Univerzita Karlova v Praze
Filozoficka fakulta
Katedra psychologie

Bakalarska prace

Katarina Tomasovic¢ova

Mozné priciny narastu autizmu

Possible causes of the increase in autism

Praha, 2015 Vedouci prace: PhDr. Markéta Niederlova, Ph.D.



Pod’akovanie

Moje pod’akovanie patri PhDr. Markéte Niederlovej, Ph.D. a Mgr. Veronike Sporclovej za

odborné vedenie, trpezlivost’ a ochotu, ktoré mi pri spracovavani mojej prace venovali.



Prohlasuji, Ze jsem bakaléaiskou praci vypracovala samostatnég, ze jsem fadné citovala vSechny
pouzité prameny a literaturu a Ze prace nebyla vyuzita v rameci jiného vysokoskolského studia

¢1 k ziskani jiného nebo stejného titulu.

V Praze, dne 29. Servence 2015

Katarina TomasSovi¢ova



Abstrakt:

Tato praca je zamerand na priblizenie moznych pric¢in narastu autizmu. Literdrne prehl'adova
Cast’ prace obsahuje vymedzenie autizmu, popis historického vyvoja ponimania autizmu,
vyvoj diagnostickych kritérii aich mozny vplyv na prevalenciu autizmu. Popisané su aj
rozdiely vo svetovych klasifikaénych systémoch MKCH a DSM. Nasledne je priblizena
narocnost’ samotnej diagnostiky PAS. V d’al$ej Casti prace st predstavené nazory na etiologiu
autizmu, ktoré su podla pdsobiacich faktorov rozdelené na etiologiu na psychologickom
zéklade, etiologiu zaloZzenu na genotype a environmentalnu etioldégiu. Pre prehladnost’ je
posledna kapitola teoretickej Casti prace venovana zhrnutiu moznych pri¢in narastu autizmu.
Sucast'ou prace je tiez navrh vyskumného projektu, ktory je zamerany na vyssi vek rodi¢ov

ako rizikovy faktor autizmu.
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Abstract:

This paper focuses on depicting potential causes of the increase in autism. The theoretical part
includes a definition of autism, a historical development in the understanding of autism, a
development of diagnostic criteria and their potential effect on autism prevalence. The
differences between the global classification systems ICD and DSM are also described. Later,
the difficulty of ASD diagnosis alone is discussed. The next section presents views on the
etiology of autism which are divided into etiology on psychological basis, etiology based on
genotype, and environmental etiology, according to operating factors. The last chapter of the
theoretical part is for clarity devoted to the summary of the possible causes of the increase in
autism. A research proposal which deals with advanced parental age as a risk factor of autism
Is also a part of the paper.
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Zoznam pouzitych skratiek

ADHD
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MR
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PDD-NOS
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Porucha pozornosti s hyperaktivitou
Aspergerov syndrom
American Psychiatric Association
Autism Spectrum Disorders (Poruchy autistického spektra)
The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
The International Classification of Diseases (MKCH)
Inteligen¢ny kvocient
Medzinarodna klasifikéacia chordb
Mentalna retardacia
Pervasive Developmental Disorders (PVP)
Pervazivna vyvinova porucha inak nespecifikovana
Pervazivne vyvojové poruchy/prenikavé vyvinové poruchy
Svetova zdravotnicka organizacia

World Health Organization (SZO)
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Uvod

K problematike autizmu a vyberu tejto bakalarskej prace ma viaze osobny zaujem podnieteny
najmd skusenostami s asistenciou Vrodinach s detmi s poruchou autistického spektra.
Obrovsky narast vyskumov a publikécii na tému atizmus za poslednych patdesiat rokov
rozsiril povedomie o poruchéch tohto typu u odbornikov, ako aj u Sirokej verejnosti. Na
odbornikov je tak kladeny natlak spojeny so stale nezistenou etiolégiou ¢i nezhode na
jednotnej, oficidlne uznavanej terapii. Za ziaduce sa povazuje aj objasnenie narastu diagnoz

porach autistického spektra, ktory bol zaznamenany v mnohych vyspelych zemiach.

Hlavnym cielom mojej bakaldrskej prace je na zéklade dostupnych zdrojov a vyskumov
predstavit’ mozné priiny néarastu autizmu. Budem sa snazit’ zmapovat’ ndzory odbornikov na
to, ¢i sa jedna o faktické zvySenie vyskytu autizmu alebo je mozné tento narast vysvetlit’ inym
sposobom, ako napriklad rozSirenim hranic diagnostickych kritérii ¢i zlepSenim schopnosti
odbornikov rozoznavat' a diagnostikovat poruchy autistického spektra. Neodmyslitenu
stcast’ prace tvori aj prehlad historického vyvoja ponimania autizmu a S tym suvisiace zmeny
v jeho Kklasifikdcii a diagnostike, ktoré su najcastejSie povaZzované za moznu pricinu
zvySen¢ho vyskytu autizmu. Tieto zmeny casto reflektuji vyskumné zistenia najmi
z epidemiologickych stadii, ktoré celosvetovo zaznamenavaju stupajtci trend autizmu. Svoju
ulohu zohrdva aj naro¢nost’ samotnej diagnostiky poruch autistického spektra v dosledku
roznorodosti symptomatiky, ktorej sa budem venovat’ v kapitole 3. V d’alsej Casti prace buda
popisané nazory na etiologiu autizmu, z ktorych budu priblizené predovsetkym tie, ktoré su
odbornou verejnostou spojované s narastom autizmu najcastejSie. Kapitola 5 predstavuje
prehl'adné zhrnutie moZznych pri¢in objastiujucich (aj ked’ stale len do urcitej miery) pri€iny
vysSieho vyskytu poriuch autistického spektra. Sucastou prace je aj navrh vyskumného
projektu, ktory sa bude zaoberat’ vy$$im vekom rodicov, Vv sucasnosti povazovanym za jeden

z rizikovych faktorov autizmu.



