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Zaburzenia mowy w autyzmie wczesnodziecigcym

Speech disorders in early infantile autism

HANNA JAKLEWICZ
Z Instytutu Psychologii Uniwersytetu Gdariskiego

STRESZCZENIE. Autorka przeprowadza analize
zaburzet mowy u dzieci z wezesnq i péing postaciq
autyzmu dziecigcego. Zaburzenia w rozwoju mowy
sq specyficzne dla kazdej z wyréinionych postaci
autyzmu. Analiza patologii rozwoju mowy sugeruje,
Ze inna jest patogeneza autyzmu w omawianych
Jego postaciach. Ocena nieprawidlowo$ci w rozwo-
Ju mowy ma znaczenie dla diagnozy i prognozowa-
nia w autyzmie wezesnodziecigcym.

SUMMARY. Speech disorers in children with ear-
ly and late infantile autism are analyzed in the
paper. There are developmental speech disorders
specific for each of the two types of autism. An
analysis of speech development pathology suggests
that pathogenesis of these two forms of autism is
different. Assessment of speech disorders in autistic
children has both diagnostic and prognostic value.
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W Kklasyfikacji DSM-III-R (1987) autyzm
wczesnodzieciecy zostal wyodrgbniony jako
osobna kategoria z grupy pozostalych zabu-
rzeh rozwojowych. NieprawidlowoSci w roz-
woju mowy stanowig jeden z czterech
osiowych objawdw. Kryteria zaburzefi mowy
dotycza jej ekspres;ji, artykulacji, tre§ci, formy
i komunikacji niewerbalnej, umiejetnosci na-
wigzywania i podtrzymywania rozmowy z in-
nymi osobami oraz oceny zabaw opartych na
wyobrazni. Ocena komunikacji niewerbalnej
pojawita si¢ po raz pierwszy jako jedno z
kryteriow autyzmu dziecigcego.

W DSM-III-R nie uwzgledniono reaktyw-
nych zaburzeni mowy, ktére wyrazaja si¢ re-
gresja. Szkoda, bowiem ten charakter patologii
czesto spotykamy w klinice psychiatrii dzie-
cigcej. Regres wynikajacy z czynnikdw re-
aktywnych nie jest jednoznaczny z procesem
wstecznym, ktdry powstaje w zwigzku z trwa-
tymi Iub przewlekle toczacymi sig zmianami
w mdzgu. .

W Miedzynarodowej Statystycznej Klasy-
fikacji Chorob i Problemdéw Zdrowotnych -

Rewizja 10 (1994) autyzm dziecigcy usytuo-
wany jest w grupie caloSciowych zaburzeii
rozwojowych, Za charakterystyczne dla au-
tyzmu dziecigcego przyjeto 3 obszary nie-
prawidtowego funkcjonowania: interakcji
spotecznych, komunikacji oraz zachowania.
Nalezy sadzi¢, Ze obszar psychopatologii
okrelony jako "komunikacja”, dotyczy row-
niez oceny charakterystycznych zaburzein
w komunikacji stownej i niewerbalnej.

Klasyfikacje chordb i zaburzefi psychicz-
nych systematyzuja objawy, utatwiaja diagno-
zowanie, nie¢ wnosza jednak informacji na
temat patogenezy zaburzenia.

W badaniach nad patogeneza autyzmu dzie-
ciecego mona wyrdznic kilka stanowisk: psy-
chogenne, biologiczne oraz takie, ktore
przyjmuje wspdlistnienie kilku czynnikoéw w
jego genezie.

Wér6d autordw, ktdrzy uznajg psychogenne
uwarunkowanie autyzmu (Resch R. 1981,
Meltzer D. 1984, Tustin F. 1992) istnieje
zgodnos¢, Ze traumatyzujaca, psychogenna sy-
tuacja okresu noworodkowego ma istotny
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wplyw na nieprawidtowy rozwdj dziecka i
mozZe przyjaé postaé autyzmu wczesnodzie-
cigcego. Zblizone stanowisko zajmuja etolo-
dzy (Tinbergen N., Tinbergen E. 1983), przy
czym wigksze znaczenie w patologii rozwoju
dziecka przypisuja czynnikom S$rodowisko-
wym.

