraz poprawa w funkcjonowaniu spotecznym (np.

w zakresie kontaktu wzrokowego); rozwdj poznawczy osigga staty poziom. Kobiety zwykle

z tym zaburzeniem dozywaja do wieku éredniego.20

Dzieci¢ce zaburzenie dezintegracyjne. Rozwoj jest zewnetrznie prawidtowy do
wieku co najmniej 2 lat. Po kilku latach normalnego funkcjonowania dziecka, nastepuje
regres. Dziecko traci posiadane wcze$niej umiejetnosci w przynajmniej dwoch sposrod
nastepujacych sfer:

e Mmowa,
e umiej¢tnosci spoteczne lub zachowanie przystosowawcze,
e Kontrola wydalania moczu lub katu,
e zabawa,
e umiej¢tnosci ruchowe.
Podobnie jak w zaburzeniu Retta , w zaburzeniu dezintegracyjnym w rozwoju

nastepuje regres, jest on jednak poprzedzony dtuzszym okresem normalnego funkcjonowania

2 Tamze, s. 21- 24



— zdarzajg si¢ przypadki do 10 roku zycia ( w zaburzeniu Retta trwa on z regutly tylko kilka

miesie;cy).21

Zaburzenie Aspergera. Opisany przez wiedenskiego psychiatr¢ Hansa Aspergera

o rok pdzniej niz zespdt Kannera. Opisat zaburzenia wystepujace u starszych dzieci

1 nastolatkdéw. Osoby te charakteryzowat:

deficyt w funkcjonowaniu spotecznym (ograniczone zdolno$ci do komunikacji
pozawerbalnej, staba empatia, niezdolno$¢ do nawigzywania przyjazni, naiwnos¢),
specyficzne zainteresowania — bardzo absorbujgce i kompulsywne,

mata sprawno$¢ ruchowa (oci¢zatos¢), ale nie zawsze, zaburzona mowa ciata

czesto wyzszy od przecietnego poziom inteligencji

umiejetnosci  samoobstugi, zainteresowanie  otoczeniem oraz zachowania
przystosowawcze (z wyjatkiem spotecznych) sa zazwyczaj stosowne do wieku

czesto zaburzenia psychiatryczne — wysoki poziom Ieku, depresje, proby

samoboj cze.

Diagnoza zaburzenia Aspergera opiera si¢ na wystepowaniu deficytow i zaburzeniach

w sferach:

1. rozumienia spotecznego:

deficyty w zakresie niewerbalnych podstaw interakcji spotecznych (nasladowanie,
motywacja spoleczna, odczytywanie, przewidywanie intencji, odczytywanie
przyczyn zachowan),

brak ,,zmystu” towarzyskiego,

dezorientacja w interakcjach spotecznych,

rozmowa skierowana ,,na” osobe¢ , a nie na dialog ,,z” osobg.

2. zaburzen uczenia si¢ i zachowan spotecznych:

stabo rozwinigte zdolnosci komunikacyjne, co moze prowadzi¢ do unikania
kontaktow z rowiesnikami,
bardzo bogate stownictwo,
nasilone zainteresowania 1 zajg¢cia, ktoére mogag sprawi¢ wrazenie 0bsesyjnego

zachowania,

' Tamze, s. 24 - 26
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e tendencja do preferowania przewidywalnych wydarzen i sytuacji,
e problemy z organizacjg i wydajnoscig wlasnych dziatan, zwtaszcza
w kontekscie prac szkolnych,
e jawne preferowanie dzialan, majacych na celu wiasng korzys¢,
3. problemach z praktycznym zastosowaniem jezyka:
e problemy z rozumieniem czynnikéw niewerbalnych komunikacji (gesty, mimika,
akcent),
e problemy z wychwyceniem w rozmowie subtelnych lecz waznych komunikatow
nadawanych przez rozmoéwcg,
e zwracanie na siebie uwagi przez nietypowa intonacje¢ i dobor stow,
4. problemach z tozsamoscig spoleczng:
e trudnosci z identyfikacja spoteczna,
e trudnosci z wchodzeniem w role spoleczne,
e trudnosci ze zwigkszaniem wlasnej niezalezno$ci i sprawnosci spolecznej,
e trudnosci w osigganiu pewnosci siebie i zaufania do samego siebie,
e ,ja” emocjonalne kruche, podatne na zranienia,
e nierealistyczne wyobrazenia o mozliwo$ciach i kompetencjach,
5. osobliwych pasjach:
e izolowanie si¢ i oddawanie si¢ specyficznym zainteresowaniom,
e trudnosci w przekserowaniu aktywnos$ci na aktywno$¢ spoteczng i ozywienie
kontaktow z rodzing i rowiesnikami,
6. zabawy z innymi dzie¢mi:
e brak motywacji do zabawy z réwiesnikami lub brak wiedzy,
e przyjmowanie pozycji obserwatora lub preferowanie spg¢dzanie czasu z dzie¢mi
mtodszymi badz duzo starszymi,

e tendencja do narzucania lub dyktowania sposobu zabawy.?*

Glebokie zaburzenia rozwoju nie ujete w innych kategoriach diagnostycznych.
,Jest to najmniej sprecyzowana kategoria diagnostyczna, nie majaca wlasnych kryteriow,
a obejmujgca dzieci, u ktéorych wystepuja niektoére (ale nie wszystkie) symptomy

charakterystyczne dla pozostatych glebokich zaburzen rozwoju. Osoby te cechuje mniejsza

