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Souhrn

Prehledova prace shrnuje nejnovéjsi poznatky z oblasti strukturalnich zobrazovacich metod, funké-
nich zobrazovacich metod a neuroanatomie a jejich vztah k psychopatologii détského autismu.
Zabyva se také ¢asnym vyvojem autistické poruchy a prinasi fakta vyvracejici moznou souvislost
autistické poruchy a oékovani. V zavéreéné éasti je diskutovan vyznam novych poznatku pro pozna-
ni neurobiologie autismu a pro studium socialniho deficitu v psychiatrii.
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Summary
Hrdli¢ka M.: Childhood Autism: A Research Update

In the overview article, current knowledge in the field of structural imaging methods, functional
imaging methods and neuroanatomy, and their relationship to the psychopathology of childhood
autism is summarized. The article is also dealing with early development of the autistic disorder,
and it brings facts contradicting possible relationship between autistic disorder and vaccination. In
the final part, the importance of new knowledge for the neurobiology of autism, and for the research
of social deficit in psychiatry is discussed.
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UVOD

Problematika détského autismu se v poslednich
letech tési velkému vyzkumnému zajmu. Expanze
novych poznatkt je neobycejna. Praktickym
dasledkem se stava stale rychlejsi zastaravani
soubornych textu, které jsou k dispozici a diive by
mohly slouzit po desetileti. Tyka se to jak mono-
grafickych [7, 21, 47] tak i uéebnich texta [20, 23,
31, 33, 35, 50]. Soucasny piehled ma za cil shrnout
aktualni novinky poslednich let s ptihlédnutim
k nejzavaznéjsim vyzkumnym smértum.

STRUKTURALNI ZOBRAZOVACI
METODY A ABNORMALNI VYVOJ
AUTISTICKEHO MOZKU

Celkovy poéet puvodnich studii magnetické
rezonance mozku (MRI) u détského autismu v sou-
Casnosti dosahl poctu téméi padesati. Vysledky
jsou mnohdy vzajemné v rozporu, coz metodologic-
ky nepochybné souvisi s problematikou sestaveni
kontrolni skupiny. Dulezitou rozvahou napiiklad
je, zdali kontrolni skupina (kromé kontroly véku
a pohlavi) ma zahrnovat i kontrolu intelektu, tedy

adekvatni proporci mentalné retardovanych paci-
entl, a jakym zpusobem. Nékteii autoti si tkol
ulehdili tim, Ze vySettovali pouze vysoce funkéni
autisty, coz muaze byt také hodnoceno jako nepii-
pustna forma selekce podsouboru. Variabilita
vysledkt MRI, bohuzel, dosti presné odpovida
variabilité odpovédi jednotlivych vyzkumnika na
tyto metodologické otazky.

V roce 2004 byly publikovany dvé metaanalyzy
dosavadnich vysledku MRI studii [27, 41].

Tabulka 1 shrnuje zakladni vysledky téchto
dvou praci a demonstruje, ze v nékterych piipa-
dech i pri pouziti stejnych vychozich primarnich
studii 1ze dojit k rozdilnym zavéram.

Ptikladem posunidl v nazirani muze byt napti-
klad otazka velikosti mozecku. Jesté v piehledo-
vych pracich z roku 2000 se uvadélo, Ze mozeéek je
u autistd mensi oproti zdravym kontrolam [17].
V soucasnosti, na zakladé nejnovéjsich volumome-
trickych studii, se obé citované metaanalytické
studie shoduji naopak na tom, Ze mozecek je zvét-
Sen.

Jinym takovym piikladem mutze byt otazka
hipokampu. Zatimco jesté v roce 2004 se v prehle-
dové studii Sokolové a Edwards-Brownové [41]
uvadi, Ze hipokampus je zmen§en nebo beze zmén,
ve stejném roce se jiz objevila prace popisujici
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Tab. 1. Souhrn vysledka strukturalni magnetické rezonance mozku.