Poczatek badan nad biologicznym uwarun-
kowaniem zaburzefi w rozwoju wyzszych
czynno$ci psychicznych wywodzi si¢ z prac
Pasamanick i Rogersa (1955). Zgodnie z kon-
cepcja autordw, specyfika zaburzeh rozwojo-
wych, uwarunkowana wczesnym obcigZeniem
biologicznym, zalezy od wieku rozwojowego.
Autyzm weczesnodziecigcy mozna by wige
rozpatrywal jako jedng z klinicznych postaci
minimalnej dysfunkcji mdzgowej.

Prace nad biologicznym uwarunkowaniem
autyzmu, pomimo ich znacznego zaawanso-
wania, nie udowodnily zmian strukturalnych
mozgu ani specyficznej patologii moézgowych
proceséw biochemicznych (Levy S. 1988,
Geller E. 1988, Anderson G.M. 1988, Stone
W.iwsp. 1994). Zwigzek autyzmu z aberracja
genetyczna pozostaje nadal w sferze hipotez
(Ritvo E. 1983, Matshuishi T. 1987, Wahl-
strom J. 1989, Spiker D. i wsp. 1994).

Badania Spiker i wsp. (1994) wskazujg, ze
czynnik genetyczny odgrywa istotna rolg w
tzw. rodzinach ryzyka (mudtiplex families),
tzn. tych, w ktorych przypadki autyzmu wy-
stepowaly w kilku pokoleniach. Z badan auto-
réw wynika, Ze sposdb przenoszenia defektu
genetycznego nie przebiega wg klasycznych
wzorcow dziedziczenia. Dotychczas nie ziden-
tyfikowano genu, czy genéw odpowie-
dzialnych za primum mobile autyzmu.
Zaburzenia mowy i zachowania przyjeto za
podstawowe w prowadzonych badaniach.

Z poszukiwan biologicznego uwarunkowa-
nia autyzmu dziecigcego wywodzg sig konce-
pcje, ktdre zaktadaja, Ze zaburzenia w rozwoju
mowy s3 W autyzmie pierwotne i podstawowe
(Ricks D., Wing L. 1975, Wing L. 1980, Fol-
stein S., Rutter M. 1988). W pracach nad pa-
tologia mowy w autyzmie wigkszo$¢ autorow
koncentruje sie nad dysfunkcjg lewej potkuli

modzgu. Z kolei Fein i wsp. (1984) taczg zabu-
rzenia mowy z nieprawidlowym przekazem
prawej potkuli.

Tendencje do traktowania zaburzefi mowy
jako pierwotnych i fundamentalnych w gene-
zie autyzmu, podwaza dominujacy do niedaw-
na poglad, Ze wycofanie z kontaktéw
spotecznych uruchamia spirale objawdw auty-
stycznych. Shapiro (1992) uwaza, ze dzieci
autystyczne nie maja zaburzonej komunikacji
spolecznej, a echolalia jest jedna z przyjetych
przez nie taktyk lingwistycznych w oczeki-
wanym dialogu spofecznym.

Z kolei Njiokiktjien (1990) zwraca uwage
na wystepowanie niektorych objawdw auty-
zmu u dzieci z dysfazja rozwojowa. Zabu-
rzenia w ekspresji stownej (czgsto wspol-
istniejace z ograniczeniem rozumienia mo-
wy) utrudniaja dziecku z dysfazja zaspoko-
jenie naturalnej potrzeby zwiazkéw z innymi
ludzmi. Dziecko wycofuje si¢ z otoczenia,
gdy zawodza préby porozumienia poprzez
rozne, niewerbalne formy przekazu. Poja-
wiaja si¢ stereotypie, napady panicznego le-
ku, zachowania dziwaczne, niezrozumiale
dla otoczenia. Autor podkresla, ze dzieci z
dysfazja rozwojowa cze¢sto diagnozowane sa
jako autystyczne. Prawidlowa diagnoza jest
bardzo wazna, bowiem inne jest postgpowa-
nie terapeutyczne w dysfazji rozwojowej, in-
ne w autyzmie wczesnodziecigcym.

