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MOZGOWE PODLOZE ROZWOJU MOWY W AUTYZMIE

ROZWOJ MOWY W AUTYZMIE

Jeszcze do niedawna zaburzenia w komunikacji werbalnej i pozawer-
balnej, obok trudnosci w komunikacji spotecznej oraz powtarzajacych sie
wzorcow zachowan, stanowily element tzw. triady autystycznej.! Na prze-
strzeni lat wskazywano, ze zaburzenia ekspresji mowy i/lub rozumienia
mowy sa symptomatyczne dla zaburzen ze spektrum autyzmu (ang. au-
tism spectrum disorder, ASD). Obecnie obowiazujace klasyfikacje dia-
gnostyczne DSM V i ICD-112 nie wskazuja zaburzen jezykowych jako
glownych symptomoéw ASD. Diagnostyczne pozostaly zaburzenia komu-
nikacji niewerbalnej, np. gtoSna mowa, zmieniony akcent i intonacja,
zniesiony kontakt wzrokowy czy ograniczona ekspresja mimiczna. Przy-
jecie takiego stanowiska poparte zostalo wynikami badan, gtéwnie be-
hawioralnych, w ktérych wykazano, ze w autyzmie rozwdj jezyka i mowy
jest niezwykle zmienny i zréznicowany indywidualnie. Nalezy zwroécic¢
uwage, ze w wypadku wielu dzieci z autyzmem, pomimo podejmowane;j
terapii, mowa rozwija sie bardzo stabo lub tez wcale, co moze wskazywac
nie tylko na op6znienie, ale i zaburzenie jej rozwoju.

W odniesieniu do ekspresji mowy wykazano, ze dzieci z autyzmem,
w poréwnaniu ze zdrowymi rowiesnikami, pézniej wypowiadaja pierw-

1 W latach 70. XX wieku dr Lorna Wing wraz z dr Judith Gould wyodrebnity
cechy wskazujace na autyzm, tzw. triade zaburzen, ktoéra obejmowata:

* nieprawidlowosci w rozwoju spolecznym;

e deficyty i dysfunkcje w komunikacji — zaro6wno werbalnej, jak i niewer-

balnej;

*  obecnos¢ sztywnych wzorcow zachowania.

2 ICD-10 - Miedzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Choréb i Probleméw
Zdrowotnych (ang. International Statistical Classification of Diseases and Related
Health Problems); opracowana przez WHO.

DSM-V - Klasyfikacja zaburzen psychicznych Amerykariskiego Towarzy-
stwa Psychiatrycznego APA (ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders). Metody neuroobrazowe pozwalaja uzyskac¢ obraz struktury mézgu
(np. jadrowy rezonans magnetyczny, ang. Magnetic Resonance Imaging, MRI),
jak i aktywnosci mézgu (np. funkcjonalny rezonans magnetyczny, ang. Func-
tional Magnetic Resonance Imaging, MRI).
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sze slowa [Matson i in. 2010], pierwsze zwroty, np. niebieski samochéd
[Kenworthy i in. 2012], lub zdania [Wodka i in. 2013]. Opéznienie do-
tyczy takze umiejetnosci tworzenia morfemoéw gramatycznych dla liczby
mnogiej, uzywania czaséw i wyrazania relacji semantycznych typu duzy
— maly [Walton, Ingersoll 2013]. Wskazuje sie, ze to wlasnie op6znienie
w mowieniu jest gtéwnym objawem, ktory motywuje rodzicéw do poszu-
kiwania diagnostycznej oceny ich dzieci [Agin 2004]. Jak wspomniano,
jezyk dzieci z autyzmem charakteryzuje duze zréznicowanie indywidu-
alne. Tak na przyklad w badaniu podtuznym wykazano, ze ponad trzy
czwarte badanych wypowiedzialo swoje pierwsze stowa przed 18. mie-
sigcem zycia, co miesci sie w zakresie normy rozwojowej. Jednoczes$nie
w tym samym badaniu ponad 5% badanych nadal nie wypowiedziato
swoich pierwszych stow w wieku szesciu lat [Wilson i in. 2003]. Autorzy
innych badan donosza, ze niektére dzieci w wieku przedszkolnym prze-
jawiaja dobrze rozwiniete zdolnosci jezykowe — nawet o 2 lata powyzej
wieku rozwojowego [Fulton, D’Entremont 2013].

