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Streszczenie |

Summary |

Mimo ogromnego zainteresowania, jakie wzbudza autyzm, naukowcom nie udato si¢ do tej pory jednoznacznie okre-
§li¢ przyczyn jego wystgpowania. Istnieje wiele teorii opisujacych mechanizmy ksztaitowania si¢ zaburzef autystycz-
nych. Czytelnik pragnacy zapoznac si¢ z nimi staje wobec dos¢ karkotomnego zadania przyswojenia niekiedy sprzecz-
nych tresci, ktorych status jest ponadto czesto hipotetyczny. Wobec panujacych nieScistoSci subiektywny wybor
i przyjecie jednej tylko teorii wydaja sie w znacznej mierze ograniczajace, szczegolnie ze — jak sugeruja liczni autorzy
— autyzm prawdopodobnie zdeterminowany jest wieloprzyczynowo. Jego powstanie ma charakter ekwifinalny i he-
terogeniczny. Celem niniejszego artykutu jest przeglad popularnych wspdiczesnie biologicznych koncepcji autyzmu.
W pracy podjgto probe okreslenia Srodowiskowych oraz wrodzonych czynnikdw, ktdre, podwyzszajac znacznie ry-
zyko wystapienia zaburzef autystycznych, zagrazaja prawidlowemu rozwojowi dziecka. Wystepujac w czasie ciazy,
zwigkszaja prawdopodobienistwo ujawnienia si¢ symptomow zaburzenia juz na przetomie pierwszego i drugiego roku
zycia. Zaprezentowano wyniki badafi wskazujace mi¢dzy innymi na ponadprzeci¢tne ryzyko wystapienia autystycz-
nego spektrum zaburzefi wirdéd niemowlat z niska waga urodzeniowa czy niedotlenieniem okotoporodowym, uro-
dzonych przez kobiety starsze, o wyzszym wyksztalceniu. Zwrocono szczegolng uwage na hipotez¢ podwyzszonego
poziomu testosteronu w okresie pfodowym oraz jego skutkow dla rozwoju dziecka. Wskazano najczeSciej opisywane
w literaturze dysfunkcje neurologiczne, neurochemiczne i neuroanatomiczne u dzieci z autyzmem.

Stowa kluczowe: autystyczne spektrum zaburzen, etiologia, prenatalne i perinatalne czynniki ryzyka, hipoteza testo-
steronowa, podejscie neuropsychologiczne

Despite the great popularity of autism among researchers, its main cause still remains unknown. However, there are
many theories which describe the mechanisms of this disorder. On the other hand, one who tries to integrate them
seems to be helpless according to their contradictory and - in most cases — hypothetical status. In a context of this inac-
curacy, focusing only on one of the concepts would be probably very disadvantageous. As many researchers suggest,
the etiology of autism is complex and it is the interaction of multiple factors which implies the disorder appears. It seems
that the nature of autism is equifinal and heterogeneous. Thus, the aim of this article is to present a review of current
biological theories of autism etiology and to indicate the environmental as well as innate risk factors which may disturb
the natural pathway of child development: prenatal (which increase the probability of autism emergence as early as
in the first or second year of life) or perinatal ones (low birth weight, hypoxia, age of the mother, her educational sta-
tus). The foetal testosterone theory of autism and its general consequences for the child development will be described
also. Finally, the neurological, neurochemical and neuroanatomical dysfunctions in autism will be presented.

Key words: autism spectrum disorders, etiology, prenatal and perinatal risk factors, foetal testosterone theory, neu-
ropsychological approach
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WPROWADZENIE