1 Vymedzenie autizmu

Na zaciatku je potrebné rozliit’ vyznam pojmu ,,autizmus* od diagnostického stuboru, ktory
sa nazyva poruchy autistického spektra (PAS), anglicky Autism Spectrum Disorders (ASD).
Pojem ,,autizmus® by mal zostat’ vyhradeny pre oznacenie vrodeného syndromu, prvy krat
popisaného americkym psychiatrom Leom Kannerom ako vcéasny detsky autizmus (Early
Infantile Autism) (Thorova, 2006). Detsky autizmus je pravdepodobne najznamejSou
poruchou zo suboru PAS. Z praktickych dovodov sa vSak dodnes pouziva a krat§i pojem
»autizmus. V tejto praci budem pojem ,,autizmus“ pouzivat vo vyzname PAS, pokial’ to

nebude inak Specifikované.

Podla diagnostickych kritérii Medzinarodnej klasifikacie chorob MKCH-10 svetovej
zdravotnickej organizacie WHO sa Vv pripade PAS jedna o prenikavé vyvinové poruchy (PVP)
pod ¢Cislom F84. Pervazivne (prenikavé) poruchy zavaznym a komplexnym sposobom
poskodzuju psychicky vyvoj takto postihnutych deti (Vagnerova, 2002) a prejavia sa vzdy v
prvych rokoch Zivota; typické vekové rozmedzie vSak zalezi na konkrétnom type poruchy
(Thorova, 2006). Stanovenie diagndzy podla amerického diagnostického manudlu sa riadi
jeho sucasnou piatou reviziou, DSM-V, aj ked v Eurdpe sa diagnostika stale riadi

Medzinarodnou klasifikaciou chorob MKCH-10.

K stanoveniu diagndzy je potrebnych niekol’ko symptomov v jednotlivych oblastiach triady,
ktort vytvorila v sedemdesiatych rokoch britska psychiatricka Lorna Wingova. V tejto ,,triade
poskodenia® (Triad of Impairments), ako ju nazvala, vymedzila problémové oblasti klI'aicové
pre diagnoézu: socialnu interakciu, komunikaciu a predstavivost’ (Thorova, 2006). Poskodenie
v jednej alebo viacerych oblastiach zo zmienenej triady samo nezarucuje diagnéozu PAS;
zvazit treba aj to, ¢i boli tieto rysy pritomné pred tym, ako dieta dovfSilo tri roky (Wall,
2010).

Poruchy autistického spektra (s vynimkou Rettovho syndromu, ktory je mozno potvrdit
genetickym vySetrenim) sa diagnostikuju na zéklade spravania dietata a diagnostikuje ich
psycholog alebo psychiater, ked'Zze je potrebnd znalost psychopatologie a vyvojovej
psychologie (Thorova, 2008). Jedna sa o behavioralne-kognitivné vySetrenie na zaklade
medzinarodne overenych testov, ako je napr. ADOS (Autism Diagnostic Observation
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Schedule), SQC (Social Communication Questionnaire) alebo CARS (Childhood Autism Rating
Scale). ADOS je spolu s polostrukturovanym rozhovorom s rodi¢mi ADI-R (Autism Diagnostic
Interview-Revised) povazovany za zlaty standard pri diagnostike portch autistického spektra. Za
zmienku stoji aj Ceska screeningova metéda DACH — Détské autistické chovani, ktorej autorkou

je Katetina Thorova.
Podl'a MKCH-10 su do kategoérie pervazivnych vyvinovych poruch zaradené tieto poruchy:

Detsky autizmus (F 84.0) tvori jadro poruch autistického spekra, najmi z historického
hl'adiska, hoci odhadom len jedna tretina, maximalne jedna polovica deti s diagnostikovanym
detskym autizmom by na zaklade kritérii v MKCH-10 spliovala povodné kritéria Lea
Kannera.

Atypicky autizmus (F 84.1) Americky diagnosticky systém termin ,,atypicky autizmus® v
zmysle samostatnej kategérie nemd, poziva termin ,,pervazivna vyvinova porucha inak
nespecifikovana“ (Pervasive Developmental Disorder Not Otherwise Specified, PDD-NOS).
Rettov syndrom (F 84.2) sa od roku 2001 diagnostikuje pomocou laboratérneho vySetrenia aj
v Ceskej republike. Pri¢ina Rettovho syndromu je zndma - jedné sa o mutaciu génu (MECP2)
(X028) objaveného v roku 1996 na ramienku chromozému X.

Ina detska dezintegra¢na porucha (F 84.3) je porucha, u ktorej dojde k vyraznému regresu
a nastupu mentalnej retardacie a autistického spravania az po ur¢itom obdobi (min. 2 rokoch)
(Thorova, 2006, 2008).

Hyperaktivna porucha spojena s mentalnou retardaciou a stereotypnymi pohybmi
(F84.4) je porucha, ktora nespliuje kritéria pre autizmus, detskl dezintegra¢nti poruchu ¢i
hyperkinetickll poruchu (SZO, 1996).

Aspergerov syndrom (F 85.5) je znacne zjednoduSene povazovany za miernejSiu formu
autizmu.