W odniesieniu do pomiaréw rozumienia mowy jednym z probleméw
jest to, ze ocena w duzej mierze opiera sie na wynikach kwestionariusza,?
w ktérym rodzic zaznacza, czy dane slowo czy wyrazenie jest zrozumiate
dla jego dziecka. Niemniej jednak, w wielu badaniach wykorzystujacych
zarowno kwestionariusze, jak i standaryzowane miary,* wykazano defi-
cyty w rozwoju jezyka receptywnego u dzieci z ASD [Maljaars i in. 2012].
Nalezy jednak podkresli¢, ze i w tym obszarze stwierdza si¢ duza zmien-
nosc¢ indywidualna. W jednym z badan stwierdzono, ze w wypadku dzieci
w wieku przedszkolnym ich zdolnosci rozumienia mowy wahaly sie od
czterech odchylen standardowych ponizej normy do dwoch odchylen
standardowych powyzej normy [Jasmine i in. 2009]. W wypadku adole-
scentow z autyzmem niektore osoby uzyskaly wyniki o cztery odchylenia
standardowe ponizej normy, inne zas az dwa odchylenia standardowe
powyzej normy [Nation i in. 2000].

Z przedstawionych powyzej wynikéw badan mozna wysnuc wniosek,
ze opOzniony i/lub zaburzony rozw6j mowy cechuje szczegolnie mtodsze
dzieci z ASD. Nalezy jednak zauwazyc, ze, chociaz w ciagu pierwszych
kilku lat zycia dzieci z autyzmem charakteryzuje niski poziom funkcji
jezykowych, nawet w poréwnaniu z dzieémi z innymi zaburzeniami roz-
wojowymi [Landa, Garrett-Mayer 2006], to w okresie szkolnym widoczna
jest poprawa. Tak na przyktad wykazano, ze chlopcy z autyzmem, kto-
rzy w wieku szkolnym wykazywali stabe zdolnosci ekspresji i rozumienia
mowy, w ciagu kolejnych dziewieciu lat poprawiali umiejetnosci jezykowe
Srednio o 10% rocznie. Dla poréwnania, umiejetnosci jezykowe typowo
rozwijajacych sie chlopcow wzrosty o 1,6% rocznie [Cariello i in. 2011].
Badacze podkreslaja, ze u oséb z ASD rozwoj stownictwa nastepuje jesz-

8 Communicative Development Inventory [Fenson i in. 2007].
4 Reynell Language Development scale [Reynell, Gruber 1990].
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cze w wieku dwudziestu kilku lat, szczegélnie w wypadku tych oséb,
u ktérych poczatkowo rozwoj ten byl opézniony [Mawhood i in. 2000].

Ciekawych danych na temat rozwoju jezyka w autyzmie dostarczajg
badania, w ktérych dokonano pomiarow wybranych aspektéw mowy.
Wykazano, ze chociaz mate dzieci z autyzmem rozumieja mniejsza liczbe
slow niz dzieci rozwijajace sie typowo, to ich zdolno$¢ rozumienia mowy
obejmuje taka sama wzgledna proporcje stéw z réznych kategorii gra-
matycznych (np. rzeczowniki, czasowniki, zaimki) i taka sama wzgledna
proporcje slow z réznych kategorii semantycznych (np. ludzie, czesci
ciala, procedury) [Charman i in. 2003]. Podobny obraz dotyczy ekspre-
sji mowy, np. tworzenia fraz rzeczownikowych, uzycia liczby mnogiej czy
czasu przeszlego [Park i in. 2012; Ellis Weismer i in. 2011]. Warto wspo-
mnie¢, ze mate dzieci z autyzmem czesto wypowiadaja sie o sobie w trze-
ciej osobie, uzywajac imienia, a nie zaimkéw ja, moje, oraz ze dla ich
mowy charakterystyczna jest echolalia. Niektérzy badacze sugeruja, ze
nieprawidlowosci te moga wynikac z desynchronizacji rozwoju zdolnosci
mowienia i rozumienia mowy. Innymi slowy, dzieci z autyzmem mowia
wiecej, niz rozumiejg [Gernsbacher, Morson, Grace 2016]. Przyjmuje si¢
jednak, ze ani echolalia, ani odwrocenie zaimkow nie sg symptomatyczne
dla autyzmu.