oncepcje opisujace zaburzenia rozwoju na po-

ziomie biologicznym okresla si¢ jako jedne z le-
I ;iej udokumentowanych empirycznie wyjasnien
autyzmu. To wokot nich koncentrujg sie, przede wszyst-
kim, wspolczesne badania nad geneza zaburzen z auty-
stycznego spektrum. Istnieje rowniez wiele konkurencyj-
nych podejs¢, ktdre w wyjasnianiu przyczyn powstawania
zaburzen autystycznych przyjmuja perspektywe psycho-
logiczna. I tak Winczura®” podaje trojakiego rodzaju po-
ziomy dezorganizacji, odpowiedzialne za pojawienie si¢
poszczegoblnych autystycznych cech: deprywacje potrzeb
psychicznych (powodujacg izolacje, przywigzanie do ru-
tyny i schematu — koncepcje L. Kannera, J. Prekop, PR.
Hobsona), wrodzony defekt kory mézgowej (odpowie-
dzialny za niezdolnos¢ tworzenia metareprezentacji, teorii
umystu oraz ograniczenia w postugiwaniu si¢ schematami
niewerbalnymi — koncepcja S. Barona-Cohena, U. Frith,
AM. Lesliego) oraz defekt w obszarze pnia mézgu (ktore-
go objawami sg zaburzenia sensoryczne zar6wno w obsza-
rze jednej modalnosci, jak i ich integracji — koncepcje J. Ay-
res, C.H. Delacato, M. Van Soesta). W niniejszym artykule
podjeta zostanie proba integracji tych podejs¢ i wskaza-
nia na powigzania nieprawidtowosci neurobiologicznych
z zaburzeniami funkcjonowania psychospofecznego jed-
nostek z autystycznym spektrum zaburzen (autism spec-
trum disorders, ASD).

PRE- I PERINATALNE CZYNNIKI RYZYKA

Ze wzgledu na role, jakg dla zachowania prawidtowosci
rozwoju cztowieka odgrywa zycie ptodowe, liczni badacze
poszukujacy przyczyn autyzmu zogniskowali swojg uwage
wiaSnie na tym okresie. DoS¢ wezeSnie okazato si¢, ze wa-
runki, w jakich dojrzewat ptdd, oraz sam przebieg porodu
byly — w przypadku dzieci zdiagnozowanych pozniej jako
autystyczne — gorsze od optymalnych®. Dane pdzniejsze
sq jednak mniej jednoznaczne. Uwaza sig, ze z wystgpowa-
niem autyzmu mogg by¢ zwigzane wiek matki (ale rowniez
niekiedy ojca), komplikacje w czasie cigzy, zazywanie le-
kow, kolejnos¢ urodzen, pordd z wykorzystaniem narzedzi
i niska waga dziecka®. Czynnikami ryzyka moga by¢ tak-
ze cukrzyca matki, koniecznos¢ farmakologicznego wywo-
tywania porodu oraz wydtuzony czas jego trwania®™, choc¢
ze wzgledu na wystepujace liczne metodologiczne niepra-
widtowosci wyniki wskazujacych na to badan nalezy trak-
towac z ostroznoScig. Probe zestawienia aktualnych rezul-
tatow badan przedstawia tabela 14!V,

MASKULINIZACJA MOZGU
Inna, dos¢ popularng obecnie hipoteza dotyczaca powsta-

nia zaburzen ze spektrum autyzmu jest tzw. hipoteza testo-
steronowa, ktorej gtéwne zalozenie wskazuje, iz wczesna
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INTRODUCTION

the biological level are determined as those belong-

ing to better empirically documented explanations
of autism. It is mostly on those concepts that contempo-
rary studies on the genesis of autism spectrum disorders
are focussed. There are also many competitive approaches
which in elucidation of the causes of autism disorders as-
sume a psychological perspective. And so Winczura® lists
three types of disorganization levels responsible for the oc-
currence of respective autistic traits: deprivation of mental
needs (which causes isolation, attachment to the routine
and schema — concepts of L. Kanner, J. Prekop, PR. Hob-
son), innate defect of the cerebral cortex (responsible for
the inability to form metarepresentation, theory of mind
and limitations in the use of non-verbal schemata — con-
cept of S. Baron-Cohen, U. Frith, A.M. Leslie) and a de-
fect in the brain stem (the symptoms of which are sensory
disorders both within one modality and their integration —
concepts of J. Ayres, C.H. Delacato, M. Van Soesta). This
article makes an attempt to integrate these approaches and
indicate the associations of neurobiological abnormalities
with psychosocial functioning disorders in individuals with
autism spectrum disorders (ASD).

