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Pervazivni razvojni poremecaji (degji autizam, atipi¢ni autizam, Rett-ov sindrom,
drugi dezintegrativni poremecaji detinjstva, Aspergerov sindrom)

Definicija

Osnovna karakteristika ove grupe poremecaja je kvalitativno ostecenje, (odstupanje od
normale; izmena a ne zastoj) razli¢itog stepena izrazenosti, reciprocnih socijalnih interakcija i
obrazaca komunikacije, koje prozima sve sfere funkcionisanja li¢nosti u svim situacijama.

DECJI AUTIZAM

Definicija

Decji autizam je pervazivni razvojni poremecaj koji se definise postojanjem abnormalnog i/ili

oste¢enog razvoja koji se manifestuje pre uzrasta od 3 godine, karakteristi¢nim oblikom

patoloskog funkcionisanja u sve tri oblasti socijalnih interakcija, komunikacijama i sku¢enim

repetitivnim ponasanjem.

Istorijat

Prvi opisi oboljenja datiraju iz 1943. godine, od strane Lea Kanera. Oni su rezultat njegovih

pokusaja da definise i izdvoji u zasebnu celinu karakteristicno ponasanje grupe od 11 dece

ometene u razvoju. Ova deca su bila somatski potpuno zdrava, ali su ispoljavala vrlo osobeno

ponasanje koje je Kaner opisao kao ,,ekstremnu udaljenost i self-izolaciju”.

Od tog vremena pa do danas su prisutni opisi dece koja ,,zive u svom svetu”, ,,usnulom

svetu”, ,,staklenoj kugli”. Govori se o njima kao o deci koja imaju decju shizofreniju,

simbiotsku psihozu ili kao deci sa autisticnom psihopatijom, ili sindromu atipi¢nog deteta.

Koncept decjeg autizma kao decje psihoze suvereno je vladao do 1978. kada Savet

Nacionalnog Americkog udruzenja za autizam predlaze, a DSM-III klasifikacija promovise,

bitno razli¢it konceptualni pristup. Decji autizam se od tada (i danas) shvata i razmatra, ne kao

psihoza, ve¢ kao oboljenje ¢iju sustinu ¢ine ostecenja toka normalnih razvojnih procesa u

socijalnoj, kognitivnoj i psiholoskoj sferi. Drugim rec¢ima, decji autizam je razvojni

pervazivni poremecaj.

Epidemiologija

Podaci govore o pojavi 4-5 slucajeva decjeg autizma na 10 000 dece. Procena rizika kod

blizanaca je mnogo veca i to od 4,5 do 8,9 %. Treba naglasiti da se epidemiooski podaci

veoma razlikuju i da najnovije epidemioloske studije iz Sjedinjenih Ameri¢kih Drzava

govore 0 odnosu 1:88. U tom kontekstu se ¢ak govori o ,,epidemiji” autisticnog poremecaja.

Studije na blizancima su pokazale porast konkordantnosti u monozigotnih blizanaca u odnosu

na dizigotne. Poremecaj je 3 do 4 puta ¢es¢i kod decaka nego kod devojcica. Javlja se u

¢itavom svetu, bez obzira na rasnu, etnicku ili socijalnu pripadnost.

Etiologija

Etiologija dec¢jeg autizma je nepoznata. Upotpunjavanje saznanja o razli¢itim aspektima ovog

razvojnog poremecaja uslovilo je i formiranje razlicitih teorija o etiopatogenezi.

Najstarija (i danas prakticno odbacena) je psiholoska teorija koja je polazila od hipoteze da je

autizam uzrokovan neadekvatnim odnosom roditelja prema detetu u ranoj dobi; pre svega

,hladnim” odnosom i odbijaju¢im ponasanjem majke - ,.frizider” majke. Savremene

psiholoske teorije su kognitivne teorije:

* teorija ostec¢enja procesa mentalizacije ili ,,teorija uma,, koja se bazira na empirijskim
podacima da autisti¢na deca nemaju simboli¢ku igru i sposobnost metareprezentacije sto bi
moglo da objasni mnoge manifestacije (deficite) u pacijenata sa autizmom




« teorija deficita egzekutivnih funkcija (egzekutivne funkcije su date kao konstrukt koji ¢ine
ponasanja koja su definisana kao ponasanja usmerena ka cilju ili ka resavanju problema, i
ukljucuju fleksibilan plan sleda akcije i sposobnost inhibicije ili odlaganja odgovora a za
njih su odgovorni frontalni regioni mozga).