Charakterystyczna cecha rozwoju mowy w autyzmie jest takze regre-
sja — dziecko przestaje formutowac zdania, jego ekspresja stowna spro-
wadza sie do komunikatow w formie pojedynczych sléw. Niestety, z uwagi
na brak badan podtuznych, trudno jednoznacznie okresli¢, czy regresja
ma charakter staly czy przejSciowy [Lord, Shulman, DiLavore 2004]. Po-
mimo trudnosci w pomiarach dwa wzorce regresji mowy w ASD wydaja
sie spojne. Po pierwsze, regresja ta pojawia sie najczesciej u dzieci, w wy-
padku ktorych jezyk rozwijat sie w odpowiednim czasie lub z niewielkim
opo6znieniem [Baird i in. 2008]. Tak na przyklad wykazano, ze mate dzieci
z autyzmem, ktére wypowiadaty pierwsze stowa w wieku okolo jednego
roku zycia, tracily zdolnos¢é méwienia w porownaniu z dzieémi, ktore nie
wypowiadaly pierwszych stow przed ukoniczeniem drugiego roku zycia
[Pickles i in. 2009]. Po drugie, dzieci, u ktérych wystapil regres mowy
w kolejnych latach przejawialy wolne tempo rozwoju funkcji jezykowych.
Wykazano, ze dzieci, ktore utracily zdolnos¢ moéwienia w wieku szesciu
lat, w kolejnych latach nadal uzywaly pojedynczych stéw [Bernabei i in.
2007]. Podobnie jednak jak w wypadku echolalii, regresja nie wystepuje
tylko w autyzmie.

Podsumowujac, wyniki wiekszosci badan, w ktorych badano specy-
ficzne aspekty rozwoju mowy sugeruja, ze rozwoj ten przebiega w tej
samej kolejnosci i jest jakoSciowo podobny w swoim przebiegu do typo-
wego rozwoju, lecz charakteryzuje go opéznione tempo. Jak wspomniano
jednak powyzej, w wypadku niektérych dzieci z ASD mowa nie rozwinie
sie wcale, co wskazywac raczej bedzie na zaburzenie, a nie opéznienie
jej rozwoju.
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MOZGOWE KORELATY MOWY W AUTYZMIE

W ciggu ostatniej dekady badania prowadzone z wykorzystaniem
metod neuroobrazowych dostarczyly wielu cennych informacji na temat
mozgowych korelatow zaburzen ze spektrum autyzmu, w tym opdznie-
nia / zaburzenia rozwoju mowy. Metody te pozwalaja zobrazowac nie
tylko strukture moézgu (MRI), ale takze jego aktywnoS¢ w czasie rzeczy-
wistym (fMRI), jak i wzajemne strukturalne (DTI)® oraz funkcjonalne po-
laczenia. Dodatkowo badania strukturalne (MRI) umozliwiaja okreslenie
objetosci zaré6wno catego moézgu,® jak i objetosci wybranych jego struk-
tur (VBM).” Metoda obrazowania tensora dyfuzji (ang. diffusion tensor
imaging, DTI) umozliwia zobrazowanie potaczen aksonalnych, tj. istoty
bialej, na podstawie stopnia i kierunku dyfuzji czasteczek wody we wlok-
nach aksonalnych (anizotropia frakcyjna, FA). Niski wspotczynnik FA
odzwierciedla mniejsza integralnos¢ istoty bialej i mniej wydajne przeka-
zywanie informacji pomiedzy strukturami moézgu.

W wypadku pomiaréow aktywnosci mézgu najczesciej wykorzystywany
jest funkcjonalny rezonans magnetyczny (fMRI), ktéry pozwala wskazac
obszary o najwiekszym pobudzeniu,® najczesciej podczas wykonywania
okreslonych zadan® przez osobe badana. W wypadku szeSciomiesiecz-
nych dzieci z prawdopodobna diagnoza autyzmu!® badania prowadzone

5 Obrazowanie tensorowe dyfuzji (ang. diffusion tensor imaging, DTI) umoz-
liwia zobrazowanie istoty biatej na podstawie stopnia i kierunku dyfuzji czaste-
czek wody we wloknach aksonalnych.