The concepts describing developmental disorders at

PRE- AND PERINATAL RISK FACTORS

Due to the role of the foetal life for the maintenance of hu-
mans’ correct development, many researchers searching
for the causes of autism focussed their attention on this
particular period. It appeared quite early that the condi-
tions in which the foetus was maturing, and the course
of the childbirth were, in the case of the children diag-
nosed later as autistic, worse than optimal®. However, lat-
er data are not so explicit. Admittedly, associated with the
occurrence of autism are: the mother’s age (but some-
times also the father’s age), complications during preg-
nancy, use of medicinal drugs, sequence of births, instru-
mental labour, and the newborn’s low weight®. Other risk
factors may be: the mother’s diabetes, the pharmacologi-
cally induced labour, and prolonged duration of labour®,
although because of numerous methodological irregulari-
ties the results of the described studies should be handled
with caution. A draft list of current results of the studies
is presented in table 14!V,

MASCULINIZATION OF THE BRAIN

Another, presently quite popular, hypothesis related to the
occurrence of autism spectrum disorders, is the so-called
testosterone hypothesis, the main assumption of which in-
dicates whether or not an early exposure to androgens de-
termines the origin of behavioural, cognitive, structural
and functional differences in the brain (sexual dimorphism,
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Autor Opis Rezultaty

Author Description Results

Wilkerson i wsp. Cel: Okreslenie potencjalnych teratogenéw dziatajacych w czasie cigzy Istotny zwiazek z ASD:

Wilkerson et al. do 28. dnia zycia niemowlecia. zazywanie lekéw w ciazy, infekcje wirusowe matki (infekcje drég

Metoda: The Maternal Perinatal Scale (27 iteméw, 3 skale: czynniki ogéine,
azynniki medyczne, charakterystyka dziecka)

Aim: Determination of potential teratogens effects during pregnancy up to the 28" day
of the babys life.

Method: The Maternal Perinatal Scale (27 items, 3 scales: general factors, medical
factors, the childs characteristics)

moczowych, wysoka temperatura), depresja, czas trwania porodu,

niska masa urodzeniowa, niska ocena funkcjonowania noworodka

A ssignificant correlation with ASD:

use of medicinal drugs during pregnancy, the mother’s viral infections (urinary tract
infections, high temperature), depression, duration of labour, low birth weight, low
assessment of the newborn's functioning

Beversdorf i wsp.

Cel: Okreslenie poziomu stresu psychologicznego.

Wystepowanie ASD zwiazane z dziataniem wiekszej liczby stresorow

Beversdorfetal. Metoda: Badanie ankietowe z wykorzystaniem listy stresoréw Holmesa w okresie 21.-32. tygodnia ciazy, ze szczeg6lnym uwzglednieniem
i Rahego (1967), np. rozwdd, separacja, smierc bliskiego cztonka rodziny, 25.-28. tygodnia
wypadek lub powazny stan medyczny niemajacy bezposredniego wptywu Occurrence of ASD connected with the effects of a higher number of stressors during
na ptod, $lub, zwolnienie z pracy the 21932 week of pregnancy, especially the 257—28" week
Aim: Determination of the level of psychological stress.
Method: A questionnaire study using a list of stressors by Holmes and Rahe (1967),
e.g. divorce, separation, death of a close family member, an accident or severe medical
condition which does not directly affect the foetus, marriage, loss of job
Gillberg, Cederlund | Cel: Okreslenie czynnikéw ryzyka wystepowania zespotu Aspergera. « Syndromy medyczne/aberracje chromosomalne — 8%
Gillberg, Cederlund Metoda: Badanie ankietowe « (zynniki dziedziczne/wysokie prawdopodobienstwo — 12%
Aim: Determination of the risk factors of Asperger syndrome. + Czynniki dziedziczne/umiarkowane prawdopodobieristwo — 19%
Method: Questionnaire study « Czynniki dziedziczne/niskie prawdopodobienstwo — 24%
« Interakga geny — Srodowisko — 11%
« Pre-iperinatalne patogeny — 13%
+ Nieokreslone — 13%
« Medical syndromes/chromosomal aberrations — 8%
« Hereditary factors/high probability — 12%
« Hereditary factors/moderate probability — 19%
« Hereditary factors/low probability — 24%
« Genes — environment interaction — 11%
« Pre- and perinatal pathogens — 13%
« Unspecified — 13%
Braunschwieg i wsp. | Cel: Okreslenie reaktywnosci immunoglobulin G w odpowiedzi na zmiany Dwukrotnie wyzsza liczha przeciwciat reagujacych na biatka o masie 37,
Braunschwieg et al. chemiczne zachodzace w rozwijajacym sie mozgu dziecka (transmisja przeciwciat | 3973 kDa (zwiazek w szczegdInosci z postacia regresywna autyzmu);
przez fozysko — odpowiedz autoimmunizacyjna). Autoimmunizacyjne zaburzenie | zwiazek miedzy obecnoscia powyzszych przeciwciat a gtebokoscia
autystyczne (AAD) zaburzenia funkgji jezykowych
Aim: Determination of reactivity ofimmunoglobulins G in response to chemical changes | A twice higher number of antibodies reacting to proteins of the weight 37, 39 and 73 kDa
occurring in the child's developing brain (transmission of antibodies through the placenta — | (especially the association with autismss regressive form); association between the
autoimmunization response). Autoimmunizing autism disorder (AAD) presence of the above antibodies and severity of language functions disorder
Lyall i wsp. Cel: Okreslenie czynnikow ryzyka wystepowania zaburzen ze spektrum autyzmu. Istotny zwiazek z ASD: wiek wystapienia miesigczki (10 lat lub mniej);
Lyalletal. Metoda: 1) wiek wystapienia pierwszej miesiaczki u matki; 2) charakterystyka wskaznik BMI (30 lub wiecej w 18. roku zycia)
cyklu menstruacyjnego w okresie adolescengji; 3) doustne Srodki antykoncepcyjne | A significant correlation with ASD: age at which menstruation occurred
stosowane przed narodzinami pierwszego dziecka; 4) wymiary ciata (bodly (10 years or less); BMI (30 or more at the 18" year of life)
shape) w 10. roku zycia; 5) wskaznik BMI w 18. roku Zycia; 6) waga urodzeniowa
matki
Aim: Determination of risk factors of autism spectrum disorders.
Method: 7) the mother’ age at the first menstruation; 2) characteristics of the menstruation cycle
during adolescence; 3) oral contraceptives used before the first childs birth; 4) body shapein the
10" year of life; 5) BMlin the 18" year of ife; 6) the mother’ birth weight
Parker-Athill, Tan Cel: okreslenie atypowosci/dysregulacji odpowiedzi immunologicznej Potwierdzenie wystepowania zaleznosci:

Parker-Athil| Tan

Aim: determination of atypicalness/disrequlation of immunological response

infekcja w organizmie matki —> (nad)produkdja cytokin (IL-6) i ich interakcja
zorganizmem ptodu = aktywacja systemu odpornosciowego podu = niepra-
widtowosci neurologiczne iimmunologiczne (zmiana ekspresji genéw w komorce)
Confirmation of the correlation:

infection in the mother’s organism = (over)production of cytokines (Il-6) and their
interaction with the foetus’ organism —> activation of the foetus’ immunity system —>
neurological and immunological anomalies (change in genes expression in the cells)

Dodds i wsp.
Dodds et al.

Cel: Okreslenie czynnikéw ryzyka wystepowania zaburzen ze spektrum
autyzmu w grupie obciazonej i nieobciazonej genetycznie.

Metoda: badanie ankietowe

Aim: Determination of the risk factors of autism spectrum disorders in the genetically
loaded and unloaded groups.

Method: questionnaire study

Dla grupy bez genetynego obciazenia: przedciazowa waga matki powyzej 90 kg,
przyrost wagi podczas ciazy >18 kg; ciaza w okresie <18 miesiecy od poprzedniej

lub pierwsza; niski status socjoekonomiczny w okresie ciazy; karmienie piersig
(niepotwierdzone w innych badaniach).

Dla grupy predysponowanej genetycznie: ptec dziecka (CH); medyczne symptomy
wystepujace u matki przed ciaza (neurologiczne, psychiatryane); ochronna rola
wysokiej wagi urodzeniowej

Forthe group without genetic load: the mother’s pre-pregnancy weight above 90 kg, weight
Inarease during pregnancy > 18 kg; pregnancy during <18 months from the previous pregnancy
orthefirst pregnancy; low sodioeconomic status during pregnancy; breast feeding (unconfirmed
inother studies).