Struktura/parametr Sokol a Edwards-Brown [41] Palmen a van Engeland [27]
Celkovy mozkovy objem zvétSen zvétSen (zejm. v détstvi?)
Mozeéek zvétsen zvétsen

Mozeckové laloky 87 % pacientu hypoplazie nezménény

13 % hyperplazie

Nucleus caudatus zvétSeni

nelze uzaviit

Corpus callosum zmens§eni

zmenseni

Hipokampus

zmenseni nebo beze zmény

nelze uzaviit

Amygdala

zmenS$eni, zvétSeni i beze zmén

vysledky jsou nejasné,

ale vétsina studii — zvétseni

opak. Dle této studie hipokampus byl vyznamné
zvétsen v détstvi i adolescenci [39]. Autofi z toho
vyvozuji hypotézu, ze abnormalné velky hipokam-
pus muze znamenat lepsi pamétové funkce —
a dokladaji to vysledky jiné studie, Ze autistické
déti se dokazi 1épe naucit reprodukovat mapu nez
kontroly [6].

Studie Aylwardové z roku 2002 popsala vyvojo-
vé aspekty celkového mozkového objemu [2]. Pod-
le této studie méli autisté az do 12. roku Zivota
vyznamné vétsi objem mozku nez zdravé kontroly,
mezi 13.-18. rokem véku byl rozdil nadale deteko-
vatelny, ale ztratil jiz statistickou vyznamnost. Po
19. roce se jiz celkovy objem mozku u autistickych
pacientt a kontrol nijak nelisil.

Tyto informace lze doplnit ddaji o vyvoji obvodu
hlavy. Autisté se nerodi s vét§im mozkem nez
jejich zdravi vrstevnici, naopak. Jak nalezl Cour-
chesne se spolupracovniky [9, 10], déti postiZzené
autismem maji mensi obvod hlavy p#i narozeni
nez zdravé déti (pramér na 25. percentilu), coz je
nasledovano excezivnim rustem hlavy mezi 1.-2.
mésicem a 6.—14. mésicem zivota. Na konci tohoto
obdobi maji autistické déti pak vyznamné vyssi
pramérny obvod hlavy, neZz je populaéni norma
(84. percentil). Mezi 2.-3. rokem Zivota ma 90 %
autistd objem mozku, ktery vyrazné prevySuje
normalni batolata.

Soucasné prace naznacuji, Zze vzorec abnormal-
niho rastu mozku muze byt zpisoben abnormalni-
mi mozkovymi rastovymi faktory [26]. Nelson
a spol. [25] zkoumali neonatalni krevni skvrny
odebrané u déti, u nichz byl pozdéji diagnostiko-
van autismus, a u kontrol. Nalezl, Ze pacienti méli
vyznamné zvyS$ené hladiny vazoaktivniho stievni-
ho peptidu, peptidu vztazeného ke genu kalcitoni-
nu, neurotrofického faktoru derivovaného z moz-
ku (brain-derived neurotrophic factor, BDNF),
a neurotrofinu 4/5. Tyto faktory jsou zapojeny do
neuralni proliferace, migrace, diferenciace a rus-
tu.

Perry a spol. [28] referoval trojnasobné zvyseni
brain-derived growth factor v prednim mozku
autistickych pacienttt studovanych post mortem.
Tyto néalezy jsou nesnadno interpretovatelné
a vyplyva z nich mozné vysvétleni pro obdobi
nadmérného rustu mozku u autismu.

FUNKCNI ZOBRAZOVACI METODY
A SOUVISLOSTI SOCIALNIHO
DEFICITU U AUTISMU

Hlavni trend vyzkumu se zaméi#il na vzorce
mozkové aktivace pri expozici podnétovym obraz-
ktim lidskych tvari v kontrastu s obrazky nezivych
véci (resp. abstraktnich tvara) u autistickych paci-
entd v porovnani se zdravymi kontrolami. Pod-
statné poznatky pro blizsi porozuméni autistickym
symptomum piinesla klicova studie funkéni mag-
neticka rezonance (fMRI) tymu R. Schultze z roku
2000 [37]. V této studii béhem expozice lidskym
tvairim (nikoli v8ak nezivym objektim) autisté
vykazali oproti zdravym kontrolam vyznamné vys-
§i aktivaci v pravém gyrus temporalis inferior
a mensi aktivaci v pravém gyrus fusiformis (tj.
gyrus occipitotemporalis lateralis dle anatom.
nomenklatury). Autisti¢ti pacienti vyhodnocovali
tvare zpusobem, ktery je u zdravych kontrol typic-
ky pouze pro zpracovani informaci o neZivych
predmétech.