23 . . . . . . .
Materiaty szkoleniowe przygotowane przez Wojciechowska A. na prelekcje pt. ,, Funkcjonowanie
spoteczne miodziezy z zespotem Aspergera a proces terapeutyczny.” Zaktad Pedagogiki Specjalnej. Uniwersytet
im. Adama Mickiewicza w Poznaniu., s. 1-2



liczba lub mniejsze natgzenie symptomow. Jest to zatem kategoria diagnostyczna stosowana
wobec o0sob, ktorych kliniczne cechy nie sa lepiej opisane przez zadng z pozostatych
jednostek diagnostycznych w ramach glebokich zaburzen rozwoju.(...) W skiad tej kategorii
wchodzi¢ moga dwie grupy dzieci:

e 7z lagodng formg zaburzenia autystycznego,

e 7z problemami w rozwoju spolecznym i komunikowaniu si¢, ale bez sztywnych,

. r b LA 24
ograniczonych wzorcow zainteresowan.”

1.3. Czestotliwos$¢ wystepowania autyzmu

,Na 10.000 dzieci wystepuje 4.5 przypadkow autyzmu. Sg to dane spore, oparte
zostaly jednak na badaniach przeprowadzonych na szerokg skale w Stanach Zjednoczonych
i Wielkiej Brytanii. Od 15 do 20 dzieci na 10.000 wykazuje natomiast zachowania podobne
do autyzmu. Dane w innych panstwach réznig si¢ nieco, na przyktad w Niemczech
odnotowuje si¢ tylko 2 przypadki autyzmu na 10.000 urodzen, a w Japonii az 16.
Prawdopodobnie przyczyng tych rozbieznosci sg rdézne Kryteria oceny przyjmowane przez
badaczy, czynniki genetyczne i/ lub wptywy $rodowiska. Na autyzm cierpi trzy razy wigce]

chlopcow niz dziewczat.”?

1.4. Autyzm a uposledzenie umystowe

,»Ro0znicowanie autyzmu polaczonego z uposledzeniem umystowym 1 samego
uposledzenia jest zadaniem tym trudniejszym, im glebszy jest stopien uposledzenia.
W populacji 0séb uposledzonych umystowo liczba jednostek autystycznych ros$nie wraz

z glebokoscia uposledzenia (wykres nr 1).7%

Wykres nr 1. Wspotwystepowanie autyzmu i uposledzenia umystowego (wg: Wing; cyt. Za:
Frith, 1993)

** Pisula E., Autyzm u dzieci. Diagnoza, klasyfikacja, etiologia., Warszawa 2001, s.28 - 29
2 Randall P., Parker J., Autyzm. Jak poméc rodzinie. Gdansk 2002, s. 93
*® pisula E., Autyzm u dzieci. Diagnoza, klasyfikacja, etiologia., Warszawa 2001, s. 33
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,,RoOznice pomiedzy uposledzeniem umystowym a autyzmem:

dzieci uposledzone umystowo od poczatku wykazuja zaburzenia rozwojowe we
wszystkich sferach,

u dzieci uposledzonych umystowo mowa stuzy do komunikacji spotecznej, u dzieci
autystycznych nie,

dzieci upo$ledzone umystowo kompensuja brak mowy werbalnej — komunikacja
pozawerbalng : mimika, gestami, dzieci autystyczne nie,

dziecko uposledzone umystowo znacznie tatwiej rozumie komunikaty werbalne, gdy
sg poparte gestami, dziecko autystyczne nie rozumie komunikacji pozawerbalne;j,
stereotypie u dzieci glebiej uposledzonych sa prymitywne 1 czesto s3 to
samouszkodzenia, u dzieci autystycznych sg one wyszukane i precyzyjne,

dziecko uposledzone robi systematyczny postep w rozwoju do okreslonego momentu,

u dzieci autystycznych postep ten jest skokowy, nicharmonijny, peten regresow,

dziecko uposledzone umystowo ma dobry kontakt z matka i innymi osobami,
a dziecko autystyczne nie,



e dziecko uposledzone umystowo potrafi uczestniczy¢ w sposdb naprzemienny

w interakcji, dziecko autystyczne nie potrafi.”*’

7 Instytut Szkolen i Analiz Gospodarczych, materiaty szkoleniowe przygotowane przez Marte Kwiatkowska
pt. ,, Diagnoza i terapia dzieci autystycznych”., s. 3