Iné prenikavé vyvinové poruchy (F84.8) je diagnéza, ktorej kritéria nie st presne

definované a ktora sa v Eurdpe Casto nevyuziva. Je mozné ju pouzit' v ranom predskolskom

'V americkom diagnostickom systéme DSM-V doslo k nahradeniu pojmu ,,pervazivne vyvinové poruchy*
pojmom ,,poruchy autistického spekra®, ktory zahrituje Autisticku poruchu, Pervazivnu vyvinovl poruchu inak
nespecifikovanu, Aspergerov syndrom a Detsku dezintegra¢nu poruchu .

2V americkom diagnostickom systéme DSM-IV bol Rettov syndrom zaradeny pod ,,pervazivne vyvinové
poruchy*, v piatej revizii DSM sa uz Rettov syndrém pod ,,poruchami autistického spektra® nenachadza.
11



veku pricom je nutné dieta nadalej sledovat’ aporuchu Specifikovat v starSom veku

(Thorova, 2006).

Je zrejmé, ze dnesna diagnostika PAS sa lisi nie len podl'a sucasne platnych revizii manualov,
DSM-V alebo MKCH-10, ale lisi sa aj od predchadzajucich revizii ¢i od prvotnych kritérii
Lea Kannera. Tieto zmeny v diagnostickych kritériach sa Casto spajaji s narastom autizmu,
ktory zistili mnohé epidemiologické S$tadie. Jeden z najrozSirenejSich nazorov medzi
odbornikmi je ten, ze zvySeny pocet autistickych diagn6z neznamend aj realne zvysenie
vyskytu autizmu, ale suvisi prave so zmenami v klasifikacii a zlepSenim diagnostiky. Preto sa
V nasledujicej Casti zameriam na historicky vyvoj azmeny pristupov k predovsetkym

diagnostike autizmu.
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2 Zmeny V klasifikacii

Stcast’ou tejto kapitoly bude nacrt historického vyvoja poznatkov a pristupov k autizmu az po
sucasnost’. Kapitola je rozdelend na historicky vyvoj nazorov na autizmus, ktory bol
Z dneSného hladiska casto nespravny (napr. zaradenie detského autizmu do kategorie
schizofrennych poruch) a na vyvoj diagnostickych kritérii oboch uznavanych diagnostickych
manualov, MKCH i DSM. Dalsiu ¢ast’ kapitoly tvori prepojenie popisanych poznatkov so

zistenou prevalenciou autizmu.

2.1 Historicky vyvoj

Hoci sa autizmus ako samostatna porucha dostal do povedomia aZz v roku 1943 pracou Lea
Kannera, I'udia s autizmom zili uz ovel'a skor. Ked'ze ich zvlastne chovanie budilo pozornost’,
popis ich prejavov mohol byt’ zachyteny v r6znych knihach a ¢lankoch. Deti dnes povazované
za autistické mohli byt v stredoveku oznafované ako posadnuté diablom ¢i uhranuté
(Thorova, 2006). Niektori odbornici sa domnievaji, Ze aj mnohé z najdenych tzv. vi¢ich deti
(najznamejsi je pravdepodobne Viktor, chlapec z Aveyronu) boli povodne autistické, nie len
tazko deprivované (Wing, 1996). Dalsie zname pripady spojované s autizmom st napriklad
dievéata Amala a Kamala najdené v roku 1929 v Indii ¢i pribeh Kaspara Hausera (Thorova,
2006).

Za prvu pracu tykajicu sa pervazivnych vyvojovych poruch je dodnes povazovana praca
rakuskeho pedagoga Theodora Hellera z roku 1908, v ktorej popisal u deti zvlastny stav
anazval ho dementia infantilis. Tato porucha sa dnes nazyva dezintegratna porucha a je
stcast’'ou platnej 10. revizie MKCH (Hrdlicka & Komarek, 2014).

V nasledujucej Casti popiSem najdolezitejSie prace, ktoré viedli nie len K narastu zaujmu
0 tuto novu problematiku, ale postupom Casu aj k zmene chapania autizmu. Boli to prave tieto
préce, ktoré Casto ovplyvnili zmeny v diagnostickych manudaloch, takZe sa miestami zmienim
aJ onich, iked vyvoju diagnostickych kritérii pre manualy bude venovana samostatna

subkapitola.
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2.1.1 Prelomové prace

Za voObec najznamejsiu a prelomovi pracu v oblasti PVP a samotného autizmu je povazovany
Clanok amerického psychiatra rakiskeho povodu Lea Kannera Autistické poruchy
afektivniho kontaktu z roku 1943 (Kanner, 1943), ktory vysiel v ¢asopise Nervous Child.
Prvotné pojimanie autizmu vychadzalo teda z pripadovych studii, v tomto pripade jedendstich
deti, ajednalo sa o pracu deskriptivnu, ateoreticki. Medzi charakteristiky patril deficit
schopnosti vytvarat’ vztahy s 'ud'mi, narusend re¢, abnormélna odpoved’ na niektoré bezné
podnety z okolia a obsedantna tizba po nemennosti, zatial' ¢o mechanicka pamat’ bola dobre
zachovana (Hrdlicka & Komadrek, 2014). Prave normalny fyzicky vzhl'ad a dobrd mechanicka
pamat’ viedli Kannera k nazoru, Zze deti sa narodili s dobrym kognitivnym potencialom.
Vicsina deti v povodnom Kannerovom pojati mala priemerné alebo nadpriemerni 1Q, zatial

¢o v psychomotorickych testoch dosahovali slabé vysledky (Thorova, 2006).