Schultzova studie byla dale replikovana a rozsi-
Tena desiti dal§imi studiemi fMRI z let 2000-2004,
pouze jedina z nich dané vysledky nepotvrdila
[36]. U populace pacientti potvrdily vyznamné
mensi aktivaci pravého fusiformniho gyru a nékte-
ré také nalezly oboustranné vyznamné mensi akti-
vaci amygdaly pii expozici podnétovym obraztim
lidskych tvari. Tyto abnormality primarniho zpra-
covani zrakové informace pravdépodobné piedsta-
vuji podstatny prvek patogeneze socialniho defici-
tu u autistické poruchy.

Zatim posledni z téchto fMRI studii, prace Pier-
ceové a spol. [29], si navic polozila otazku, existu-
je-li rozdil pii expozici tvarim znadmym a nezna-
mym. Predchozi studie pochopitelné pracovaly se
standardnimi podnétovymi obrazky, tedy fotogra-
fiemi neznamych tvari. Ve studii bylo zjisténo, ze
pri expozici znamym tvarim dochézi i u autistic-
kych pacienti k vyraznéjsi aktivaci amygdaly, coz
autori interpretuji, ze ,tato struktura muze reago-
vat na stimuly s odménujici hodnotou... a ty
mohou zvysit pozornost a motivaci autistickych
pacientd.”“ Teoreticky vyznam tohoto zjisténi pro
koncipovani budoucich nacvikovych a rehabilitaé-
nich programu je ziejmy.
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Tyto nalezy podnitily vyzkum zpracovani zrako-
vé informace i u jinych psychiatrickych diagnéz.
Zatim se zd4, Ze vzorec podobny détskému autismu
(hypoaktivaci pravého fusiformniho gyru a obou-
stranné amygdaly 1ze nalézt i u schizofrenie [1, 30].
Neékteti autoii navrhuji, zZe deficity socialni kogni-
ce pozorované u autismu a schizofrenie mohou mit
stejnou biologickou bazi [1]. Abnormalni, ale autis-
mu nepodobny vzorec mozkové aktivace, vykazuji
pacienti s depresi [44] a bipolarni poruchou [43].
Nebyly naopak nalezeny odchylky u pacienta se
schizotypalni poruchou osobnosti [11].

Neuroanatomie a psychopatologie

Baumanova a Kemper [4] prinesli prehledné
zpracovani neuroanatomickych nalezt u autismu.
Konstatovali, Ze Zadna z publikovanych autopsii
nepopsala jakékoli hrubé abnormality.

V oblastech predniho mozku zahrnujicich hipo-
kampus, subiculum, entorhinalni kortex, amygda-
lu, mammilarni téliska, piedni cingularni gyrus
a septum (tedy struktury, které zahrnuji velkou
¢ast limbického systém) byla nalezena nasledujici
mikroskopicka patologie: redukovana velikost
neuronu a zvy$enad bunééna denzita (zvySeny
pocéet neurond na jednotku objemu). Golgiho ana-
lyza CAl a CA4 pyramidalnich neuront ukazala
sniZzenou komplexitu a rozsah dendritickych vété-
vek v téchto bunkach.

V mozecku — bez ohledu na vék, pohlavi nebo
kognitivni schopnosti — bylo nalezeno sniZeni
po¢tu Purkyného bunék, primarné zahrnujici
posterolateralni neocerebellarni kortex a piilehly
archicerebellarni kortex.

Podobny nalez byl ve spodni olivé v mozkovém
kmeni, ale pocet neuront zde byl zachovan.