« teorija centralne koherence (kod autizma postoji neravnoteza u procesu integracije
informacija sa razlicitih nivoa).

Druga grupa teorija su bioloske teorije.

Bioloska istrazivanja centralnog nervnog sistema (CNS) kod dece sa de¢jim autizmom

rezultovala su nizom interesantnih novih nalaza. ,,Raznorodnost” patoloskih nalaza

umnogome otezava njihovo objedinjavanje u jedan jedinstveni teorijski koncept koji bi
mogao objasniti sustinu nastanka psihopatoloskih manifestacija u autizmu. Sva dosadasnja
razmatranja govore o tome da se, najverovatnije, radi o identicnim bihejvioralnim
manifestacijama, moguce usled zahvacenosti istih struktura i funkcija CNS ali

prouzrokovanih razlicitim etioloskim mehanizmima. U tom smislu se govori o sindromskom i

ne-sindromskom autizmu, pri ¢emu je sindromski povezan za teSkom mentalnom

retardacijom ili sa kongenitalnim sindromima.

Manifestacije autizma pokrivaju $iroki spektar, pocevsi od pojedinaca sa teSkim osteenjima,

koji mogu biti tihi, mentalno onemoguéeni, sa stereotipinim pokretima leprsanja i ljuljanja, do

visoko funkcionalnih pojedinaca koji mogu imati aktivni ali uo¢ljivo neobi¢an socijalni
pristup, usko koncentrisana interesovanja i pedantan govor. S obzirom da je spektar ponasanja
kontinualan, da se radi o razli¢itim nivoima funkcionisanja (kvantitativne razlike u stepenu
izrazenosti simptoma), granice izmedu dijagnostickih kategorija su donekle arbitrarne. Zato se
danas govori, sve viSe, ne o autisticnom poremecaju ve¢ o spektru autisticnog poremecaja

(ASD).

Prakti¢ne implikacije ovog shvatanja i novog pristupa (dimenzionog U odnosu na raniji kategorijalni)

se nalaze i u najnovijim izdanjima vodec¢ih svetskih klasifikacija bolesti i poremecaja i to, u DSMV

koja je izasla 2013. i predlozima za ICD-11 koja je u pripremi. Poremecaje spektra autisticnog
poremecaja ¢ine: autizam, Aspergerov sindrom i pervazivni razvojni poremeéaj koji nije na drugom
mestu specifikovan.

Ovo implicitno govori da nema univerzalno prihva¢enog bioloskog modela etiopatogenetskih
zbivanja u autizmu. Ali, razliciti aspekti bioloskih poremecaja u autizmu se ,,kombinuju” u
koherentni niz gde se uz saglasno posmatranje razli¢itih elemenata koji su kompatibilni,
strukturira jedan (teorijski) model koji objedinjuje mnoge aspekte. U tom smislu se i govori o
autizmu kao: genetskom, neuro-razvojnom, metabolickom, imunoloskom poremecaju.
Genetska istrazivanja u autizmu se odvijaju na dva nivoa:

a) ,,makroplan (populaciona genetika i epidemiologija)

b) ,,mikroplan” (istrazivanja u oblasti molekularne genetike).

Pokazano je da su bihejvioralne manifestacije autizma vezane, ,,vise nego slucajno” (1 od 4
,.Kklasi¢na” slucaja autizma), za neka oboljenja jednog gena (neurofibromatoza, tuberozna
skleroza, nelecena fenilketonurija, Hurlerov sindrom). Priroda ove veze je nepoznata.