O rok neskoér, teda v roku 1944, publikoval viedensky pediater Hans Asperger nezavisle na
Kannerovi ¢lanok ,,Autistische Psychopathen im Kindersalter (utisticti psychopati v détstvi)
(Asperger, 1944), v ktorom popisal podobné prejavy spravania U Styroch chlapcov. U deti si
vS§imal predovsetkym Specificki patoldgiu socidlnej interakcie, re¢i a myslenia. Popisal
problémy v socidlnom chovani, zvlastnosti v komunikacii pri bohato rozvinutej re¢i, vysoka
mieru intelektu, motorickl neobratnost’ a obmedzené zaujmy. Syndrom povazoval za poruchu
osobnosti (Thorova, 2006). Podl'a Hrdlicku a Komarka (2014, s. 12) Asperger ,,z dnesného
hladiska moderne navrhol geneticki etiologiu poruchy, aj ked nemal K dispozicii Ziadne

empirické data, ktoré by jeho hypotézu podporovali.*

Za zmienku stoji skuto¢nost’, ze obaja autori publikovali svoje prace priblizne v rovnakom
Case bez toho, aby o sebe navzijom vedeli, ¢o je pochopitelné kvoli nefungujucej
komunikacii medzi odbornikmi v obdobi druhej svetovej vojny. Co je viak zaujimavejsie,
obaja pre popis spravania pouzili termin ,,autizmus® (grécky povod slova ,,autos” znamena
»sam®). Po vojne sa stala znamejSia Kannerova praca a z nejasnych dovodov sa tieto dva
pribuzné koncepty vyvijali nezavisle na sebe az do zaciatku 80. rokov, ,.co nepochybne
problematike PVP znacne uskodilo® (Hrdlicka & Komarek, 2014, s. 12). Asperger neskor
uznal podobnost svojej prace s Kannerovou, no Kanner nikdy Aspergerovo dielo ani
nezmienil (Gillberg, 1998). V roku 1949 vystapil Asperger v Amsterdame s prednaskou,

ktora sa zaoberala rozdielmi Kannerovho autizmu a syndromu, ktory objavil on sam. Zatial
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¢o Kanner popisoval deti so skor tazSou formou autizmu, Asperger sa zaoberal miernej$imi
formami poruchy. Aspergerov pojem ,,autisticka psychopatie* bol neskor v roku 1981 Lornou

Wingovou nahradeny terminom Aspergerov syndréom (Thorova, 2006).

2.1.2 Autizmus a schizofrénia

Kannerovo (a tiez Aspergerovo) pouzitie terminu ,,autizmus® pre novo popisanu poruchu sa
Z neskorSicho hladiska ukazalo ako problematické, az zavadzajice a bolo jednym z faktorov,
ktoré nasmerovali vyskum tejto oblasti na niekol’ko desatroci nespravnym smerom (Volkmar,
1998). Ako prvy pouzil pojem ,autizmus“ uz vroku 1911 Eugen Bleuler pri popise
psychopatologie schizofrénie a oznacoval nim schizofrénne stiahnutie sa z redlneho sveta
a ponorenie sa do vlastného, nezrozumiteného sveta choroby (Bleuler, 1911). Viac ako
0 tridsat’” rokov neskor pouzil Kanner termin ,.detsky autizmus® v inej suvislosti, pri¢om
,nemal na mysli vytvorit spojenie svojho pozorovania so schizofréniou. Jeho zamerom bolo
konstatovat, Ze nim pozorované deti Ziju vo vlastnom, pre okolie tazko pochopitelnom svete*
(Hrdlicka & Komarek, 2014, s. 12). Napriek tomu tato asociacia medzi autizmom
a schizofréniou vznikla. Navyse koncom 40. rokov prezentovalo niekol'’ko odbornikov, ako
napr. Lauretta Benderova (1947) teériu o kontinuite psychotickych stavov v detstve (kam bol
zaradeny aj detsky autizmus) so schizofréniou dospelych. To malo za nasledok mylné
klasifika¢né zaradenie detského autizmu do skupiny schizofrénnych psychéz v detstve — a to
V Medzinarodnej klasifikacii chorob aj v americkom klasifikacnom manuélne DSM-I a DSM-

IT (Hrdlicka & Komarek, 2014).

Za vzacnu formu schizofrénie povazoval autizmus C. B. Ferster (1961), ktory bol jednym
z prvych zastancov behavioralneho pristupu k problematike deti s autizmom. Behaviordlna
terapia sa stala jednym z hlavnych psychoterapeutickych smerov 50. a 60. rokov, pricom sa
zameriavala na kontrolu chovania, ktoré je mozné odnaucit’ a preucit pomocou vhodnych

posiliovacich prostriedkov ¢i trestov.

Az v 70. rokoch sa objavili prace, ktoré vymedzili autizmus oproti schizofrénii z hl'adiska
klinickych priznakov, priebehu a rodinnej anamnézy (Rutter, 1970; Kolvin, 1971; Rutter
& Hersov, 1977). Trvalo teda niekolko desatroCi, kym sa dokazalo, ze tieto dve choroby
maju odlisné priznaky a autizmus mé oproti progredientnej schizofrénii skor stacionarny

charakter (Hrdlicka & Komarek, 2014).
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2.1.3 Autizmus a psychoanalyza