Nalezy svéd¢éi o tom, ze alespon nékteré z abnor-
malit jsou prenatalniho pavodu. Klinickopatolo-
gicky se tyto nalezy nezdaji byt degenerativni
a mohou odrazet pokus mozku o kompenzaci jeho
abnormalnich obvodu [4].

Rozsahly souborny material na téma vztahu
neuroanatomie a psychopatologie piinesl Baron-
Cohen se spolupracovniky v ¢élanku nazvaném
Amygdalarni teorie autismu [3]. Sviyj prispévek
zacina pribliZenim konceptu socialni inteligence.

Myslenka, Ze socialni inteligence muze byt
nezavisla na obecné inteligenci, vychazi ze
¢tyr zdroju:

1. Existuji jedinci, ktefi jsou schopni zna¢ného
porozuméni ne-socidlnimu svétu (napt. fyzika,
matematika, inZenyrstvi), pro néz je ale socialni
svét nesrozumitelny.

2. Existuje i opacny typ jedincu — lidé, kteti
nemaji potize s porozuménim socidlnimu svétu,
ale pro které je nesnadné fesit ukoly ne-socidlniho
svéta.

3. Uréité typy mozkového poskozeni (napi.
amygdaly) mohou zpusobit selektivni zhorseni
socialniho tsudku.

4. Mnozi primatologové nyni véii, Ze Feseni soci-
alnich problému bylo klicovou silou evoluce inteli-
gence primata.

Neuralni zaklad socialni inteligence byl poprvé
navrzen Brothersovou [5]. Navrhla na zakladé
studii animalnich 1ézi a neurologickych studii, zZe
socialni inteligence je funkci t¥i oblasti, které
nazvala ,,socialnim mozkem*. amygdaly, orbito-
frontalniho kortexu a temporalniho sulcus a gyrus
superior.

Amygdala (AMG) je souborem jader. Je propoje-
na s mnoha mozkovymi oblastmi jako je neocortex,
bazalni predni mozek, limbické striatum (ncl.
accumbens a ventralni pallidum), s neostriatalni-
mi strukturami (ncl. caudatus a putamen), hipo-
kampalni formaci a claustrem.

Amygdaldrni jadra lze rozdélit do t7i klusteri:

1. Hluboka jadra (lateralni, bazalni, accesorni
a paralaminarni), ktera maji nejvétsi propojenost
se zpracovanim senzorickych informaci.

2. Povrchové oblasti (medialni, anteriorni
a posteriorni kortikalni jadra), ktera maji hrat roli
v matefském a sexualnim chovani.

3. Jina jadra (centralni, pfedni amygdaloidni
area, amygdalarné-hipokampalni area a interka-
larni jadra). Z nich byla studovana pouze central-
ni jadra a zda se, Ze ovliviiuji mozkovy kmen (zpro-
stredkovavaji kardiovaskularni a respiratorni
odpovéd béhem strachu).

Z hlediska neurochemie ma AMG nejvyssi den-
zitu benzodiazepinovych/GABA receptora a také
znaény podil opiatovych receptorti. Obsahuje rov-
néz serotoninergni, dopaminergni, cholinergni
a noradrenergni bunky a drahy [3].

Z hlediska funkéniho AMG ovliviuje pudové
chovani a souvisejici emoce. V ovlivnéni pudové-
ho chovani AMG moduluje hipokampus. Pii sti-
mulaci animalni AMG zvitrata zastavuji dosavad-
ni c¢innost a zbystfuji pozornost, to je
nasledovano obranou, bojem nebo dtékem. U lidi
je nejbéznéjsi emoci po stimulaci AMG strach,
sdruzeny s autonomni reakci (dilataci zornic,
uvolnénim adrenalinu a zvySenou tepovou frek-
venci). Bilateralni destrukce AMG zpusobuje
pokles agrese, kdy jsou zvirata popisovana jako
krotka a mirna. Opice s lezi AMG se stavaji soci-
alné izolované [3].