Najveci podstrek istrazivanju genetike autizma, na molekularnom nivou, svakako je dalo
otkri¢e povezanosti X fragilnog hromozoma (Xq 27.3) i autizma (1982.). U 14 % svih
slucajeva autisticnog poremecaja otkriveno je prisustvo X fragilnog hromozoma (i
karakteristicne klinicke slike) tzv. FRAXA sindrom. lako se danas smatra da je X fragilni
hromozom marker za mentalnu retardaciju a ne za autizam, ipak, specifi¢ni oblik nasledivanja
kod autizma (jedne-grupe) je onaj vezan za X hromozom. Istrazivanja su pokazala da ne
postoji genski marker za autizam. Moze se reci da su ,,u igri” (identifikovani) 2 do 10 gena.
Generalno bi se moglo re¢i da naslede ima znac¢ajno, nezaobilazno mesto u nastanku spektra
autisti¢énog poremecaja, ali vise u smislu genetske predispozicije nego date gotovosti.
Neurorazvojni model - autizam kao posledica ostecenja razvoja CNS
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Autizam je izgleda rezultat razvojnih faktora koji uticu na mnoge ili sve funkcionalne
mozdane sisteme, i remete vremenske miljokaze mozdanog razvoja.

Tri medusobno razlic¢ite grupe nalaza su osnova za konceptualizaciju ovog modela.

a) klinicke opservacije slicnosti autisticnog ponasanja i ponasanja odraslih u verifikovanim
poznatim sindromima (neglect sindromi u sindromu frontalnog reznja, Kluver Bucy
sindromu, Korzakovljevoj psihozi).

b) rezultati neuroanatomskih i patohistoloskih istrazivanja

Pneumoencefalografska ispitivanja (1970-tih godina ) kao i studije kompjuterizovane
tomografije (CAT) mozga pacijenata sa autizmom su pokazala primarnu dilataciju
temporalnog roga leve lateralne komore u oko 25% ovih pacijenta. Autopsijske studije u
pacijenata koji su imali autizam su pokazale velike izmene u ¢elijskom sastavu (broju neurona
i veli¢ini) u nuclei amigdala i hipokamusu (strukturama koje su lokalizovane u mezijalnom
temporalnom lobulusu), sto je karakteristicno za nezrelu konfiguraciju i de facto predstavlja
znak zaostajanja u sazrevanju.

Druga struktura CNS gde su u pacijenata sa autizmom nadene znacajne promene je cerebelum
(smanjenje broja Purkinjevih ¢elija i granuliranih celija, i u vermisu i u hemisferama
cerebeluma, sa ocuvanim neuronima u donjem olivarnom jedru $to sugerise da se ovaj gubitak
¢elija desava u toku prenatalnog razvoja).

Evidentirane su i abnormalnosti cerebralnog korteksa.

¢) rezultati neurofizioloskih i neuroradioloskih istrazivanja

Uocene su promene u mozdanoj elektricnoj aktivnosti u odgovoru na stimulus i postoje
znacajni dokazi za razlike u autistiénih osoba u okviru paznje, orijentacije na auditorni i
vizuelni stimulus, procesovanju jezika i lica i skladiStenju informaciju u odnosu na zdravu
populaciju; nekoliko studija je pronaslo da osobe bolje reaguju na nesocijalne stimuluse.
Funkcionalne neuroimidzing studije i studije mozdanih talasa kod osoba sa autizmom daju
dokaze koji ukazuju na to da ove osobe imaju preveliku lokalnu povezanost u korteksu i slabe
funkcionalne konekcije izmedu frontalnog reznja i ostatka korteksa.

MR endokranijuma ove dece je pokazala da kod jednog broja postoji povecana koli¢ina
cerebrospinalnog likvora uz brzi rast mozga odmah nakon rodenja da bi kasnije u detinjstvu
rast mozga postao normalan ili ¢ak sporiji..

Funkcionalna MR endokranijuma je pokazala specificnu Semu signala u cingularnom
korteksu koji se razlikuju u osoba sa bolestima iz spektra autisticnih poremecaja.

Studije magnetoencefalografije daju dokaze da autisti¢na deca reaguju sa zaka$njenjem u
mozdanoj obradi auditornih signala.

Ovi nalazi govore o tome da je obrada signala u mozgu dece sa autizmom drugacija u
smislu nedovoljne funkcionalnosti i nesinhronizovanosti neuronskih konekcija.

Na osnovu ovih nalaza se pretpostavlja da su ovi regioni disfunkcionalni usled
nezrelosti koja je rezultat poremecene migracije ¢elija u CNS u toku prvih 6 meseci fetalnog
zivota tj. da je disfunkcionalnost rezultat rano nastalog poremecaja organogeneze con causa
ignota.

Mora se naglasiti da je u ovom trenutku nau¢nog saznanja (poslednjih 5-10 godina) hipoteza o
autizmu kao neurorazvojom poremecaju Siroko prihvacena.