Napriek tomu, ze Kanner sam povazoval detsky autizmus sa poruchu vrodent, jeho zmienka
0 odtazitych, intelektualne zameranych rodicoch bola neskor pouzitd ako podpora teorie
0 psychogénnom pdvode autizmu. Pocas celych 50. a 60. rokov prevladala hypotéza, Ze
detsky autizmus je dosledkom citovo chladnej vychovy. Podla Volkmara (1998) sa tato
hypotéza opierala o jedini Kannerovu pozndmku o odtazitych, intelektudlne zameranych
rodicoch autistickych deti a nebola nikdy znovu potvrdena. Pod vplyvom psychoanalyzy sa
Kanner zacal venovat’ aj skumaniu rodicovskych charakteristik a doSiel k zaveru, ze ,za
pricinu autizmu je mozné povazovat' konstitucionalnu predispoziciu k chybnému vyvoju ega
posobiacu v kombinacii s patologickou emociondlnou atmosférou tvorenou rodicmi‘
(Wolman, 1972 cit. podl'a Thorova, 2006, s. 38). Kanner je taktieZ autorom znameho
slovného spojenia ,,matka chladni¢ka,* ktory vystihoval emoé¢ne chladnt, odt’aziti Zenu a stal
sa vyrazom pre ,typicki“ matku autistického dietat’a (Thorova, 2006). Hrdlicka a Komarek
(2014, s. 13) tvrdia, ze tato hypotéza ,,traumatizovala celu jednu generdciu rodicov, pretoze
im vaucovala pocity viny za postihnutie dietata.” Dodavaju, ze ,,teoria bola v sulade s étosom
tej doby, kedy previddala tendencia minimalizovat vyznam biologickych faktorov

v psychiatrii.*

Aj ked v 70. rokoch bola uz tedria o organickom poSkodeni mozgu prijimand vécSinou
odbornikov, stile sa eSte objavovali nazory, ktoré hl'adali pric¢inu v osobnostiach rodi¢ov. Do
skupiny odbornikov, ktora vysvetlovala autizmus psychodynamickym mechanizmom eSte
V tomto obdobi patrila Frances Tustinova. Domnievala sa, Ze kazdy novorodenec je primarne
autisticky, pri¢om autizmus videla ako abnormélne prediZenie orlneho 3tadia, sposobené
nedostato¢nou vychovou. V 90. rokoch sa vsak sama od tejto tedrie odvratila, ked’Ze zistila,
ze zdravé deti sa v ,autistickej* faze chovaju inak ako deti s autizmom, ¢im dosla k zaveru, ze

autizmus nie je zapri¢ineny emo¢nou traumou, ale je to porucha vrodena (Thorova, 2006).

Psychoanalytické interpretacie autizmu staZzovali uz tak tazké situacie v rodine tym, Ze kladli
vinu na rodi¢ov, najmé na matky. Podl'a Thorovej (2006, s. 40) boli ich vysledkom rozvratené
rodiny, v ktorych sa rodi¢ia navzajom vinili z problémov dietat’a a toto obdobie, kedy boli
matky obviilované z postihnutia svojich deti radi ,,k najcernejsim obdobiam v dejinach

psychologie a psychiatrie.*
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2.2 Vyvoj diagnostickych kritérii

Uz len historicky vyznam maju dnes povodné Kannerove kritéria z roku 1943, ktoré sa stali
zékladom pre diagnostiku syndrému znameho pod nazvom Kannerov detsky (infantilny)
autizmus. V roku 1956 v spolupraci s psychiatrom L. Eisenbergom definovali syndrom
snazvom Kannerov Casny detsky autizmus (Kanner's Early Infantile Autism), ktorého
hlavnymi symptémami boli extrémna osamelost’ a vyrazné lipnutie na dodrziavani rovnakych
ritudlov (Kanner, 1956). Za zmienku stoja aj Kannerove referencie o0 ostrovéekovych
vynikajtcich vykonoch deti s autizmom v oblasti ako je hudba, umenie, aritmetika a pamat’
(Thorova, 2006).

Tieto kritéria sa vSak ukazali ako nedostacujtce a tak dali priestor pre vznik d’alsich, ktorym

bude venovana pozornost’ v chronologickom poradi.

2.2.1 Kategoria detskych psychoz

V diagnostickom manuali Americkej psychiatrickej spolo¢nosti DSM-1 z roku 1951 a tiez
DSM-I11 z roku 1968 boli deti s autizmom zarad’ované do jedinej kategorie, a to detskych
psychoz. Pouzivali sa pojmy ako detska forma schizofrénie ¢i schizofrenna reakcia. Za formu
detskej schizofrénie povazovala autizmus aj Mildred Creakova (1961), ktora je, spolo¢ne so
svojimi kolegami, autorkou diagnostickych kritérii vSeobecne nazyvanych ,,Nine Points*
(devat bodov). Tento deviatbodovy prehlad je povazovany za prvy pokus o vymedzenie
symptomatiky detského autizmu a takisto sa vyuzival ako podklad pre diagnostiku autizmu aj
v Ceskej republike (Nesnidalovd, 1973). Devit bodov tvorili nasledujiice charakteristiky:
porucha emo¢nych vzt'ahov; neuvedomovanie si vlastnej identity; neprimerand, lipntica hra
s predmetmi; odpor ku zmenam v okoli, lipnutie v rovnakosti; poruchy percepcie (sluchu
a zraku); nelogicka uzkost vyvolana zmenou; vyrazna porucha reci, re¢ sa rozvinie len do
obmedzenej miery; poruchy pohybu; retardacia vo vyvoji sprevadzana ostovéekovymi
schopnostami (Creak, 1961).