For the genetically predisposed group: the childs gender; medical symptoms occurring in the
mother before pregnancy (neurological, psychiatric); protective role of a high birth weight

Tabela 1. Pre- i perinatalne czynniki ryzyka wystepowania zaburzeri ze spektrum autyzmu
Table 1. Pre- and perinatal risk factors of autism spectrum disorders

© PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2013, 13 (1), p. 814
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Dymorfizm ptciowy i ASD
a funkcjonowanie psychospoteczne
Sexual dimorphism and ASD vs. psychosocial
functioning

Dymorfizm ptciowy i ASD a odmiennos¢
strukturalna i funkcjonalna mozgu
Sexual dimorphism and ASD vs. the brain’s
structural and functional difference

Hormony piciowe a ASD
Sex hormones and ASD

Autyzm > Mezczyzna > Kobieta
Autism > Man > Woman
Iloraz Autyzmu (AQ)

Autism Quotient (AQ)

Iloraz Systemizowania (SQ)
Systemizing Quotient (5Q)
Childhood Autism Spectrum Test (CAST)
Childhood Autism Spectrum Test (CAST)
Test Ukrytych Figur
(Embedded Figures Test)
Embedded Figures Test
Intuitive Physics Test
Intuitive Physics Test
Social Responsiveness Scale (SRS)
Social Responsiveness Scale (SRS)
Q-CHAT
Q-CHAT

Kobieta > Mezczyzna > Autyzm
Woman > Man > Autism
lloraz Empatyzowania (EQ)
Empathy Quotient (FQ)

Faux Pas Test
Faux Pas Test
Friendship and Relationship
Questionnaire (FQ)
Friendship and Relationship Questionnaire
(FQ)

Reading the Mind in the Eyes Test
Reading the Mind in the Eyes Test
Social Stories Questionnaire (SSQ)
Social Stories Questionnaire (S5Q)

Autyzm > Mezczyzna > Kobieta
Autism > Man > Woman
Objetos¢ mézqu
The brain’s volume
Ciato migdatowate
Amygdala

Kobieta > Mezczyzna > Autyzm
Woman > Man > Autism
(iato modzelowate
Corpus callosum

Zakret Heschla/ptaszczyzna skroniowa

($rédwodociagowe obszary jezykowe)
Heschl gyrus/temporal plane (intra-aqueduct

language regions)
Asymetria potkulowa L>R w obszarze
skroniowym
Hemispheric asymmetry L >R in temporal region
Lateralizacja kory czotowo-ciemieniowej
Lateralization of frontoparietal cortex

Badania dzieci o prawidtowym

Badania jednostek z ASD

r0zwoju Examinations of individuals with ASD
Examinations of correctly developing
children
\ Kontakt wzrokowy w 12. 10 gendw zwiazanych z synteza,
miesigcu zycia/ M T transportem i/lub metabolizmem
N Visual contact in the 12" month hormondw ptciowych zwigzanych z ASD
of life/ N T 10 genes connected with the synthesis, transport

and/or metabolism of sex hormones associated
with ASD

\V Jakos¢ relacji spotecznych w 48.

Dojrzewanie ptciowe (chtopcy z ASD

miesigcu zycia/ M T wezes$niej, DZ p6zniej)
Vv Quality of social relationships in the Sexual maturation (boys with ASD earlier,
48" month of life/ N T qirls later)
\V Zdolnosci jezykowe w 18.1 24, Syndromy medyczne zwigzane z
miesigcu zycia/ M fT poziomem testosteronu czesciej u kobiet
NV Language skills in the 18" and 24" | z ASD i ich matek (PCOS, rak piersi, jajnikow,
month of life/N T tradzik)

Medical syndromes connected with AN
testosterone level more frequently in women with
ASD and their mothers (PCOS, cancer of breast,
ovaries, acne)

\ Empatyzowanie w 46. i 96.

Cechy psychologiczne zwigzane z N

miesigcu zycia/ fT poziomem testosteronu u kobiet z ASCiich

V Systemizowanie// T matek

v Empathy in the 46" and 96" month Psychological traits connected with N

of life/ N fT testosterone level in women with ASD and their

N Systemizing/ N 1T mothers
V Cechy autystyczne/ A fT Nizszy wskaznik 2D:4D u jednostek z ASD

N Autistic traits/A 1T iich rodzicow
Lower 2D:4D index in individuals with ASD and
their parents

\V Zakres zainteresowari// fT
NV Scope of interests/ N T

Podwyzszony poziom testosteronu i jego
prekursora u jednostek z ASD
Increased level of testosterone and its precursor
in individuals with ASD