6 Na objetos¢ catego mozgu sktada sie istota szara i istota biala. Istota szara
znajduje sie glownie w korze moézgowej, tworza ja ciala komorkowe neuronow
(»szare komorki”). Istota biata to dtugie wypustki cial komérek nerwowych (ak-
sony), ktérymi informacje sa przesytane z cial komoérek do synaps, laczacych ze
soba neurony.

7 W wypadku pomiaréw kory mozgowej, tj. istoty szarej, wykorzystuje sie
technike okreslang jako VBM (ang. voxel based morphometry), ktora obrazuje
grubos¢ kory (liczbe polaczen neuronalnych).

8 W wypadku funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (fMRI) Zrodlem
sygnatu jest zachowywanie si¢ w polu magnetycznym hemoglobiny, zwiazanej
i niezwiazanej z tlenem. Miejsca bardziej aktywne wysylaja inny sygnal niz te,
ktoére nie sa zaangazowane w wykonywanie okreslonego zadania. Dzieje sie tak,
poniewaz obszary mozgu aktywowane w danej sytuacji majg wieksze zapotrze-
bowanie na tlen.

9 Aby precyzyjnie wskazaé rejon mozgu, ktory jest odpowiedzialny za wy-
konanie konkretnego zadania, stosuje sie tzw. technike odejmowania — od ak-
tywnosci wiekszej — podczas wykonywanego zadania, odejmuje sie aktywnos¢
mniejszg dla warunku ,braku zadania”.

10 Badania obejmuja dzieci z rodzin, w ktérych starsze dziecko ma juz zdia-
gnozowany autyzm.



MOZGOWE PODLOZE ROZWOJU MOWY W AUTYZMIE 43

sa podczas snu, kiedy to dziecku prezentowane sa na przyklad bodzce
shuchowe typu dzwieki mowy vs dzwieki mowy wstecz. W wypadku star-
szych dzieci, tj. okolo 3. roku zycia, jezeli stan dziecka na to pozwala,
badania aktywnosci mézgu prowadzone sa w stanie czuwania, takze wa-
runku biernej percepcji. Natomiast piecioletnie dzieci moga juz wykonac
okres§lone zadanie, np. odpowiedzie¢, czy dane stowa sie rymuja. Aby
w pelni scharakteryzowac neuronalne korelaty autyzmu, w tym korelaty
zaburzen jezykowych, wykonywana jest analiza aktywnosci nie tylko po-
jedynczych obszaréw, lecz takze analiza wzajemnych potaczen funkcjo-
nalnych pomiedzy poszczegolnymi strukturami mozgu.

BADANIA STRUKTURALNE MOZGU W AUTYZMIE

Jednym z najczesciej powtarzanych w literaturze wynikéw dotycza-
cych struktury moézgu dzieci z autyzmem jest zwiekszona objetos¢ ca-
lego mozgu, obserwowana pomiedzy drugim a czwartym rokiem zycia
dziecka [Courchesne, Carper, Akshoomoff 2003]. Co wiecej, odmienne
tempo rozwoju mozgu oséb z ASD wydaje sie zréznicowane ze wzgledu
na jego obszar. Szybki wzrost objetosci stwierdzono w obrebie ptatow
czolowych i skroniowych, ale juz nie w wypadku platéow ciemieniowych
i potylicznych [Campbell, Chang, Chawarska 2014]|. W typowym roz-
woju dojrzewanie!! przebiega od okolic tylnych (ptaty potyliczne) do oko-
lic przednich (ptaty przedczolowe). Badacze sa zgodni, ze wczesny wzrost
objetosci mozgu spowodowany jest gléwnie nadmiarem nietypowych po-
laczen aksonalnych (istoty biatej), co zachodzi na bardzo wczesnym eta-
pie rozwoju moézgu, tj. nawet przed trzecim miesigcem Zzycia ptodowego
[Pontious i in. 2008].