Autizam kao metabolicki poremecaj

U ovom modelu ,,opioidni eksces” je oznacen kao uzroc¢nik brojnih ispoljavanja u autizmu.
Osnove za ovo sadrzane su u cinjenici da se u urinu 80% pacijenata sa autizmom nalaze
poviseni nivoi peptida kazomorfinske, gluteomorfinske i glijadinske frakcije.

Smatra se da je ova hiperpeptidurija izraz hiperpeptidemije koja je najve¢im delom u svom
poreklu iz proteina hrane. Mehanizmi ,,nastanka” ove hiperpetidemije mogu biti razliciti:
poremecaj detoksikacionih procesa sulfatnim putem, inhibicija ili defekt u metabolizmu
peptida, povecéana propustljivost crevne membrane. Poviseni nivoi ovih peptida u krvi i CNS



(jer prolaze hematoencefalnu barijeru) deluju bioaktivno. Oni deluju kao egzorfini tj.
ispoljavaju opioidnu i morfinu slichu aktivnost u CNS, tj. ponasaju se kao lazni transmiter sto
dovodi do karakteristi¢nih izmena u ponasanju (socijalna izolacija, stereotipije, agitacija,
problemi motorne integracije).

Pored ovoga istrazivanja su pokazala da u dece sa autizmom postoje snizeni nivoi
aminokiseline C triptofana. Veza izmedu neurohemijskih supstanci i autizma nije u potpunosti
razjasnjena; nekoliko njih je bilo istrazivano, pri ¢emu je najvise dokaza bilo za ulogu
serotonina i genetickim razlikama u genu za transporter serotonina. Druge studije su
ukazivale na ulogu grupe metabotropnih glutamatnih receptora (mGIuR) u patogenezi jednog
tipa autizma, sa fragilnim X hromozomom.' Neki podaci ukazuju na povecanje nivoa nekoliko
hormona rasta, dok drugi zagovaraju da se nivoi faktori rasta zapravo snizavaju.

Imunoloske teorije

Poznate cinjenice o u¢es¢u imunoloskih procesa kao ,,glavnih igra¢a” u etiopatogenetskim
zbivanjima u autizmu su, za sada, neubedljive. Ali to ne znac¢i da imunoloski mehanizmi nisu
ukljuceni u kompleksna zbivanja u nastanku spektra autisticnog poremecaja. Nalazi Gupte
govore o tome da veliki procenat dece sa autizmom ima smanjen celularni imunitet. Druga,
vecito atraktivna (ali ne i dokazana) hipoteza je hipoteza o autoimunom mehanizmu nastanka
autisticnog poremecaja gde je ,,okidac¢” nepoznati faktor iz spoljasnje sredine. U jednom broju
dece sa autizmom je izolovan fetalni specifi¢ni protein mozga koji se ponasao kao antigen
na koji je organizam majke stvarao antitela koja su reagovala sa ovim proteinima (,,maternal
autoantibody related AG”).

U kontekstu imunoloskih zbivanja autizmu neophodno je pomenuti pitanje eventualne uloge
vakcinacije (zive atenuirane vakcine-morbile, rubela, pertusis, difterija, parotit) u
kompromitovanju imunog statusa dece i sledstvenog ,,uces¢a” u zbivanjima oko pojave
autizma. Naime brojni izvestaji, u poslednje vreme, govore o koincidenciji vakcinacija i
pojave autizma (vezano za timerosal- preparat koji sadrzi zivu) Koji je sastavni deo ove
vakcine), ali su Americka pedijatrijska akademija i Centar za kontrolu i prevenciju bolesti
USA 1999. godine zauzeli, nakon brojnih istrazivanja, stav da ne postoji uzro¢no-posledi¢na
veza izmedu MMR vakcine i nastanka autizma.