Wihasne stanowisko. Wspblczesny stan
wiedzy pozwala nam jedynie na wyodrebnie-
nie autyzmu wczesnodziecigcego jako zespolu
symptomatologicznego. Autyzm dziecigcy jest
zespolem niejednorodnym. Diagnoza ta objete
sq dzieci z zaburzeniami rozwojowymi o rdz-
nej genezie. Wspdlng cecha dzieci diagnozo-
wanych jako autystyczne s3 ich trudnoSci
w komunikacji spolecznej i zaburzenia w roz-
woju mowy. Sg one niejednorodne, chociaz
charakterystyczne. Za swoiste nalezy uznac to,
ze mowa nie stuzy dziecku autystycznemu do
komunikacji spoteczne;j.

Zaburzenia W rozwoju mowy moga byc
podstawa do wyrdznienia dwéch postaci auty-
zmu dziecigcego: wezesnej - okresu niemow-
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lecego i péznej - powyzej 12 miesigca zycia.
We wezesnej postaci zaburzenia w rozwoju
mowy od poczatku towarzysza rozwojowi
dziecka. W péénej postaci okres ksztaltowania
sie mowy jest prawidlowy, po czym dochodzi
do regresu.

Patogeneza autyzmu nie jest ostatecznie
wyja$niona.

OCENA ROZWOJU MOWY
DZIECKA

Ocena rozwoju mowy dotyczy jej rozumie-
nia, zasobu stow, ktérymi dziecko sie postu-
guje, struktury gramatycznej oraz rytmu
i melodyki. Okoto 2 roku zycia mowa staje sig¢
podstawowg forma porozumiewania si¢ dzie-
cka z otoczeniem (Dilling-Ostrowska E.
1990). .

Rozwéj mowy wlaSciwej poprzedzony
jest wezeSniejszymi etapami, takimi jak: wo-
kalizacja odruchowa, paplanie, gaworzenie i
komunikacja niewerbalna. Préby porozu-
miewania si¢ poprzez przekazy niewerbalne
pojawiaja si¢ ju w pierwszych miesigcach zy-
cia. Komunikacja niewerbalna odgrywa wazng
role w porozumiewaniu sie dziecka z otocze-
niem, zanim uzyska ono zdolno$¢ postugiwa-
nia si¢ stowami.

Poprzez przekazy niewerbalne dziecko
sygnalizuje matce swoje potrzeby i wyraza
emocje. Repertuar tych komunikatdw posze-
rza sie wraz z rozwojem dziecka. Poczatkowo
stuza one do nawiazania relacji z matka, a
nastepnie z innymi osobami z otoczenia. Kon-
takt stowny matki z dzieckiem jest waznym
czynnikiem stymulujacym rozwdj mowy
wlaSciwej. Dziecko uczy si¢ na$ladowania
wzorcOw artykulacyjnych, ktbére zostang
wykorzystane przy porozumiewaniu si¢ za
pomocy stow. Wezesne zwiazki z matka nie
tylko wspomagaja prawidlowy rozwéj mo-
wy, lecz sa one pierwszymi, bardzo waznymi
doSwiadczeniami spotecznymi dziecka. Two-
rzgq one matrycg dla dalszego rozwoju spo-
tecznego i emocjonalnego.