Poza r6znica w zakresie objetosci catego mozgu wyniki badan struk-
turalnych wskazuja na nieprawidlowosci w obrebie kilku rejonéw mozgu
(tab. 1.). Oprécz wymienionych powyzej platéw czolowych i skroniowych
zwiekszenie objetosci dotyczy takze mozdzku, spoidia wielkiego mozgu,
ciata migdalowatego oraz ukladu limbicznego [Stanfield i in. 2008]. Do-
datkowo wykazano, ze okolice (o$rodek) Broki odpowiedzialng za eks-
presje mowy i okolice (osrodek) Wernickego odpowiedzialng za percepcije
mowy charakteryzuje nietypowa asymetria strukturalna, tj. wieksza ob-
jetosé struktur potozonych prawostronnie!? [Herbert, Harris 2002; McA-
lonan, i in. 2005]

11" Dojrzewanie mézgu to termin, ktory odnosi sie do procesu mielinizacji
istoty biatej (wiékien aksonalnych). Przyjmuje sie, ze proces ten konczy sie okoto
25 r.z., kiedy ma miejsce zmielinizowanie najwazniejszych dla funkcjonowania
czlowieka obszarow mozgu, to jest kory przedczotowe;.

12 U wiekszo$ci 0os6b praworecznych objeto$é okolicy Broki i Wernickego jest
wieksza po stronie lewe;.



44 KRYSTYNA RYMARCZYK

Tabela 1. Nietypowa objetos¢ struktur mézgu a symptomy w ASD

Obszar moézgu Deficyt w ASD

zwickszona objetos¢ / nietypowa

asymetria okolicy Broki zaburzenia ekspresji mowy

zwiekszona objetos¢ / nietypowa

. . . zaburzenia rozumienia mo
asymetria okolicy Wernickego WY

zwiekszona objetos¢ okolic

: zaburzenia zachowan spotecznych
czolowo-skroniowych

zwickszona objetosc¢ ciata zaburzenia przetwarzania i regulacji
migdalowatego emocji

zwiekszona objetos¢ kory oczodotowe;j powtarzajace sie, stereotypowe
i jader podstawy oraz mé6zdzku zachowania

zwiekszona objetos¢ spoidla wielkiego

h niski iloraz inteligencji
mozgu

Warto podkreslié, ze wsréd dzieci z autyzmem zdarzajg sie takze
takie, w wypadku ktérych nie stwierdzono wzrostu, a przeciwnie — wy-
kazano zredukowana objetos¢ obu poétkul mézgu [Boddaert i in. 2004].
Co istotne, w wypadku tej grupy dzieci rzadziej wystepuja zaburzenia
rozwoju mowy. Badacze wskazuja, ze odmienna organizacja struktury
mozgu jest uwarunkowana genetycznie [Owen i in. 2018].

BADANIA FUNKCJONALNE MOZGU W AUTYZMIE

Jak wspomniano, aktywno$¢é moézgu stwierdzana w badaniach fMRI
w duzym stopniu zalezy od charakteru stosowanych zadan. Prawdopo-
dobnie dlatego obraz wynikow, w tym aktywnos$ci mézgu osob z auty-
zmem, nie zawsze jest spojny. Ponizej wymieniono struktury moézgu,
w odniesieniu do ktorych najczesciej wykazywano zmiany aktywacji pod-
czas wykonywania okreslonych zadan eksperymentalnych przez osoby
z ASD (tab. 2.). Oprocz zmniejszonej aktywnosci obszaréw odpowiedzial-
nych za funkcjonowanie spoteczne i komunikacje jezykowa badacze
wskazuja takze na nietypowa nadaktywnos$¢ obszarow ciemieniowo-po-
tylicznych, gtéwnie w zadaniach angazujacych pamiec¢ wzrokowa i zdol-
nosci przestrzenne [Damarla i in. 2010]. Taki obraz pobudzenia sugeruje
nienaruszone i/lub wzmocnione wizualnie, zorientowane na szczego6ty,
umiejetnosci oséb z ASD.
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Tabela 2. Nietypowa aktywnosé mézgu a symptomy w ASD

Aktywnos§¢é mozgu Deficyt / funkcja w ASD

mata aktywnos¢ zakretu

. zaburzenia rozpoznawania twarzy
wrzeclonowatego

zaburzenia percepcji ruchu biologicznego

mata aktywnosc gornej bruzdy zaburzenia przetwarzania bodzcow

skroniowej

spotecznych
mala aktywnosc¢ okolicy Broki zaburzenia ekspresji mowy
mata aktywnos¢ okolicy Wernickego zaburzenia rozumienia mowy
duza aktywnos¢ obszarow zachowane zdolnosci
ciemieniowo-potylicznych wzrokowo-przestrzenne

Aby lepiej zrozumieé¢ zaburzenia neurorozwojowe, takie jak ASD,
niezwykle wazne jest, aby wyniki badan mézgu korelowac z poziomem
funkcji behawioralnych i poznawczych dziecka. W odniesieniu do funkcji
jezykowych wykazano, ze zmniejszona aktywacja w lewym gérnym zakre-
cie skroniowym wigzala sie ze stabym wykonywaniem zadan angazuja-
cych rozumienie materialu werbalnego u os6b z ASD [Philip i in. 2012].
Z kolei wieksza aktywnos¢ w lewym Srodkowym zakrecie skroniowym
byta pozytywnie skorelowana z lepszym rozumieniem mowy u dwu-trzy-
letnich dzieci [Redcay, Courchesne 2008].