Identi¢na (ili veoma sli¢na) klinicka slika je odraz zahvacenosti (pogodenosti,
ukljucenosti) anatomski istih struktura CNS u jednom odredenom trenutku razvoja
(najverovatnije u prvim mesecima gestacije) sto ima za posledicu razvoj odredenog tipa
poremecaja u raznim domenima psihickog funkcionisanja (tzv. autisti¢cno ponasanje).
Klinicka slika
Decji autizam je sindrom oboljenje koje je definisano kroz deskripciju kombinacije atipi¢nih
bihejvioralnih ispoljavanja. Sustinu ispoljenih bihejvioralnih poremecaja ¢ini nesposobnost za
recipro¢ne odnose ili komunikaciju sa ostalim humanim bi¢ima na nacin na koji je to
normalno ili uobicajeno. Rasc¢lanjeno na elemente, u klini¢koj praksi, to znaci sledece:

a) Kvalitativna ostecenja u recipro¢nim socio-emocionalnim reakcijama

Kod ove dece postoji odsustvo svesti o prisustvu ili osecanjima drugih; ,,ne primecuje” druge
ili ih tretira kao delove namestaja; osobe koristi pasivno za zadovoljavanje svojih potreba,
nema interesa za drugu decu, ne ucestvuje u igri ili drugu decu ukljucuje kao ,,mehanicke
dodatke”; ne registruje osecanja drugih (tugu, radost); pokazuje odsustvo emocionalnih
odgovora na poruke drugih. Kod ove dece ne postoji ili je oste¢ena sposobnost imitacije (ne
zna da mase za pozdrav, mehanic¢ki imitira tude radnje van konteksta).

b) Kvalitativna osteéenja u verbalnoj i neverbalnoj komunikaciji
Moze postojati odsustvo komunikacije na bilo koji nac¢in (mimika, gestovi, govorni jezik) i/ili
upadljivo abnormalna neverbalna komunikacija, bez koris¢enja pogleda ,,0¢i u oc¢i”, bez
mimickog izrazavanja, polozaja tela ili gestova koji iniciraju ili moduliraju socijalne
interakcije. Ako je govor prisutan postoje jasne abnormalnosti u produkciji govora




(ukljucujuéi jacinu, visinu, ritam, intonaciju npr. piskav glas, zapitkuju¢a melodija i sl.); u
formi i sadrzaju (postoji puno stereotipija i repetitivnog korisc¢enja govora - eholalije i
metalalije; govor je u trecem licu, postoji idiosinkraticko korisc¢enje reci i fraza.),
nesposobnost da zapocne ili nastavi konverzaciju sa drugim osobama uprkos o¢uvanom
govoru.

¢) Upadljivo suzen repertoar aktivnosti i interesa i repetativni i streotipni obrazci ponasanja
Kod ove dece postoje vrlo ograni¢eni interesi npr. interes za datume, red voznje, telefonski
imenik. Prisutno je bezrazlozno insistiranje na odrzavanju rutine u detaljima (mora se i¢i
iskljucivo istim putem u obdaniste, prodavnicu) i pojava izrazite uznemirenosti pri najmanjoj
promeni u okruzenju (promena mesta lampe, vazne). Evidentno je odsustvo imaginacije u
igri. Igra je stereotipna, ¢esto repetitivna, pa i bizarna. Zapaza se fascinacija (trajna
preokupacija) delovima objekata ili dodirivanjem neobic¢nih predmeta (npr. satima mogu da
vrlo vesto okre¢u poklopac od Serpe, neki Sraf ili da dodiruju teksturu na materijalu).
Karakteristicne su motorne stereotipije: stereotipni bizarni pokreti ruku u vidu lupkanja,
pljeskanja ili leprsanja, ili ¢itavog tela kao njihanje, poskakivanje, uvijanje.

Ovo su elementi klinicke slike ali i dijagnosticki kriterijumi za decji autizam. Svi ovi
simptomi (a, b, ) moraju biti prisutni ali stepen njihove izrazenosti varira od slu¢aja do
slucaja, i to je ono sto uslovljava varijacije u ispoljavanju poremecaja.

Pored ovih specifi¢nih dijagnostickih kriterijuma autisticna deca imaju i ¢itav niz
nespecificnih problema kao sto su: strahovi, poremecaji spavanja i ishrane, napadi besa,
agresivnost, posebno samoagresivnost.

Intelektualne sposobnosti dece sa autizmom variraju u sirokom rasponu od onih normalnih
(mereno neverbalnim tehnikama) do onih ¢iji je intelektualni razvoj tesko poremeéen. Kako
neka deca sa tesko ostecenim intelektualnim razvojem mogu pokazivati ,,cudna ostrvca”
sposobnosti gde funkcionisu iznad svog opsteg kognitivnog nivoa smatra se da kognitivne
sposobnosti dece sa autizmom ne prate uobicajeni razvojni tok. Ipak, utvrdeno je da u 3/4
slucajeva postoji znacajno snizenje intelektualnih sposobnosti, na nivou mentalne retardacije.
U 1/3 dece obolele od autizma se, u toku detinjstva ili adolescencije, javlja epilepsija.
Neuroloski i somatski nalazi kod ove dece su u granicama normale.