\V Prawostronna asymetria ciesni/
\Efata ciata modzelowatego/ /M T
Right-sided asymmetry of isthmus/
corpus callosum lobe/AN T

Wyzsze wyniki AQ u kobiet z wrodzonym
rozrostem warstwy rdzennej nadnerczy
Higher results of AQ in women with inborn
hyperplasia of adrenal glands medullar zone

Tubela 2. Hipoteza hipermaskulinizacji mozgu a poziom testosteronu u 0séb z autystycznym spektrum zaburzer
Tuble 2. The brain hyper-masculinization theory and the level of testosterone in autism spectrum disorders

ekspozycja na androgeny determinuje powstawanie roznic
behawioralnych, kognitywnych oraz strukturalnych i funk-
cjonalnych mézgu (dymorfizm piciowy, model zwierzg-
cy)2. W rozwoju cztowieka mozna wyr6znic trzy epizo-
dy naglego wzrostu testosteronu: 1) testosteron ptodowy
(fT) — 8.-24. tydziefi rozwoju — ktorego gtéwnym zada-
niem jest kontrola procesu maskulinizacji mézgu, 2) te-
stosteron noworodkowy (nT), pojawiajacy sie po porodzie
(jego wysoki poziom utrzymuje si¢ do 4.-6. miesiaca zy-
cia, a nastepnie spada i stabilizuje si¢) oraz 3) testosteron
w okresie adolescencji, ktory kontroluje proces dojrzewa-
nia piciowego. W kontekScie autyzmu badaczy szczeg6lnie

© PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2013, 13 (1), p. 814

animal model)"®. Three episodes of an unexpected in-
crease in testosterone may be singled out in humans’ devel-
opment: 1) foetal testosterone (fT) — 8"-24" week of de-
velopment, the main task of which is the control of the
brain’s masculinization process, 2) newborn’s testosterone
(nT) occurring after the labour (its high level lasts till the
46" month of life and then drops and stabilizes) and
3) testosterone during adolescence, which controls the sex-
ual maturation process. In the context of autism, the re-
searchers are mostly interested in the first one. The foetal
testosterone measurement is carried out by measuring its
content in the amniotic fluid (amniocentesis). After all it is
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Rodzaj Opis szczegotowy

Type Detailed description

Nieprawidtowosci « Uszkodzenia w obrebie pnia mézgu, ptatéw skroniowych i czotowych, mozdzku, ciata migdatowatego, hipokampa, przegrody, kory oczodotowej
neurologiczne Lesions within the brain stem, temporal and frontal lobes, cerebellum, corpus amygdaloideum, hippocampus, septum, orbital cortex

Neurological anomalies | Uszkodzenia czedci skroniowo-potylicznej mézgu
Lesions of the tempero-occipital cortex of the brain
« Nieprawidfowy zapis EEG
Abnormal EEG
- Zaburzenia funkcjonowania hipokampa, rozwoju ciata migdatowatego oraz ciemieniowych i skroniowych polisensorycznych zwiazkéw korowych
Disorders in hippocampus functioning, development of corpus amygdaloideum as well as parietal and temporal polysensory cortical compounds
« Dysfunkgja systemu neurondw lustrzanych
Dysfunction of mirror neurons
« Nizszy poziom aktywnosci w zakrecie wrzecionowatym pfata skroniowego
Lower level of activity of cerebral cortex in the temporal lobe’s fusiform gyrus
« Odmienny wzorzec aktywnosci kory mézgowej w obszarze pfata potylicznego, pfacika ciemieniowego gérnego oraz w polu wzrokowym ptata
czotowego
Different pattern of activity of the cerebral cortex in the region of occipital lobe, upper parietal lobule, and visual field of the frontal lobe
Rdznice w aktywnosci ptatow czotowych oraz robaka mézdzku
Differences in the activity of frontal lobes and vermiform lobe
Nizszy poziom aktywacji w oérodku Broki
Loweer level of activation in Broca’ area
Zaburzenia w funkgionowaniu dolnych ptatow czotowych
Disorders in the functioning of lower frontal lobes
Nieprawidtowosci w zakresie dominacji potkulowej
Abnormalities within the dominance of cerebral hemisphere
Dysfunkcja okoruchowa
Eyeball dysfunction
Nieprawidtowosci funkcjonowania uktadu przedsionkowego
Abnormalities in the functioning of the atrial system
Zaburzenie procesdw integracji sensorycznej
Disorder in sensory integration processes