Kolejnych danych dostarczyly takze analizy funkcjonalne, ktére
— jak wspomniano — pozwalaja oszacowac funkcjonalna tacznos¢ pomie-
dzy wybranymi strukturami mézgu. Korzystajac z tego typu analiz, Just
iin. [2004] poréwnali wzorce aktywacji mozgu wysoko funkcjonujacych
0s6b z autyzmem i os6b z grupy kontrolnej, podczas zadania czytania
ze zrozumieniem. Autorzy wykazali, ze grupa oséb z autyzmem charak-
teryzowala sie zwiekszona, w poréwnaniu z grupa kontrolna, aktywacja
okolicy Wernickego, ale zmniejszong aktywacja okolicy Broki. W literatu-
rze mozna odnalez¢ dane wskazujace, ze chociaz dzieci prawidlowo prze-
twarzaja pojedyncze slowa, to jednak maja trudnosci z przetwarzaniem
znaczenia zdan zlozonych [Goldstein, Minshew, Siegel 1994].

NIEPRAWIDLOWOSCI POLACZEN STRUKTURALNYCH
W AUTYZMIE

Kolejne dane pochodzace z badann DTI wskazuja na nadmiarowe, ale
niedojrzale polaczenia aksonalne w ASD. Stwierdzono, ze zmniejszona
anizotropia widkien aksonalnych w korze przedczolowej wiaze sie z na-
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sileniem objawow autyzmu [Noriuchi i in. 2010], a zmniejszona anizo-
tropia w mézdzku towarzyszy zwiekszonej stereotypii zachowan [Catani
i in. 2008]. Ponadto nizsze wskazniki FA w spoidle wielkim moézgu ko-
respondowaly z nizszym, w poréwnaniu ze zdrowymi rowiesnikami, ilo-
razem inteligencji u badanych os6b z autyzmem [Alexander i in. 2007].
W tabeli 3. przedstawiono najczesciej wskazywane w literaturze zmiany
istoty bialej w ASD.

Tabela 3. Nietypowa lacznosé funkcjonalna mézgu a symptomy w ASD

Polaczenia funkcjonalne Deficyt w ASD

zmniejszona integralnosc istoty biatej

- nasilenie objawow autyzmu
w korze przedczotowej

zmniejszona integralnosc istoty biatej

AP nasilona powtarzalnosé¢ zachowan
w moézdzku

zmniejszona integralnos¢ spoidta niski iloraz inteligencji,
wielkiego moézgu nasilenie objawow autyzmu

zmniejszona integralnos¢ peczka

podtuznego / tukowatego opoznienie rozwoju mowy

Sprawne przetwarzanie jezyka i mowy to nie tylko wlasciwa aktyw-
nos¢ okolicy Broki i Wernickego, ale takze wzajemna integracja informa-
cji z tych dwoch obszaréw mozgu. Badania neuroobrazowe dostarczyly
dowodow, ze zasadnicze znaczenie ma tu lewostronnie polozony pe-
czek podhuzny gorny, a szczegdlnie jego czesé, tzw. peczek hukowaty
[Saur i in. 2008]. Badania kliniczne wskazuja, ze pacjenci z izolowa-
nym uszkodzeniem lewego peczka lukowatego przejawiaja specyficzne
trudnosci w powtarzaniu stéw i zwrotéw, przy stosunkowo dobrze za-
chowanej spontanicznej ekspresji mowy i poprawnym jej rozumieniu.
Oprocz peczka hukowatego wskazuje sie, ze takze peczek haczykowaty,
ktoéry taczy przednia czes¢ plata skroniowego z zakretem czotowym dol-
nym, moze miec¢ istotne znacznie dla prawidtowej komunikacji jezykowe;j
[Catani, Thiebaut de Schotten 2008]. Przyjmuje sie¢, ze niektore z jego
hipotetycznych funkcji obejmuja wyszukiwanie leksykalne, skojarzenia
semantyczne i okreslanie czynnosci. Zgodnie z modelem Hickoka i Po-
eppela [2004] strumien grzbietowy, tj. peczek tukowaty, odpowiada za
mapowanie dzwieko6w mowy na reprezentacje artykulacyjne; strumien
brzuszny zas, tj. peczek haczykowaty, za mapowanie dzwiekéw mowy na
znaczenie.