B. D.,10 godina, zivi u potpunoj porodici (roditelji, baba po ocu)

Roditelji ga dovode zbog pogorsanja stanja. Postao je razdrazljiv i dobio je prvi epilepticni
napad u zivotu.

Licna anamneza B. je prvo dete po redu rodenja. Trudnoca majke i porodaj protekli uredno.
Rani psihomotorni razvoj uredan (prohodao sa 12 meseci, prve reci u 10 mesecu). Po
majcinim recima B. se normalno razvijao do 18. meseca zivota. Od tada je poceo ,, kao da
zaostaje u razvoju, u stvari nekako se izmenio, ali to je polako islo ). U to vreme otac je bio
na odsluzenju vojnog roka. B. nije ucio nove reci; ono sto je znao kao da je zaboravljao;
odjednom je postao nekako miran, tih, kao da se uvlacio u sebe. ,, Tad smo videli da nekako
cudno premesta prste i zagleda ih . U 3. godini zivota je posao u vrti¢ (do tada ga je cuvala
baba po ocu koja se leci od depresije). U vrti¢u su im skrenuli paznju da je ,, nekako uvek
sam, kao da ne primecuje drugu decu i kada je sa njima”. U 3,5. godine ga prvi put vode
decjem psihijatru. Postao je uznemiren, ,,besni po kuci, tr¢i svud naokolo, smeje se sam za
sebe . Roditelji su mislili da se nesto desilo u vrticu jer je plakao kad god se pomene vrtié; u
vrti¢u, od osoblja nisu dobili potvrdu za tu svoju pretpostavku. Kod B. se pojavila fascinacija
okretanjam. ,, Sve sto nade na dohvat ruke uzme i pocne da okrece; moze tako satima”.
Posebno voli gumene igracke, glatke; onda se igra sa njima gladec¢i ih. Pa se odjednom
,,onako bez veze seti pesmice koju je ucio u vrticu i satima je ponavlja kao gramofon ”. Tada
je postavljena dijagnoza decjeg autizma.




U kontaktu: Lepo negovano destogodisnje dete koje gleda ,,kroz” lekara, seta po sobi; ne
reaguje (kao da ne cuje) na pitanja lekara ,, kako si? ”, niti na pruzenu ruku. Uzima casu sa
stola i ritmicno prstima lupka po njoj. Smeska se sam za sebe. Govori zapevajuc¢im glasom

,, tetka Vera, tetka Vera . I1znenada prilazi prozoru i vrlo spretno ga otvara, zatim uzima casu
i stavlja je majci na glavu. Prema majci se odnosi kao prema stvari. Stalno ponavlja ,, tetka
Vera, tetka Vera”. (Majka ne zna ko je to)

Neuroloski nalaz: (ne saraduje ali pasivno dopusta izvodenje pregleda) uredan; EEG nalaz -
fokalna aktivnost iznad T-P-0 regiona desno; psiholosko testiranje je pokazalo da je dete
duboko izmenjeno i da funkcionise na nivou 1Q 40, SQ 39.

Diferencijalna dijagnoza

— ostali pervazivni razvojni poremecaji

— specifi¢ni razvojni poremecaj receptivnog govora sa sekundarnim socio-emocionalnim
problemima

— reaktivni ili dezinhibisani poremecaj vezivanja

— mentalna retardacija sa nekim udruzenim emocionalnim/bihejvioralnim poremecajem

— shizofrenija sa neuobicajeno ranim pocetkom

— Rettov sindrom

Tok bolesti i prognoza

Decji autizam se javlja u prve tri godine zivota; rede, neposredno po rodenju ili nakon nekog

perioda naoko normalnog razvoja.