Kluver a Bucy [22] popsali u opic, zZe velké leze
predniho temporalniho laloku (zahrnujici AMG,
hipokampalni formaci a temporalni kortex) produ-
kovaly syndrom, ktery zahrnul nasledujici symp-
tomy:

— tendence k nadmérné reakci na vsechny objek-
ty,

— hypoemocionalitu,

— ztratu strachu,

— hypersexualitu (excesivni masturbaci, kopulaci

s predméty, felaci bez ohledu na pohlavi),

— hyperoralitu (zkoumani objektt usty, nikoli
rukama),
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— v nékterych pripadech neschopnost poznavat
objekty.

Jak ukazaly nasledné prace, leze temporalniho
kortexu souvisely s vizualnimi deficity, zatimco
leze AMG s emocionalnimi, oralnimi a sexualnimi
deficity. Z dne$niho pohledu se Kluver-Bucyho
syndrom zda byt dobrym animalnim modelem
autismu [18].

Neurozobrazovaci studie u lidi ukazuji, ze AMG
je aktivovana, jestliZze jsou dekédovany signaly
socialniho vyznamu, jako je pohled, rozpoznavani
vyrazu (zvl. strachu) a pohybu téla. Pacienti s lezi
AMG vykazuji posSkozeni socialniho usudku, které
bylo ptrirovnano k ,,ziskanému autismu® [42].

CASNY VYVOJ

Vyzkumnéa pozornost ¢asnému vyvoji se nejcas-
téji poji s koncepéni otazkou jak snizit vékovou
hranici pro spolehlivé stanoveni diagnézy détské-
ho autismu (v soucasnosti se spolehliva vékova
hranice pohybuje mezi 2. a 3. rokem Zivota).

Jednou cestou je analyza domacich rodinnych
videozaznamu v rodinach s autistickymi détmi.
Skala The Behavioral Summarized Evaluation
Scale, aplikovana na 40 domacich videi déti, dia-
gnostikovanych pozdéji jako majici poruchu autis-
tického spektra, ukazala, ze 87,5 % déti vykazova-
lo symptomy jiz v prvnim roce Zivota. Pouze mala
skupina (12,5 % déti) byla kompletné prosta symp-
tomu. Pozorované symptomy byly: stazeni, Spatna
socialni iniciativa, hypoaktivita, chybéni emocni
modulace [24].

Jinou cestou je longitudinalné sledovat vysoce
rizikové déti, které maji autistického sourozence.
Ve studii Zwaigenbauma a spol. [52] vysledky uka-
zaly, ze ve 12 mésicich véku bylo mozné déti
pozdéji diagnostikované jako autistické odlisit od
neautistickych sourozenct a nizkorizikovych kon-
trol na zakladé:

1. Nékolika specifickych behavioralnich marke-
rd, jako jsou: atypie v oénim kontaktu a vizualnim
sledovani, preruseni vizualni pozornosti, orientace
na jméno, imitace, socialni ismév, reaktivita, soci-
alni zajem a afekt, senzoricky orientovana chova-
ni.

2. Prolongované latence k pierusSeni vizualni
pozornosti.

3. Charakteristického vzorce ¢asného tempera-
mentu, s vyznacenou pasivitou a sniZenou turovni
aktivity v 6 mésicich, nasledované extrémni reak-
ci na nepohodu, tendenci fixace na objekty v okoli
a snizenou expresi afektu ve 12 mésicich.

4. Opozdéné expresivni a receptivni Feci.

Pokusem o porovnani rodi¢ovskych tdaj, herni
interakce a standardniho diagnostického procesu
byla prace danskych autort [46]. Jesté pred dia-
gnostickym zhodnocenim byly déti, posilané
k vySettfeni s podezienim na autismus, pozorovany

v semistrukturované herni interakci a byla porize-

na anamnéza s rodi¢i. Skupina obsahovala i kon-

troly, u nichz autismus nebyl prokazan. Rodicov-

ské zpravy prinasely jen méalo rozliSovacich znakt

poruch autistického spektra pied 2. rokem zivota:

— nepomohlo, kdyz pii kiiku ditéte bylo vzato do
naruci,

— bylo tézké najit zptisob uklidnéni ditéte a uvede-
ni do pohody,

— dité mélo specifické stereotypni pohyby prsta

a ruky.