Nieprawidfowosci

Podwyzszony poziom serotoniny we krwi i moczu

neurochemiczne Increased level of serotonin in blood and urine
Neurochemical « Nieprawidfowy poziom serotoniny i dopaminy u dzieci autystycznych i ich krewnych
anomalies Abnormal level of serotonin and dopamine in autistic children and their relatives

Podwyzszony poziom endorfin

Increased level of endorphins

Nieprawidtowy poziom oksytocyny i wazopresyny

Abnormal level of oxytocin and vasopressin

Zaburzenia w zakresie przekaznictwa GABA-ergicznego i glutaminergicznego
Disorders within GABA-ergic and glutamatergic transmission
Zaburzenia nauroprzekaznictwa za posrednictwem katecholamin
Disorders in neurotransmission through catecholamines

Zaburzenia neurotransmisji cholinergicznej

Disorders in cholinergic neurotransmission

Zaburzenia neuroprzekaznictwa neuropeptydow (ibidem)
Disorders in neuropeptides neurotransmission (ibidem)

Nieprawidtowy poziom epinefryny i norepinefryny

Abnormal level of epinephrine and norepinephrine

Nieprawidtowy poziom enkefalin i endorfin

Abnormal level of encephalins and endorphins

Podwyzszony poziomT,iT,

Increased level of T, and T,

Nieprawidtowosci « Zaniki tkanki mézgowej
neuroanatomiczne Atrophies of the cerebral tissue
Neuroanatomical « Zmiany w wielkosci i ciezarze mézgu
anomalies Changes in the size and weight of the brain

« Nadmiar komérek, ich nieprawidtowa wielkos¢ w obrebie uktadu limbicznego
Hypercytosis, abnormal size of cells within the limbic system
« Makrocefalia
Macrocephaly
« Redukgja tkanki mézgowej w obrebie jader wzgdrza
Reduction of the brain tissue within the thalamus nuclei
« Nieprawidtowosci w zwojach podstawy
Anomalies in basal ganglia
« Nieprawidtowosci w budowie ciata modzelowatego
Anomalies in the structure of corpus callosum

Tabela 3. Neurobiologiczne symptomy zaburzeii ze spekirum autyzmu
Table 3. Neurobiological symptoms of autism spectrum disorders
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interesuje pierwszy z nich. Pomiaru ptodowego testoste-
ronu dokonuje si¢, mierzac jego zawarto$¢ w ptynie owo-
dniowym (amniocenteza). Uznaje si¢ bowiem, iz jego
obecnos¢ jest zwigzana z rownoczesnym wystepowaniem
w organizmie ptodu. Podstawa do sformufowania hipotezy
testosteronowej w autyzmie byly wyniki badaf wskazujace,
ze juz jednodniowe noworodki prezentuja odmienne pre-
ferencje w zakresie percepcji, noworodki o pici meskiej wy-
kazuja wicksze zainteresowanie obiektami mechanicznymi,
a noworodki pici zeniskiej obiektami spotecznymi — ludzki-
mi twarzami™®. Jak si¢ okazuje, jednostki z autystycznym
spektrum zaburzef cechujg si¢ jeszcze wyzszym, anize-
li noworodki pici megskiej, poziomem preferencji obiektow
mechanicznych/nieozywionych, co — jak zakfadaja badacze
— wigze si¢ z hipermaskulinizacja mozgu (foetal testoster-
one priming). Gléwne wnioski z badan w tym zakresie za-
prezentowane sa w tabeli 209

NEUROBIOLOGIA
I NEUROPSYCHOLOGIA AUTYZMU

Mimo dostepnosci i wiarygodnosci stosowanych obecnie
metod neuroobrazowania®” oraz licznych dowodow ist-
nienia anomalii w budowie i dziataniu m6zgu'> réwniez
wsrdd badaczy zajmujacych si¢ zmianami neurologiczny-
mi w autyzmie panuje niezgoda. Wymieniane sg liczne nie-
prawidtowosci w strukturze oraz funkcjonowaniu uktadu
nerwowego (por. tabela 3@316-18)),

Zaburzenia w osrodkowym uktadzie nerwowym wydaja si¢
dla autyzmu raczej regutg niz wyjatkiem — dla wyjasnie-
nia jego tajemnicy nalezy przyjac ich wspotwystepowanie
w wielu obszarach.