Aj v 9. revizii medzindrodnej klasifikdcie chorob z roku 1977 bol este infantilny autizmus
zaradeny do kategérie psychdz vznikajicich Specificky v detstve. Objavuju sa aj dalSie
kategorie, dezintegracnd psychoza (Hellerov syndrom) a atypické infantilné psychozy

(Thorova, 2006).
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2.2.2 Pervazivne vyvojové poruchy

Autizmus sa od schizofrénie podarilo oficidlne odliSit’ v americkom diagnostickom manuéli
DSM-11I z roku 1980 (APS, 1980). Prvy krat sa tu objavil zastreSujaci termin ,,Pervasive
Developmental Disorder, PDD*“ (,prenikava vyvinova porucha“/,pervazivna vyvojova
porucha,” PVP), ktory oznacoval samostatnu skupinu chorob charakterizovani ako
»haruSenie vyvoja mnohopocetnych zakladnych psychologickych funkcii.* Tato definicia je
platna dodnes. Do eurdpskej Medzinarodnej klasifikacie chorob sa vSak tento koncept dostal
az s vyraznym oneskorenim, a to v 10. revizii z roku 1992 (Hrdlicka & Komarek, 2014). PVP
ako Sirokd kategoria poruch zahriiovala v DSM-III tri diagnostické jednotky, a to infantilny
autizmus (Infantile Autism) typicky nastupom poruchy do tridsiatich mesiacov veku; detska
pervazivnu vyvojovi poruchu sneskorym nastupom (Childhood Onset Pervasive
Developmental Disorder), ktorej prvé prejavy sa objavuji az po tridsiatich mesiacoch;
a atypicka pervazivnu vyvojova poruchu (Atypical Pervasive Developmental Disorder).
V tejto revizii bol tiez po prvykrat zdorazneny rozdiel medzi psychotickymi a pervazivnymi
poruchami, a to na zaklade absencie typickych psychotickych symptomov, ako st napriklad

bludy a halucinacie, u pervazivnych portach (Thorova, 2006).

Dalsia zmena nastala v roku 1987 pri vydani DSM-I1I-R. Do skupiny pervazivnych portch
bol zaradeny autizmus (Autistic Disorder) a podl'a Thorovej (2006, s. 57) ,s8iroka, tazko
definovatelna kategoria“ neSpecifickych pervazivnych poruch (Pervasive Developmental
Disorder Not Otherwise Specified, PDD-NOS).

2.2.3 Poruchy autistického spektra

Koncept pervazivnych portich sa nadalej rozvijal predovSetkym zasluhou americkych
a anglosaskych autorov. DeMyer et al. (1981) pouzili v roku 1981 prvykrat termin ,,vysoko
funk¢ény autizmus® (High Functioning Autism) pre podskupinu autistickych pacientov
s normalnou ¢i nadpriemernou inteligenciou. Lorna Wingova v tom istom roku presadila
uprednostnenie vyrazu ,,Aspergerov syndrom® (AS) pre pacientov predtym oznacovanych ako
wautisticki psychopati“ (Wing, 1981). ,,0d tejto doby dochadza k zblizovaniu oboch konceptov
a je vedend rozsiahla diskusia o tom, ¢i sa jedna o jednu alebo dve nozologické jednotky a aké
kritéria je mozné pouzit k ich odliseniu* (Hrdlicka & Komarek, 2014, s. 13). Zo stcasného

hl'adiska sa podl'a Thorovej (2006) m6zu deti s rovnakou diagnézou (Aspergerov syndrom)
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lisit’ v trovni adaptability (nizko funkény AS, vysoko funkény AS), pricom vicsina osob s AS

sa nachadza niekde v poli kontinua.

Rozsirené pojatie autizmu je vidiet' aj za vznikom pojmu poruchy autistického spektra
(Autism Spectrum Disorders, ASD), ktory ako prvé pouzili v roku 1979 autorky Lorna
Wingovéa aJudith Gouldova. Ich pozornost zaujali deti, ktoré prejavovali urCité rysy
autistického spravania, no nespliiovali diagnostické kritéria stanovené Kannerom. Wingova je
takisto autorkou terminu ,,kontinuum autistickych poruch®, ktory ,,zhruba odpoveda kategorii
pervazivnych vyvojovych poruch® (Thorova, 2006, s. 57). Termin poruchy autistického
spektra sa vo svete rozsiril aje Vv sucasnosti bezne pouzivany. Potrebu vzniku takéhoto
zastreSujiceho terminu pre deti s ¢o najSirSou Skalou i1 mierou symptémov odzrkadlovala
situdcia v praxi. PredovSetkym to bola ndrocnost’ zarad’ovania deti do urcitej kategorie
pervazivnych vyvojovych poruch aich samotné vzajomné prekryvanie (typické napr. pre
autizmus a Aspergerov syndrom) (Thorova, 2006). K nahradeniu pojmu pervazivne vyvojové

poruchy pojmom poruchy autistického spektra doslo aj v DSM-V.

2.2.4 Sticasné pojatie

Ked bol vroku 2013 vydany americky Statisticky manual DSM-V, objavilo sa uplné nové
pojatie problematiky. Diagnézy Autistickd porucha, Aspergerova porucha, pervazivna
vyvinova porucha inak nes$pecifikovana a detska dezintegracna porucha boli zlic¢ené do
jedinej jednotky porucha autistického spektra. Rettov syndrom, ktory v predchadzajicej
revizii patril pod pervazivne vyvojové poruchy uz pod PAS nespada. NavySe bolo ako
diagnosticky znak vypustené oneskorenie re¢i, ¢im zostali len dva ztroch priznakovych
okruhov pre diagnozu. V planovanom diagnostickom manuali ICD-11 (MKCH-11) by podla
dostupnych informacii mali takisto nastat’ zmeny. Termin pervazivne vyvojové poruchy by
mal byt rovnako ako v DSM-V nahradeny terminom PAS. Takisto by mala definicia PAS
obsahovat’ len dve domény, socialnu komunikaciu/socidlnu interakciu a obmedzené,
repetitivne spravanie a zaujmy. Tieto zmeny reflektuju podstatnt literaturu, ktord preukézala,
ze v mnohych pripadoch bolo rozliSenie, ¢i nejaké spravanie spada pod doménu socialnu

alebo komunika¢nu, arbitrarne (Lord & Jones, 2013).

