O PRZYCZYNACH AUTYZMU

Wspotczesne badania nad zagadnieniem autyzmu majg charakter interdyscyplinarny:
problem ten lezy w kregu zainteresowania medycyny, psychologii, pedagogiki, socjologii i
logopedii. Mimo licznych préb scharakteryzowania obrazu klinicznego autyzmu do dzis$ nie
ma petnej i jednoznacznej definicji tego zaburzenia, ktora wskazywalaby z catkowitg
jasnoscig na jego objawy i przyczyny. Do najczesciej spotykanych w literaturze przyczyn
autyzmu nalezg koncepcje wymienione w dalszej czes$ci artykutu.

o Komplikacje w przebiegu cigzy i w trakcie porodu

Wskazuje si¢ na pewne czynniki dziatajgce w czasie cigzy a pdzniejszym wystgpieniem
autyzmu u dziecka takie jak: zaawansowany wiek matki, kolejno$¢ porodu, ktora obarczona
jest wiekszym ryzykiem (pierwsza cigza lub czwarta i pdzniejsze), zazywanie lekow w
trakcie cigzy, krwawienia przed trzecim trymestrem cigzy, cigza niedonoszona lub
przenoszona, pordd z uzyciem narz¢dzi typu vacuum lub kleszcze, niska waga urodzeniowa
dziecka. W wielu badaniach wykazano, ze warunki zycia dziecka w okresie prenatalnym i
sam przebieg porodu dzieci, u ktorych nastgpnie diagnozowano autyzm, byty bardziej
niekorzystne w porownaniu z warunkami optymalnymi.

e Czynniki genetyczne

Sposrdd argumentow, ktore przemawiajg za znaczeniem czynnikOdw genetycznych w
powstawaniu autyzmu, najbardziej przekonujace to: czgste wspotwystepowanie zaburzen u
blizniat jednojajowych 1 brak tego wspotwystgpowania u bliznigt jednojajowych, czestsze
przypadki wystepowania autyzmu np. u rodzenstwa oraz innych glgbokich zaburzen
rozwojowych u krewnych. Zrédet autyzmu poszukuje si¢ takze jego zwigzku z innymi
zaburzeniami o charakterze genetycznym, przede wszystkim z tzw. Zespotem Kruchego
Chromosomu X.

e Czynniki neurobiologiczne i neurochemiczne

Wsrod zaburzen neurobiologicznych, ktére stosunkowo czesto wystepuja u dzieci
autystycznych, wymieni¢ mozna: zaniki tkanki mézgowej w okresie ptodowym, uszkodzenia
w obrgbie pnia mozgu, ptatéw skroniowych i czotowych, mozdzku, ciata migdatowatego,
hipokampu. Wspomina si¢ takze o niedojrzatos$ci neurondow i anomaliach w budowie
dendrytow, ktore powstaja w okresie prenatalnym, przed 30 tygodniem cigzy. Wspomniane
wczesniej uszkodzenia w obrebie mézdzku moga mie¢ wplyw na zaburzenie koncentrowania
uwagi, ktore jest jedna z funkcji tego narzadu. Wielu badaczy podkresla znaczenie faktu, ze
organiczne uszkodzenie lub dysfunkcje m6zdzku moze mie¢ wptyw na niezdolno$¢ dziecka
do dostatecznego skupiania uwagi na szybko nastepujacych po sobie w wypowiedzi stowach



oraz wystepujacych w przekazywanych informacjach gestach i pozach, co powodowac¢ moze
brak zrozumienia ogolnej tresci informacji, jakg dziecko powinno odebrac .

e Zaburzenia procesOw integracji sensorycznej

Osoba, ktora po raz pierwszy opisala trudnosci w odbiorze i przetwarzaniu bodzcow
zmystowych u 0s6b z autyzmem byt Carl. H. Delecato. Analizujagc symptomy autyzmu na
podstawie badan na grupie ponad o$miuset dzieci dotknigtych tym zaburzeniem, Delecato
stwierdzit, ze wystepuja u nich uszkodzenia mézgu przejawiajace si¢ zaktdceniami percepcji
1 zaburzeniami pracy kanatéw sensorycznych. Zaburzenia te mieszczg si¢, wedtug niego, w
jeden z trzech kategorii:

a) nadwrazliwos$¢-do mozgu, na skutek bardzo niskiego progu czuciowego, dociera zbyt
duza ilo$¢ informacji sensorycznych, aby mogly by¢ one wiasciwie przetwarzane;

b) zbyt niska wrazliwos¢- spowolnienie pracy uktadu nerwowego uniemozliwiajace
doptyw do mozgu odpowiedniej ilosci informacji sensorycznych;

C) ,bialy szum”- nieprawidlowe dziatanie kanaléw sensorycznych, co powoduje
wytwarzanie przez nie wtasnych zakléconych bodzcow.