ZABURZENIA MOWY WE
WCZESNE] POSTACI AUTYZMU

We wczesnej postaci autyzmu zaburzenia w
rozwoju mowy ujawniaja si¢ juz w pierwszych
miesigcach zycia. Etapy poprzedzajace rozwdj
mowy wlaSciwej nie zawsze wystepuja. Roz-
woj mowy, u wigkszoSci dzieci z t3 postacig
autyzinu, zatrzymuje si¢ na wokalizacji odru-
chowej. Komunikacja niewerbalna jest znacz-
nie ograniczona. Dziecko robi wrazenie
"niewidzgcego" i "niestyszacego”. Wnikliwa
obserwacja pozwala na wykluczenie tych po-
dejrzefi, bowiem dziecko reaguje na ciche
dzwieki, czesto przy braku reakcji na bardzo
glo§ne, §ledzi wirujacy przedmiot lub cien
przesuwajacy sie po Scianie.

W miarg dorastania pojawiaja si¢ proste
formy przekazu niewerbalnego, stuza one za-
zwyczaj do wyegzekwowania konkretnego z3-
dania lub zaspokojenia konkretnej potrzeby.
Repertuar tych przekazdw jest ograniczony.
Pojawiajga si¢ one w tych samych sytuacjach i
wyrazaja te sama potrzebe. Rozumienie mowy
jest znacznie lepsze. Zaskakuje niejednokrot-
nie fakt, Ze dziecko spetnia polecenia stowne
nawet o znacznym stopniu trudno§ci.

Echolalia ma na ogo! charakter echolalii
bezposredniej i zazwyczaj dotyczy powtarza-
nia pierwszych lub ostatnich glosek wyrazu.
Wigkszos¢ dzieci z wezesng postacia mutyzmu
nie uzyskuje zdolnoSci postugiwania si¢ mowa
w kontaktach interpersonalnych.

Ilustracja kazuistyczna

Bartosz urodzil sie w 1981 r. jako pierwsze,
oczekiwane w rodzinie dziecko. Okres cigzo-
wo-okotoporodowy przebiegal prawidlowo.
Rozwdj ruchowy ksztattowat si¢ zgodnie z
normami rozwojowymi.

Pierwsze, niepokojace objawy w zachowa-
niu Bartosza rodzice zaobserwowali przed
ukoficzeniem pierwszego roku zycia. Nie re-
agowal na dZwigk wlasnego imienia, podob-
nie na obecno$¢ matki. Nie wyrazat zado-
wolenia, gdy byly zaspokajane jego potrzeby
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fizjologiczne. Podejrzenie gluchoty zostalo
wykluczone przez specjalistow i obserwacje
rodzicdw, ktdrzy zauwazyli, Ze chlopiec re-
aguje na niektére dzwigki i melodie. Nazywali
je "ulubionymi Bartosza".

Diagnoza autyzmu wczesnodziecigcego zo-
stala postawiona okoto 2'roku Zycia dziecka.
W obrazie klinicznym dominowaly stereoty-
pie, napady panicznego leku z krzykiem i nie-
pokojem ruchowym. Zabawy polegaly na
ukiadaniu klockéw, zawsze w ten sam sposdb,
na uruchamianiu mechanicznych zabawek.
Przy zetknieciu sie z nowymi przedmiotami
obmacywal je, wachal, smakowat, Ludzie,
zwierzeta nie wzbudzaty jego zainteresowania.
Nie obserwowano prob nawijzania wiezi
interpersonalnych. Ocena retrospektywna
ksztattowania si¢ mowy ujawnita, ze wczesny
jei rozwdj zatrzymat sie na etapie wokalizacji
odruchowej. Proby komunikacji niewerbalnej
byly nieznaczne.

Chiopiec ma obecnie 13 lat. Jest mutysty-
czny. Rozumienie mowy przez niego jest zna-
cznie lepsze. Jest bardzo sprawny fizycznie,
samodzielny w samoobstudze. Jego zabawy sa
inteligentne, cho¢ dziwaczne. Izolacja spo-
teczna Bartosza poglebia si¢ wraz z wiekiem.