Profesionalni pozorovani v semistrukturované
herni interakci nalezlo nékolik rozliSovacich zna-
ki pro 2 a 3leté déti:

— odpovéd tsmévem na ismév,

— odpovéd na jméno,

— sleduje ukazovani,

— vypada, zZe ,Cte“ obliceje,

— zalina vyzyvajici verbalni a neverbalni chovani,
— funkéni hra.

PROBLEMATIKA OCKOVANI

V poslednim desetileti byla rovnéz zvySena
pozornost vénovana hypotézam o mozné spojitosti
mezi vznikem détského autismu a prodélanym
o¢kovanim. Pozornost se zamérila jednak na otaz-
ku samotné vakcinace trojkombinaci MMR (meas-
les, spalnicky — mumps, piiusnice — rubella,
zardénky), jednak na otazku thimerosalu, konzer-
vacéni latky obsazené ve vakcinach. Velmi podrob-
ny prehled problematiky piinesl v soucéasnosti
nestor svétové détské psychiatrie M. Rutter [32].
Dovolime si jeho analyzu v nasledujicim textu pti-
blizit.

1. Vztah poruch autistického spektra
a ockovani vakcinou MMR

V roce 1998 Wakefield a spol. [49] nastolili otaz-
ku kauzalni souvislosti mezi uzitim vakciny MMR
a zacatkem poruch autistického spektra s chronic-
kou enterocolitis. Dtaraz byl kladen na predpokla-
danou uzkou casovou souvislost mezi podanim
vakciny a zacatkem autismu. Mezi 12 referovany-
mi pripady byl u 9 interval mezi expozici MMR
a prvnimi behavioralnimi symptomy 2 tydny nebo
méne.

Taylor a spol. [45] studovali hypotézu akutniho
efektu v registrech osmi zdravotnich obvodu
v Londyné. Vysledky neukazaly ¢asovou souvislost
mezi vakcinaci a zacatkem autismu. Podobné ani
vyvojova regrese, ktera byla zdtraznéna v puvod-
nim reportu, neméla ¢asovou souvislost.

Pozdéji byly stiznosti modifikovany a zahrnuly
moznost pozdniho nebo chronického zacéatku po
podani MMR. Farrington a spol. [12] reanalyzova-
li Taylorova data z roku 1999 a rovnéz nenasli sou-
vislost.

Dalsi vlna argumentt spocivala v tom, Ze exis-
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tuje éasova souvislost mezi zahajenim MMR vak-
cinace a obecnym narustem autismu [48]. Nékolik
dalsich studii tuto hypotézu nepotvrdilo. Klicova
vS8ak byla data z Japonska, kde byla MMR vakci-
nace zastavena poc¢atkem 90. let kvuli pochybnos-
tem o komponenté priusnic. Pokud by spojitost
existovala, pak by po zastaveni vakcinace mél
nasledovat pokles incidence autismu. To se nesta-
lo [19]. Jiny dtkaz pochazi z Danska, kde byla na
podkladé podrobného registru v letech 1991-1998
studovana détska populace 440 tisic ockovanych
déti a 96 tisic neockovanych déti. Nebyl nalezen
zadny rozdil mezi obéma skupinami v incidenci
autismu.

2. Vztah poruch autistického spektra
a thimerosalu

Thimerosal je konzervaéni latka ve vakcinach
obsahujici rtut. Chemicky se jedna o sodnou sul
ethyl-merkurithiosalicylové kyseliny, sumérni
vzorec je CO9HIHgNaO2S. Situace je rozdilna od
vyhrad k vakcinaci MMR, protoze argument je bio-
logicky vice prijatelny. Rtut ve vysoké davce sku-
tecné muze pusobit neurovyvojové poskozeni. Vyz-
kum je komplikovan tim, Ze thimerosal je
pritomen v nékolika rozdilnych vakcinach a je tak
podavan mnohokrat béhem prvniho roku ditéte. Je
také nejasné, zdali by risk mél byt primarné
z akutniho efektu relativné vysoké davky, nebo
vice z kumulativniho efektu rtuti.