Delecato twierdzit, ze dziwne, powtarzajace si¢ zachowania dziecka autystycznego
(sensoryzmy) sg przejawem uszkodzonego mozgu 1 jednoczesnie dokonywang przez dziecko
proba ,,naprawiania” uszkodzonych kanaldw sensorycznych. Dziataniem terapeutycznym
wynikajacym z takiego ujecia problemu jest dostarczanie dziecku przez uszkodzony kanat
odpowiedniej ilo$ci bodZzcow w celu normalizacji dziatania uszkodzonego kanatu, co
doprowadzi¢ moze do zaniku powtarzajacych sie, autystycznych zachowan.

e Zakldécenia w rozwoju teorii umystu

Pojecie ,,teorii umystu” wprowadzone zostato przez D. Premacka 1 G. Woodruffa.
Uwazali oni, ze ludzie posiadaja pewien system pojec (teorig), dzigki ktoremu moga
wnioskowac o przekonaniach i stanach umystu innych osob. Takie wnioskowanie mozliwe
jest dzigki obserwacji zachowania, postawy, mimiki, werbalnych i niewerbalnych elementow
komunikacji oraz dzigki wlasnym doswiadczeniom 1 uswiadamianiu sobie wlasnych stanow
umystu. Wspodlczesnie uwaza sie¢, ze w autyzmie wystepuja pewne deficyty w rozwoju teorii
umystu, ktére w znacznym stopniu utrudniajg osobom z autyzmem odczytywanie 1
rozumienie wielu zachowan prezentowanych przez innych ludzi. Taka dysfunkcja powoduje,
ze auty$ci wykazuja zaburzenia na polu wyobrazania sobie pragnien, intencji 1 przekonan
drugiego cztowieka. W zwigzku z powyzszym dzieci autystyczne majg problem m.in.: ze
zrozumieniem stanu umystu, jakim jest udawanie ( nie posiadajg tej umiejetnosci), z
odczytywaniem ztozonych przyczyn emocji, empatig, rozumieniem metafor 1 ironii czyli
komunikatow wychodzacych poza ramy dostownosci, roznicowaniem miedzy
rzeczywistoscig a przekonaniami, odczuwaniem sytuacji, w ktorej kto$ prébuje nimi



manipulowac, badz ich oszukiwa¢. W mowie spontanicznej dzieci autystycznych zaklocenia
teorii umystu uwidaczniajg si¢ w rzadkim uzywaniu okreslen odnoszacych si¢ do stanu
umystu.

e Zaburzenia metabolizmu

Zwolennicy teorii, ze autyzm moze by¢ konsekwencjg zaburzenia metabolizmu
podkreslajg fakt, Ze nie jest ona sprzeczna z badaniami nad autyzmem specjalistoéw z innych
dziedzin oraz ze powinna by¢ ona traktowana jako koncepcja uzupetniajaca. Teoria ta
zakltada, ze zaburzenia autystyczne moga by¢ konsekwencja zbyt wysokiego poziomu
opioidow- klasy zwigzkdw, ktorych gtowna rolg jest zmniejszanie odczuwania bélu 1
wywotywanie snu. Wzmozona aktywnos$¢ opioidéw prowadzi¢ moze do zaktocenia
odpowiednich systemoéw CUN, co moze wplywac na procesy poznawcze, spostrzeganie,
emocje, zachowania cykliczne 1 motywacj¢. Obecny stan wiedzy wskazuje, ze opioidy
powstajg na skutek niepelnego rozktadu glutenu i kazeiny zawartych w pokarmach.

Zwrocono uwagg, ze opioidy dzialajg na komorki nerwowe poprzez zmienianie
dziatania i uwalnianie neuroprzekaznikow takich jak m.in. dopamina, serotonina. Dieta
eliminacyjna, polegajaca na wycofaniu glutenu i kazeiny z diety oséb autystycznych wptywa
na poprawe zachowania niektorych osob z tej grupy.

Obecnie wigkszo$¢ badaczy sktania si¢ ku teorii, 1z autyzm jest zaburzeniem
wieloetiologicznym, w ktorym najwazniejsze znaczenie dla rozwoju zaburzenia majg
czynniki biologiczne 1 psychologiczne, a takze mozliwosci poznawcze 1 rozwQj procesow
poznawczych osob dotknietych autyzmem.

Opracowanie: Katarzyna Tabedzka
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