ZAKONCZENIE

Niezaleznie od poziomu szczegdtowosci analiz i liczby
eksperymentow naukowcom nie udato si¢ do tej pory od-
nalez¢ patogenu specyficznego dla autyzmu®. W obliczu
wielosci koncepciji, ktorych tylko wybrane przyktady zosta-
ly zaprezentowane w niniejszym tekScie, trudno o przyje-
cie jednoznacznego stanowiska. Cho¢ kazdy z przytacza-
nych, jednostkowych wnioskow jest prawdziwy, w izolacji
okazuje si¢ niewystarczajacy — nie pozwala wyjasni¢ 0go-
tu wystepujacych w autyzmie symptoméw. Do ich poja-
wienia si¢ moga bowiem doprowadzi¢ czynniki r6znego
typu — genetyczne, teratogeny, infekcje wirusowe czy ura-
zy mozgu (w tym powstate na skutek doswiadczanej trau-
my). Z jednej strony r6znorodnos¢ poszczegdlnych teorii
jest przyczyna frustracji badaczy autyzmu, z drugiej spra-
wia, Ze pozostaje on tak fascynujacg zagadka. Znajomosé
odmiennych perspektyw wydaje si¢ konieczna, by poprzez
integrowanie informacji o soma i psyche, o pojedynczych
czynnikach i przebiegajacych patomechanizmach stwo-
rzy¢ holistyczny, a zarazem dynamiczny obraz catoScio-
wego zaburzenia rozwoju, jakim jest autyzm.

© PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2013, 13 (1), p. 814

acknowledged that the presence of testosterone is associat-
ed with its simultaneous presence in the foetus’ organism.
A basis for formulating the testosterone hypothesis in au-
tism were the results of studies which indicate that even
just one-day-old newborns present different preferences
within the perception, male newborns exhibit a higher in-
terest in mechanical objects, while female newborns are
more interested in social objects — human faces"'. It ap-
pears that individuals with autism spectrum disorders are
characterized by the level of preference of mechanical/in-
animate objects even higher than that of male newborns,
which according to the researchers is associated with the
brain hyper-masculinization (foetal testosterone priming).
The main conclusions from the studies on this issue are
presented in table 249,

NEUROBIOLOGY
AND NEUROPSYCHOLOGY
OF AUTISM

Despite the convenience and reliability of the current-
ly used neuroimaging studies” and numerous evidence
of the occurrence of anomalies in the brain’s structure and
functioning®, there is a disagreement also among the
researchers dealing with neurological lesions in autism.
Many anomalies in the nervous system’s structure and
functioning are mentioned (cf. table 32316-19)),

Disorders in the central nervous system seem for autism
rather a rule than an exception; to explain its mystery, we
should assume their concomitance in many areas.

CONCLUSION

Irrespective of the level of details in analyses and num-
ber of experiments, the researchers have not managed
to find a pathogen specific for autism®. It would be dif-
ficult to adopt an unambiguous approach because of so
many concepts, only selected examples of which are pre-
sented in this text. Although each of the presented individ-
ual conclusions is true, when isolated it seems insufficient,
as it does not allow to elucidate all symptoms occurring
in autism. Actually, they may be induced by different fac-
tors: genes, teratogens, viral infections or brain injuries (in-
cluding those which resulted from experienced traumata).
On the one hand, the variety of individual theories causes
autism researchers’ frustration, on the other hand it makes
it seem such a fascinating riddle. The knowledge of differ-
ent perspectives seems necessary, so as to form, through
integration of information about the soma and psyche,
about single factors and ongoing pathomechanisms, a ho-
listic and simultaneously dynamic picture of the overall de-
velopmental disorder, that is autism.
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Szanowni Autorzy

Uprzejmie przypominamy, ze zgodnie z rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dn. 6 pazdziernika 2004 roku
w sprawie sposobow dopetnienia obowigzku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystow
publikacja artykutu w czasopiSmie ,,Psychiatria i Psychologia Kliniczna” - indeksowanego w Index Copernicus
— umozliwia doliczenie 20 punktéw edukacyjnych za kazdy artykut do ewidencji doskonalenia zawodowego.
Podstawa weryfikacji jest notka bibliograficzna z artykutu.
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