KedZe v Eurdpe sa riadime klasifikacnym systémom Svetovej Zdravotnickej Organizacie

a jeho stcasne platnou 10. reviziou, povazujem za praktické a prehl'adné jeho porovnanie s 5.

19



reviziou DSM, ktora je v platnosti od roku 2013 av ktorej bola zavedena zjednocujuca

kategoria PAS.

Tabulka 1.

Porovnanie svetového klasifikaéného systému MKCH-10 s americkym DSM-V
MKCH-10 DSM-V
(Svetova zdravotnicka organizacia, 1992) | (Americka psychiatricka asociacia, 2013)
Pervazivne vyvinové poruchy Poruchy autistického spektra
Detsky autizmus (F84.0)

Atypicky autizmus (F84.1)

Iné detska dezintegracna porucha (F84.3)

Aspergerov syndrom (F84.5) PAS

Iné prenikavé vyvinové poruchy (F84.8)

Pervazivna vyvinova porucha
neSpecifikovana (F84.9)
Rettov syndrom (F 84.2) Nespada pod PAS

Hyperaktivna porucha spojena s mentalnou | Nie je ekvivalent
retardaciou a stereotypnymi pohybmi
(F84.4)

2.3 Prevalencia podl'a diagnostickych Kritérii

2.3.1 Prevalencia a incidencia

Narast vyskytu PAS bol zaznamenany vo vyskumoch incidencie i prevalencie. Na zafiatku je
potrebné definovat’ tieto dva terminy aich vyznam pri vyskume autizmu, Vv stvislosti
s ktorym maju tieto dva pojmy Specifické implikacie. Incidencia sa vzt'ahuje k poctu jedincov
v danej populdcii, u ktorych skimany stav zacina Vv stanovenom casovom obdobi, ako je
napriklad jeden rok. Prevalenica sa vzt'ahuje k poctu jedincov v danej populécii, u ktorych je
skiimany jav pritomny v stanovenom case, ako je napriklad jeden konkrétny deni, bez ohl'adu

na to, kedy zacal (Wing & Potter, 2002).

U pripadov ako su napriklad osypky, (u ktorych je jasny zaciatok ochorenia, trvaju zhruba dva
tyzdne a je o€ividné aj ukoncenie), bude ro¢na incidenica vyssia a obvykle aj z praktického

hl'adiska zaujimavejSia ako jednodenna prevalencia. Daji sa napriklad zohl'adnit’ aj zmeny
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stivisiace z ronymi obdobiami. Problém s vypocitanim hodnét incidencie u PAS je ten, Ze
u tychto poruch je velmi zlozité zistit' a stanovit vek zaciatku. Ked'ze PAS su dlhodobé,
prevalencia U vekovych skupin, v ktorych by teoreticky mali byt vSetky pripady
diagnostikované, musi byt’ vyssia ako ro¢na incidencia. Tato prevalenica je zvIast’ dolezita pre
urcenie a zaistenie potrebnych sluzieb. Ak by bolo mozné presné hodnoty incideni

cie vypocitat’, boli by lepsimi ukazovateI'mi ako prevalencia (Wing & Potter, 2002).

V doésledku tazkosti so stanovovanim presného veku zaciatku sa skimanim ro¢nej incidencie
PAS zaoberalo len malo §tadii. Patria medzi ne: Taylor et al. (1999), Powell et al. (2000),
ktori sa tiez venovali prevalencii, Kaye et al. (2001) a v Californii Dales et al. (2001). Tieto
vyskumy zahrnovali kohorty narodené v 80. a90. rokoch avsetky zistili staly narast
v incidencii PAS. Na druhej strane, vSetky stadie sa spolichali na chorobopisy deti, ktorym
bola diagnostikovana PAS a ako rok zaciatku poruchy pouzivali rok stanovenia diagnozy.
Deti zahrnuté do §tadii navySe vyskumnici nevideli a nemohli si tak diagndzu potvrdit’ (Wing

& Potter, 2002).

2.3.2 Prevalencia poruch autistického spektra

Vicsina epidemiologickych studii PAS skimala prevalenciu. Postupom casu bola v udajoch
zaznamenana vyrazna stipajuca tendencia. Autorom prvej epidemiologickej studie bol v roku
1966 Victor Lotter, podl'a ktorého zisteni pripadalo na desat’ tisic narodenych deti asi pat deti
s autizmom. Od tejto doby, kedy bol autizmus povazovany za ojedinelt poruchu, bolo len do
roku 2002 uskutocnenych 39 Stadii prevalencie autizmu (viz Tabulka 2.). Z tabulky je
vidiet, Zze vysledky praci publikovanych az do zhruba polovice 80. rokov, zaloZené na
povodnych Kannerovych kritériach alebo na kritérisich DSM-III, vykazovali nizku
prevalenciu autizmu (v tej dobe predovSetkym detského autizmu). V tomto obdobi sa objavilo

aj dolezité zistenie, ze autizmus sa nachddza vo vicsine zemi a kultir.

Najvicsi narast poctu deti bol zaznamenany v obdobi, ked’ vstipili do platnosti SirSie
diagnostické kritérid portch autistického spektra (Thorova, 2006). Francuzsky vyskum
zkonca 80. rokov zistil pri pouzivani kritérii DSM-III prevalenciu 5/10 000, no pri
akceptovani SirSieho spektra diagnostickych symptémov sa pomer zvysil na 11/10 000

(Cialdella, 1989). V kanadskom vyskume z tohto obdobia boli zase do vyskumu zaradené aj
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deti s mentalnou retardaciou. Po ich vyliceni sa pomer 10-11 deti a autizmom na 10 000
narodenych zmenil na 9/10 000 (Bryson, 1988).