Geier a spol. [15] nalezli pii rozboru udaju
z Vaccine Adverse Events Reporting Systém
(VAERS), ze vétsi incidence jak autismu tak neu-
rovyvojovych poruch byla ve skupiné s vyssi expo-
zici rtuti.

Kontrarni jsou data z Danska, kde od roku 1970
byla jedinou vakcinou obsahujici thimerosal vakeci-
na proti pertussi. Mezi roky 1992-1997 byla tato
vakcina uzivana bez thimerosalu, a pak nahraze-
na nebunéénou vakcinou. Bylo mozné, diky pres-
nosti danského registru, porovnat osoby o¢kované
s thimerosalem a bez néj. Nebyl nalezen rozdil
v incidenci ASD mezi obéma skupinami. Odstrané-
ni thimerosalu z vakcin bylo nasledovano zvyse-
nou incidenci ASD, nikoli poklesem.

V USA naopak zatéz thimerosalem béhem 90.
let stoupala, nicméné tendence nartstu autismu
byla stejna jako v Dansku a Svédsku, kde byl nao-
pak uplné vyrazen.

Rutter nakonec svou analyzu uzavira, Ze se
nepodariilo prokazat souvislost mezi incidenci
autismu na jedné strané a ockovanim MMR nebo
thimerosalem na strané druhé.

POPULARIZACE PROBLEMATIKY

Odbo¢me nakonec na malou chvili od linie
vyzkumu a podivejme se na oblast popularizace
problematiky. U¢init autistické naruseni srozumi-

telné Sirsi odborné i laické verejnosti je nesporné
dulezity ukol. Autismu je tak nesnadné porozumét
také proto, Ze neméa svuj predobraz ve svété nor-
malni lidské zkuSenosti, jako ho maji napiiklad
deprese nebo tuzkosti. Zvlastni vyznam ma pak
zprostiedkovani takového porozuméni pro rodiny
autistickych déti.

Ve svété vychazi velké mnozstvi popularizac-
nich knih o autismu, které rodi¢tim i schopnéj$im
autistickym pacientam (tzv. vysoce funkénim
autistim nebo pacientim s Aspergerovym syndro-
mem) poskytuji informace o autistickém postizeni
i rady pro konkrétni Zivotni situace, jimZz musi
Celit (studium na stfedni nebo vysoké skole, hleda-
ni zaméstnani, partnerské vztahy atd.). V Ceské
republice je pozornost témto témattim, bohuzel,
stale okrajova. I tak bychom radi upozornili na dva
tituly prelozené do ceStiny, které mohou zajemce
pritazlivou formou seznamit s jinak tézko pochopi-
telnym vnitfnim svétem autisti.

Prvni knihou je Antropolozka na Marsu slav-
ného amerického neurologa Olivera Sackse [34].
Autismu jsou vénovany posledni dva ze sedmi
eseju knihy. Esej Géniové je uveden tvahou o tzv.
»genialnich idiotech® z historie a dochazi k zave-
ru, Ze to byli zfejmé nejcastéji autisté, jesté dav-
no predtim, nez byla diagnéza autismu poprvé
popsana. Autor vypravi o genialnim autistickém
kresliii Stephenovi Wiltshirovi a text je doprova-
zen i1 ukazkami kreseb. Esej Antropolozka na
Marsu je vénovan americké veterinaice Dr. Tem-
ple Grandinové, kterou autor oznacuje za ,snad
nejpozoruhodnéjsi autistickou osobnost® vibec.
Dr. Grandinova dosiahla mimoiadnych uspéchu
ve veterindrni mediciné proto, ze diky svému
postizeni dokaze lépe rozumét zviratim nez
lidem.

Novela Marka Haddona Podivny ptipad se psem
[16] je fiktivnim pf¥ibéhem patnéactiletého autisty
Christophera, ktery napodobuje sviij vzor, Sher-
locka Holmese, a snazi detektivné rozresit zdhadu
zabitého psa. Pri svém patrani se vSak ztraci
v piedivu slozitych socidalnich vztahu, jimZz neni
schopen rozumét. Kniha se stala literarni udélos-
ti, obletéla svét a ve Velké Britanii byla zvolena
Knihou roku 2003 v ramci prestizni Whitbreadovy
ceny.