U prvom slucaju (tzv. primarni autizam), po psihodinamskom ucenju, dolazi do zastoja

razvoja na prirodnom autisticnom stadijumu, (autisti¢ni stadijum je normalna faza razvoja od

rodenja do 2. meseca zivota, kada novorodence zbog nerazvijenosti i nezrelosti mozga i ¢ula

ne zapaza spoljni svet i komunicira sa njim samo na nivou zadovoljenja elementarnih

potreba).

U drugom slucaju (tzv. sekundarni autizam) poremecaj se javlja posle naoko normalnog

razvoja, naglo (posle traumatskih dozivljaja) ili postepeno. Ste¢ene funkcije se gube potuno ili

delimicno, uz izrazenu ambivalencu u trazenju ili odbijanju kontakta sa okolinom. Nedostatak

vlastitog identiteta, svesti o sebi i drugim ljudima, dovodi do neadekvatnog socijalnog

odgovora i teskoc¢a u komunikaciji.

Autizam, kao pervazivni razvojni poremecaj, je tezak bihejvioralni poremecaj koji traje

prakti¢no ¢itav zivot, sa velikim individualnim varijacijama u tezini i toku. Prognosticki

gledano tok je povoljniji u slu¢ajevima gde je kognitivno funkcionisanje na visem nivou i

govor oc¢uvan. Ova deca mogu napredovati u razvoju, mogu biti darovita za pojedine oblasti

(muzika, istorija), ali uvek (i u najboljem slucaju) ostaju drugacija, posebna, neprakti¢na,

¢udna, kao stranci u ovom svetu. Nisu sposobna za samostalni zivot.

Terapija

Savremeni terapijski pristup deci sa de¢jim autizmom odlikuje pragmati¢an stav. Obzirom da

je etiologija nepoznata radi se sa ispoljenom simptomatologijom. U tom smislu rad se odvija

u vise pravaca

a) Rad sa autisticnim detetom, koji se odvija kroz kombinaciju niza terapeutskih aktivnosti:

- specijalni edukativni, individualno prilagodeni programi (gde sustinu ¢ini strukturirana

edukacija i modifikacija pnasanja) za sticanje razlicitih vestina za zivot i socijalnu integraciju.

- farmakoterapija: megavitaminska terapija (koja daje izvesna, ali nespecificna poboljsanja),

neuroleptici (koji smanjuju motorne stereotipije i eventualno autisti¢cnu ,,odsutnost” uz veliki

rizik od nastanka neuroleptickog sindroma), antiepileptici ¢ija je uloga nezamenjiva u

slucajevima gde postoji epilepsija.

- fizicke aktivnosti (vezbanje, tr¢anje) koje redukuju destruktivno ponasanje ove dece.

- dijetetski rezim kod gluten-kazein senzitivnih pacijenata
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b) Rad sa roditeljima obuhvata:

- rad na prihvatanju hendikepa deteta

- obuka ¢lanova porodice za koterapijski rad kao i sprovodenje i koriséenje bihejvioralnih i
razvojnih tehnika u ku¢nim uslovima,

- olaksavanje organizacije svakodnevnog zivota porodice.

ATIPICNI AUTIZAM

Atipi¢ni autizam je stanje koje se razlikuje od autizma, ili po uzrastu kada pocinje, ili
odsustvom nekog od tri neophodna dijagnosticka kriterijuma za postavljanje dijagnoze
autizma. Javlja se najcesce kod teze i tesko mentalno zaostalih osoba, kao i osoba sa teskom
formom senzorne disfazije, gde primarno ogranicenje onemogucava ispoljavanje specifi¢no
izmenjenog ponasanja koje je neophodno za postavljanje dijagnoze autizma.
ASPERGEROV SINDROM

Hans Asperger 1944. opisuje decu koja imaju isti tip kvalitativnih oste¢enja recipro¢nih
socijalnih interakcija kao i deca sa autizmom tj. imaju smanjene kapacitete za intuitivne
socijalne reakcije i empatiju, pokazuju socijalnu netrpeljivost, ostecena im je neverbalna
komunikacija, govor izmenjen (pedantan, usporen, stereotipan, aprozodic¢an) i imaju i/ili
suzen bihejvioralni repertoar (repetitivne aktivnosti, otpor promenama) obi¢no udruzen sa
ekstremno suzenim interesovanjima (na pr. istorija, dinosaurusi, astronomija). Za razliku od
autisti¢ne dece, kod ove dece je inteligencija normalna ili dobra.