W opisie przypadku Bartosza wyekspono-
walam zaburzenia w rozwoju mowy, ktore sa
charakterystyczne dla wczesnej postaci auty-
Zzmu,

ZABURZENIA MOWY U DZIECI
Z POZNA POSTACIA AUTYZMU

U dzieci z pdzng postacig autyzmu wezes-
ny rozwdj mowy przebiega prawidtowo. Do-
tyczy to zardwno ekspresji stownej, jak
i komunikacji niewerbalnej. Regres mowy
wystepuje rownolegle z pojawieniem si¢ pod-
stawowego objawu autyzmu, jakim jest wyco-
fanie z kontaktow spolecznych. Wypowiedzi
stowne ograniczaja si¢ do krotkich przekazdw
w postaci pojedynczych stéw, zanika komuni-
kacja poprzez gesty, mimike i postawe ciata.
W miarg rozwoju autyzmu mowa przestaje
stuzy¢ dziecku do nawiazania dialogu z oto-

czeniem. Pojawia si¢ echolalia bezpoSrednia i
odwleczona. Echolalia odwleczona jest chara-
kterystyczna dla zaburzefi mowy w tej postaci
autyzmu. Dziecko potrafi przytoczy¢ dlugie
teksty, wczesniej zastyszane, czesto z zacho-
wang intonacja, taka z jakq wypowiedZ zostata
przekazana. Rytm i melodyka wypowiedzi
echolalicznych znacznie r6zni si¢ od jego
wlasnej produkcji stownej, ktéra pozbawiona
jest melodyki, jest "plaska", monotonna.
W wypowiedziach pojawiaja si¢ neologizmy,
ktére zastgpuja wlasciwe stowo, okreSlenie
przedmiotu lub zjawiska.

Dzieci autystyczne bardzo dlugo nie uzy-
waja zaimkéw personalnych. Pojawiaja si¢
one dopiero w fazie "wychodzenia z auty-
zmu". Nieprawidlowe struktury gramatyczne
wyraz6w i zdan utrzymuja si¢ dlugo, do okoto
10 roku zycia.

Powr6t komunikacji niewerbalnej wyprze-
dza porozumiewanie si¢ za pomocg stow i jest
optymistycznym objawem, ktdry zapowiada
wychodzenie z autyzmu.

Tlustracja kazuistyczna

" Kamil urodzit si¢ w 1987 roku, jako drugie,
oczekiwane w rodzinie dziecko. Ciaza, okres
okotoporodowy przebiegaly bez zaburzed. Do
3 roku zZycia rozwdj psychofizyczny Kamila
przebiegal prawidlowo. Zwiazek emocjonalny
chtopca z matka byt bardzo silny. W jej obec-
noéci byt odwazny, wykazywat wiele inicja-
tyw w zabawach z réwieSnikami.

Rozw6j mowy przebiegat prawidlowo. Juz
w pierwszych miesigcach Zycia Zywo reago-
wal na obecno$¢ matki uSmiechem, gestami
wyrazal zadowolenie z jej obecnosci. Po krot-
kim okresie gaworzenia przyswoil sobie umie-
jetno§¢ powtarzania stéw ze zrozumieniem.
Okoto 2 roku zZycia méwil pelnymi zdaniami,
mowa stuzyta mu do komunikacji z otocze-
niem.