DISKUSE

Détsky autismus se spolu s ADHD (Attention —
Deficit/Hyperactivity Disorder) stal centrem
intenzivniho neurobiologického vyzkumu v pedo-
psychiatrii nepochybné proto, Ze na rozdil od
jinych pedopsychiatrickych poruch ho nelze ade-
kvatné zkoumat na dospélych modelech, jako
napt. lze zkoumat schizofrenii nebo castecéné
i depresi.

V poslednich letech jsme byli svédky takového
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narustu poznatka, Ze bylo mozno jiz postavit nové
hypotézy o patogenezi a vyvoji autistické poruchy.
Schultz [36] se domniva, Ze socidlni deficit je pri-
marnim a klicovym autistickym deficitem a na néj
by se tedy méla zamétit vyzkumna pozornost. Lze
to dolozit tim, Ze zatimco znamky socialni dys-
funkce jsou ziretelné béhem prvnich 6-12 mésica
zivota, obavy kolem vyvoje feli se objevuji az
kolem dovrseného prvniho roku Zivota a omezené
zajmy a repetitivni chovani se c¢astéji objevuji
a intenzifikuji az mezi 2.—4. rokem Zzivota.

Poprvé na poli autismu se podatilo replikovat
neurofunkéni marker poruchy — hypoaktivaci fusi-
formniho gyru (FG), resp. jesté piesnéji — jeho
lateralni oblasti nazyvané fusiform face area
(FFA). Tato oblast je vice stimulovana lidskymi
tvaremi nez jakoukoli jinou kategorii zobrazeni
[38]. Zatimco individualni osoby mohou, ale nemu-
seji vykazovat aktivaci FG vlevo pii percepci obli-
¢eju, skupinové vysledky vzdy ukazuji, Ze pravo-
stranna aktivace FG je vétsi. Predominance
pravostranné aktivace je konzistentni s poznanim,
Ze prava hemisféra je vice nez leva zaujata social-
nimi procesy [40, 51].

Gauthier [13, 14] ukazal ve dvou elegantnich
fMRI studiich, ze FFA odpovida preferen¢né na
jakoukoli tFidu objektd, pro kterou je pokusna
osoba perceptudlni ,expert®. Nap#. pro ptac¢niky je
FFA aktivovana mnohem vice pti pohledu na pta-

ky nez na auta, zatimco opak je pravdou pro
odborniky na auta. Normalni mladi dospéli
mohou také zvysit aktivitu jejich FFA v reakci na
tiidu novych objekta skrze extenzivni perceptual-
ni trénink.

Schultz [36] navrhuje v patogenezi détského
autismu zamérit pozornost na roli amygdaly. Exi-
stuje hypotéza, ktera by si zaslouzila testovani, ze
totiz amygdala je odpovédna za zmensenou pozor-
nost obli¢ejum, jak je pozorovano v prvnich mési-
cich Zivota autistickych déti. Toto muze byt prv-
nim selhanim v kaskadé vyvojovych socialnich
problémt. Vrozena abnormalita amygdaly muze
vést k selhani orientace na kli¢ové socialni stimu-
ly jako jsou obliceje, a tim zabranit vyvoji toho
typu obli¢ejové expertizy, jaka je zprostiedkovana
FFA.

Stale vice se zd4, ze détsky autismus je vhodnou
a modelovou poruchou pro vyzkum socialniho defi-
citu. Tato moZnost je podporovana néalezy, Ze mir-
néjsi formy socidlnich deficitd autistického typu
jsou v obecné populaci nalézany u 1,4 % chlapcta
a 0,3 % dévcat [8]. Do budoucna proto nelze vylou-
¢it ani obecnéjsi presahy ziskanych znalosti smé-
rem k jinym psychiatrickym porucham se socialni-
mi deficity.

Podporeno vyzkumnym zdmérem FN Motol
00064203.
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