U literaturi se jos opisuje pod nazivom visoko funkcionalni autizam ili autisti¢na psihopatija.
RETOV SINDROM

Rett M. 1966., opisuje oboljenje nepoznate etiologije, koje se javlja isklju¢ivo kod devojcica,
i kod koga u pocetnoj fazi oboljenja postoji klini¢ka slika autizma. Ove devojcice imaju skoro
normalan razvoj do 7 - 14 meseca zivota kada postepeno dolazi do zaostajanja u rastu glave i
postaje evidentna mikrocefalija. Pojavljuju se stereotipni pokreti ruku (otvaranje i zatvaranje,
vlazenje ruku pljuvackom, pa zatim pokreti ,,pranja ruku” i grizenje ruku). Facijalna
ekspresija se postepeno smanjuje, nestaje, i lice poprima izgled ,,autisti¢ne odsutnosti”. Jedan
od kardinalnih simptoma je gubitak upotrebne funkcije ruku, apraksija ruku (kada dete
pruzenu ¢okoladu na stolu uzima ustima kao da nema ruku). Govor je u pocetku otezan,
razvija se apraksija, a zatim i gubitak govora. Nastaju krize hiperventilacije. Razvija se
kifoskolioza. U daljem toku je prisutna trunkalna ataksija, apraksija hoda. Mogu biti prisutni
horeoatetozni pokreti. Epilepsija se pojavljuje u daljem toku, kao i spasti¢na parapareza i
teska demencija.

Epidemiologija - Incidenca iznosi 0,8 na 10 000.

Etiologija

Etiologija ovog poremecaja je nepoznata. U jednog broja pacijentkinja identifikovan je gen
,;,odgovoran” za poremecaj (MeCP2).

Terapija je simptomatska.

DEZINTEGRATIVNI POREMECAJI U DETINJSTVU

Osnovna karakteristika ovog teskog poremecaja u detinjstvu je dezintegracija (razgradnja) do
tada postojecih psihickih struktura i funkcija.

Prvi opisi dece s ovim poremecajem datiraju od Charpentiera, 1890. (Demence precoce
simple des enfants normaux) i Hellera, 1908. (Dementio infantilis progressiva).

Moze se reci da su, u svom najvecem delu, tadasnja saznanja o ovom poremecaju i danas
aktuelna.

Klinicka slika i tok



Bolest se naj¢esce javlja na uzrastu do 3,5 do 5 godina zivota. Nakon perioda potpuno
normalnog razvoja (najmanje do uzrasta od 2 godine zivota), dolazi do postepenog ali
progresivnog propadanja u funkcionisanju, u vise sfera (psihickoj, intelektualnoj, socijalnoj).
Bolesti cesto prethodi prodromalni stadijum u vidu nejasnih simptoma; dete postaje
razdrazijivo, nemirno, hiperaktivno. Posle tog perioda dete pokazuje izmenjeno ponasanje.
Izmenjen je odnos prema drugima, i prema dotadasnjim aktivnostima. Gubi interes za spoljni
svet (roditelje, drugove, igracke). Jasna je regresija u oblasti igre, socijalnih aktivnosti i
adaptivnog ponasanja. Gubi stecene navike (kontrola sfinktera, ishrane, oblacenja) i znanja.
Govor osiromasuje da bi se u daljem toku potpuno izgubio. Razvijaju se streotipni motorni
manirizmi. Socijalno funkcionisanje je kvalitativno izmenjeno u smislu autisticnog. Dolazi do
intelektualne deterioracije i kognitivno funkcionisanje je na nivou teze ili teske mentalne
zaostalosti. Evolutivni tok bolesti traje par meseci da bi po ,,opustosenju” nastao plato ili pak
minimalno poboljsanje stanja. Razvijena klinicka slika odgovara klini¢koj slici demencije
odraslih ali za razliku od nje nema podataka o bilo kakvoj organskoj bolesti ili oste¢enju (kao
uzroc¢niku); ostecenje socijalnih interakcija i komunikacije ima vise izmenjen karakter, sli¢niji
onom kod autizma nego onome usled gubitka intelektualnih sposobnosti.

Etiologija je nepoznata.

Diferencijalna dijagnoza

U diferencijalno-dijagnosti¢kom razmatranju treba pre svega misliti na identifikovana
organska ostecenja (tipa leukodistrofija).
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