W odniesieniu do autyzmu badania DTI wykazaly nadmiarowe, ale
slabo zintegrowane wtékna aksonalne obustronnie potozonych peczkow
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hukowatych, co korespondowato z nasileniem objawéw ASD (ADOS!)
[Poustka iin. 2012]. W innych badaniach potwierdzono powyzszy wynik
oraz wykazano wiekszg liczbe dlugich wlokien aksonalnych w prawym
peczku haczykowatym [Radua iin. 2011]. Prawdopodobnie nadmiar wto-
kien aksonalnych, ktére dodatkowo charakteryzuje odmienna od typowej
mikrostruktura w ASD, uniemozliwia prawidlowa integracje informacji
z okolicy Broki i okolicy Wernickego.

PODSUMOWANIE

Rozwéj metod neuroobrazowych wniést ogromny wktad w rozumie-
nie zaburzen ze spektrum autyzmu [Williams, Minshew 2007]. Badania
strukturalne, badania aktywnosci moézgu, a takze w ostatnich latach
badania polaczen strukturalnych i funkcjonalnych, pozwalaja wniosko-
wagd, ze w autyzmie nie zachodzi dysfunkcja pojedynczych, niezaleznych
od siebie obszarow moézgu. Wrecz przeciwnie, wystepuje zaburzenie na
poziomie systemowym, gdzie dysfunkcja jednego obszaru moze prowa-
dzi¢ do dysfunkcji innych obszaréw, powigzanych tak strukturalnie, jak
i funkcjonalnie, co miedzy innymi wykazano w odniesieniu do funkcji
jezykowych [Anagnostou, Taylor 2011]. Na podstawie dostepnych wy-
nikéw badan neuroobrazowych coraz czesciej proponowane sa obecnie
nowe metody terapii funkcji jezykowych. Przykladem moze byc¢ trening
oparty na muzyce (ang. auditory-motor mapping training), ktéry wzmac-
nia obustronnie potozone czolowo-skroniowe polaczenia aksonalne, co
w rezultacie prowadzi do poprawy funkcji jezykowych, szczegélnie u nie-
mowiacych dzieci z ASD [Wan, Schlaug 2010].

Na koniec warto dodac, ze badacze nadal szukaja zwiazku pomiedzy
struktura i aktywnoscia mézgu oséb z autyzmem a uwarunkowaniami
genetycznymi i Srodowiskowymi. Wydaje sie, ze to wlasnie zrozumienie
mechanizmow genetycznych i epigenetycznych, ktoére posrednicza w roz-
woju mozgu, moze okazac sie kluczowe dla zrozumienia opdznionego
i/lub zaburzonego rozwoju mowy w autyzmie.
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Cerebral origin of speech development in autism
Summary

Although in a majority of cases, autistic children face difficulties
communicating verbally, the valid diagnostic classifications do not identify them
as the main symptoms of the disorder. The adoption of such a position has been
supported by results of (mainly behavioural) research, which imply that language
and speech development in the autism spectrum disorder (ASD) is extremely
variable and individually diversified and the observed delay of its development is
not unique to autism. On the other hand, the research conducted by means of
neuroimaging methods shows that an atypical structure and activity of Broca’s
and Wernicke’s areas, which are important for language processes, exist in the
ASD. A weak structural and functional connectivity in the arcuate fasciculus,
which connects these structures, has also been discovered. It is assumed
that the changes arise from neurodevelopmental irregularities occurring at
an early stage of foetal life and their causes are probably genetic. This study
characterises speech development disorders and atypical brain development in
autism referring to results of both behavioural and neuroimaging research.

Keywords: autism — verbal and non-verbal communication — speech disorders
— delayed speech development — atypical brain development — neuroimaging
methods.
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