Gdy Kamil mial 3 lata, ojciec jego ulegt
ciezkiemu wypadkowi. Matka przebywata w
domu rzadko, pielegnowata meza, jak sama
okreSla "porzucita Kamila". Na t¢ nowa sytu-
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acje chlopiec zareagowat izolacja od pozosta-
tych czlonkéw rodziny, przestal bawié si¢ z
rowieSnikami. Najchetniej przebywat sam, or-
ganizowal sobie zabawy, ktdre byly coraz
trudniejsze do zrozumienia dla otoczenia, np.
rozwieszal mokra bielizne na lustrach i obra-
zach. Méwit coraz mniej, wypowiedzi stowne
zostaly zredukowane do pojedynczych stéw,
po czym calkowicie wycofat si¢ z tej formy
porozumienia z otoczeniem. Przestal réwniez
wyrazaé swoje Zyczenia, czy potrzeby poprzez
przekazy niewerbalne. W obecno$ci matki po-
jawialy si¢ liczne stereotypie. Nie okazywal
radoSci z jej obecnoSci. Reagowat agresja na
probe przytulenia czy pocatunku. W wieku 4,5
lat Kamila zdiagnozowano jako dziecko auty-
styczne. Rozpoznanie oparto na kryteriach
diagnozy zawartych w DSM-III-R.

Kamil ma obecnie 7 lat. Ustapily stereoty-
pie. Od okoto roku obserwuje sig proby komu-
nikacji niewerbalnej. Reaguje wyraznym
zadowoleniem na obecno§¢ matki i innych
czlonkéw rodziny. Podejmuje proby kontaktu
z réwieSnikami, w przedszkolu bierze udziat
w zabawach grupowych, wykazuje wyrazna
postawe lekowa w sytuacjach, gdy pozostaje
sam, bez osoby bliskiej czy juz mu dobrze
znanej. Wowczas wycofuje si¢ z grupy i naj-
chetniej pozostaje na uboczu.

Zaczyna wypowiadaé pojedyncze stowa ze
zrozumieniem. Spelnia wigkszo$¢ polecen
stownych, ztozonych, ktdre nie sa poparte ge-
stami. Wyraza zadowolenie, uémiecha sig, gdy
jest pochwalony.

Chetnie pomaga w czynnoSciach domo-
wych, jest sprawny w samoobstudze. Duzo
rysuje, rysunki jego z poziomu bazgroty
weszly w etap, w ktdrym pojawiajg si¢ po-
stacie ludzkie. Rysunki Kamila sg wykonywa-
ne zawsze z okreSlonym celem, dla mamy, taty
Iub pani przedszkolanki. Duzo w nich kwia-
tdw, symboli wyrazajacych uczucia, np. serce.
Od jednego czy dwdch koloréw uzywanych w
pierwszych probach rysowania, przeszedt do
bogatej gamy kolorystycznej.

W biezacym roku szkolnym Kamil podej-
muje nauke szkolng, poczatkowo w matej gru-

pie dzieci, dla ktdrych opracowany zostal
indywidualny program nauczania. Jest nadzie-
ja, ze w najblizszym czasie Kamil za pomoca
stéw podejmie dialog z otoczeniem.

Historia Kamila jest ilustracjg zaburzei mo-
wy w pdznej postaci autyzmu, co zostalo pod-
kreSlone w opisie kazuistycznym.

PODSUMOWANIE

Zarliwe dyskusje, ktore tocza si¢ wokét
autyzmu wczesnodziecigcego, Swiadcza o roz-
bieznoéci stanowisk zaréwno co do jego pato-
genezy, patomechanizmu, jak i co do postaci
klinicznych, Skrajne postawy wyrazaja si¢ w
pogladach, ze autyzm dziecigecy jest tylko bio-
logicznie uwarunkowany, a jego obraz klini-
czny i dynamika rozwoju zalezg od zmian,
ktdre zachodzg w obrebie czynnikow biologi-
cznych. Na przeciwleglym biegunie odnajdu-
jemy poglady, ktére mdéwia o wylacznie
psychogennym uwarunkowaniu autyzmu.
Zgodnie z tym zalozeniem, dynamika zaburze-
nia jest determinowana charakterem traumaty-
zujacych czynnikdéw psychogennych. Skrajne
stanowiska poddawane s ostrej krytyce. Prze-
waza obecnie poglad, Zze w rozwoju autyzmu
dzieciecego maja znaczenie zarbwno czynni-
ki biologiczne, jak i psychogenne. Czynniki
biologiczne (patogenne) sa rozumiane jako
aberracja genetyczna, patologia przemian
neurobiologicznych mdzgu lub jako szczegdl-
na cecha konstytucyjna (vidnerabilities).

Stuszne wydaje sie zalozenie, ze dopiero
wspbétdziatanie kilku elementdw zardwno po-
chodzenia biologicznego, jak i psychogenne-
go, determinuje rozw(j autyzmu i ma wplyw
na jego postat kliniczng. Glgbokos¢ wycofa-
nia spolecznego, patologia zachowania i roz-
woju mowy zaleza prawdopodobnie od
przewagi determinant biologicznych lub psy-
chogennych.

Kliniczna analiza zaburzefi mowy sugeruje,
ze rozw(j wezesnej postaci autyzmu uwarun-
kowany jest czynnikami organicznymi, ktdre
determinuja jego postac kliniczng. Ksztaltowa-
nie si¢ mowy od poczatku jest zaburzone, a
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patologia w jej rozwoju u wigkszoSci dzieci
utrzymuje sie do konca zycia. Udzial czynni-
kdw psychogennych ma mniejsze znaczenie w
tej postaci autyzmu, Folstein i Rutter (Folstein
S., Rutter M. 1988) wysuwaja hipoteze gene-
tycznego uwarunkowania zaburzei mowy w
niekidrych przypadkach autyzmu dziecigcego.
Defekt ten, zdaniem autoréw, w powiazaniu z
czynnikami $rodowiskowymi prowadzi do
rozwoju autyzmu. Stanowisko autordéw jest
zblizone do wilasnych doswiadczef, zwigza-
nych z badaniami nad rozwojem wczesnej po-
staci autyzmu dziecigcego.

Obserwacje wlasne (Jaklewicz H. 1993) su-
geruja, ze pdZna posta¢ autyzmu rozwija sig w
wyniku wspdtdziatania czynnikéw swoistych
(vulerabilities) i niespecyficznych. Regres mo-
wy charakterystyczny dla tej postaci autyzmu
zwigzany jest z blokada, ktéra powstaje w
wyniku narastania wysokiego poziomu leku i
zaburzonego poczucia bezpieczenstwa (Jakle-
wicz H. 1994). Stan ten prowadzi nie tylko do
zahamowania rozwoju mowy, lecz takze blo-
kuje naturalng potrzebe dziecka do kreowania
zwiazkdw spolecznych i hamuje rozwdj fun-
kcji intelektualnych.

Dlugoterminowa obserwacja dynamiki
zmian zachodzacych w obrazie klinicznym
pdZnej postaci autyzmu, potwierdza te hipote-
z¢. Dzieci z ta postacig autyzmu odzyskuja
zdolno§¢ rozwoju mowy, poshiguja si¢ nig w
celu komunikacji spolecznej, mozliwy jest ich
dalszy rozwdj spoleczny i intelektualny.

Diagnoza dzieci z wezesng i pdZng postacia
autyzmu zostata dokonana w oparciu o kryte-
ria DSM-III-R, co potwierdza wcze§niej wy-
razony poglad, ze klasyfikacja ta objete
sa dzieci z rdznymi zaburzeniami rozwojo-
wymi, ktérych charakter prawdopodobnie
determinowany jest roznymi czynnikami etio-
logicznymi.

‘Wyniki badan laboratoryjnych nad patogene-

© z3 autyzmu winny by¢ konfrontowane z jego
symptomatologia kliniczna, dynamika zacho-
dzgcych zmian, glownie w ksztaltowaniu sig
mowy. Wéweczas, by¢ moze, znajdziemy odpo-
wiedZ na pytanie, co stanowi istote autyzmu.

Wspblczesne psychiatria i psychologia, na
szczegScie, odeszly od wycinkowego badania
patologii zachowania czlowieka. Jest ona dzi§
rozpatrywana i rozumiana jako wypadkowa
wspoldzialania- czynnikéw biologicznych i
psychicznych.
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