V 90. rokoch vstupila do praktickej diagnostiky nova nozologicka jednotka — porucha
autistického spektra, ,,teda vel'mi heterogénny syndrom zahritujuci Sirsi fenotyp autistického
spravania“ (Thorova, 2006: 225). Vedecké zavery ukazali, ze PAS nie su ojedinelé, ale
naopak vel'mi rozSirené a postihuji az jedného €loveka z 200 narodenych, pricom u 20% deti

s MR boli tiez zistené prejavy autizmu (Gillberg & Wing, 1999).

Nové tisicro¢ie prinieslo aj nové epidemiologické Studie, a hlavne nové Ccisla. Boli
zaznamenan¢ vyznamne vysSie prevalencie ako detského autizmu, taj aj pervazivnych
vyvojovych portch celkovo. Styri nezavislé vyskumy (tri publikované v Anglicku a jedna
v USA, viz Tabul'ka 2.) prisli k vyznamne podobnych vysledkom (60/10 000): Baird et al.
(2001) — 58/10 000 deti, Bertrand et al. (2001), Chakrabarti & Fombonne (2001) — 63/10 000
deti a Scott et al. (2002) — 57/10 000 deti. V tychto pripadoch sa jednalo o deti, ktoré
vykazovali autistické spravanie a boli diagnostikované Standardnymi vyskumnymi nastrojmi,
ako je napr. ADI-R (Lord, 1994). V ostatnych diagnostickych skupinach sa uz udaje
0 prevalencii vyznamne rozchadzaju. Podl'a Thorovej (2006) je to dané faktom, ze sa
diagnostické kategorie 1systémy navzajom odliSuji aautori jednotlivych vyskumov
nepostupovali rovnakym spdsobom. Velké tazkosti podla nej spOsobuje nedostatocne
definovany rozdiel medzi atypickym autizmom (v americkom systéme pervazivna vyvinova

porucha inak neSpecifikovana) a detskym autizmom.

Narast prevalencie nadalej pokracoval. V roku 2009 uz bola priemerna prevalencia PAS
udéavand ako 1% populacie (Baron-Cohen et al., 2009). Podl'a poslednych tdajov Center for
Disease Control je dokonca vyskyt autizmu (medzi osemro¢nymi detmi v USA) jeden pripad
na 68 deti, to znamena prevalencia 1,5% (Baio, 2014). Vyvoj diagnostického nazvoslovia

V stvislosti so Statistickym vyskytom poruchy udava Tabul'ka 3.
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Tabulka 2.

Vyskumy prevalencie: hodnoty pre dany vek na 10,000 deti (vekové skupiny sa liSia)

Prevalencia
Autori Rok Skamana autizmu*/ Kritéria pre autizmus/ iné
publikacie Oblast’ inych PAS** PAS

Stidie  poskytujiice  hodnoty

prevalencie autizmu

(niektoré aj inych PAS)
1 Lotter 1966 Middlesex, England 4.5/— Kanner/—
2 Brask 1970 Aarhus, Denmark 4.3—# Kanner/—
3 Treffert 1970 Wisconsin, USA 0.7/2.4 Kanner/DSM-II
4 Wing & Gould*** 1979 Camberwell, England 4.6/15.7# Kanner/Triad
5 Hoshino et al. 1982 Fukushima, Japan 5.0/— Kanner
6 Bohmanetal. 1983 Vasterbotten, Sweden 3.0/2.6 Rutter/Rutter
7 Ishii & Takahashi 1983 Toyota, Japan 16.0/—# Rutter/—
8 McCarthy et al. 1984 E. Health Bd, Ireland 4.3[— Kanner/—
9 Gillberg 1984 Gothenburg, Sweden 2.0/1.9 DSM-1I/DSM-I1I
10 Gillberg et al.*** 1986 Gothenburg, Sweden 3.3/14.3# DSMIII/Triad
11 Steffenburg & Gillberg 1986 Gothenburg, Sweden 4.712.8 DSM-III/DSM-III
12 Steinhausen et al. 1986 W. Berlin, Germany 1.9/— Rutter/—
13 Matsuishi et al. 1987 Kurume City, Japan 15.5/—# DSM-I1l/—
14 Burd et al. 1987 North Dakota, USA 1.2/2.1 DSM-111/DSM-III
15 Tanoue et al. 1988 Ibaraki, Japan 13.8/— DSM-III
16 Brysonetal. 1988 Nova Scotia, Canada 10.1/—# DSM-III-R/—
17 Ritvoetal. 1989 Utah, USA 4.0/— DSM-I1l/—
18 Sugiyama & Abe 1989 Nagoya, Japan 13.0/—# DSM-111/—
19 Cialdella & Mamelle 1989 Rhone, France 5.1/5.2 DSM-111/DSM-III
20 Gillberg et al. 1991 Gothenburg, Sweden 8.4/3.2 DSM-IIIR/DSM-1TIR
21 Fombonne & Mazaubrun 1992 Four regions, France 4.9/— ICD-10/—
22 Hondaetal. 1996 Yokohama, Japan 21.1—# ICD-10/—
23 Fombonne & Mazaubrun 1997 Three departments, France 5.4/10.9 ICD-10/ICD-10
24 Arvidsson et al. 1997 Molnlycke, Sweden 31.0/15.0# ICD-10/ICD-10
25 Wehb et al. 1997 S. Glamorgan, Wales 7.21— DSM-III-R/—
26 Sponheim & Skjeldae 1998 Akershus, Norway 3.8/14 ICD-10/ICD-10
27 Tomita 1999 Tokyo, Japan 32.0/58.0# ICD-10/ICD-10
28 Kadesjo et al. 1999 Karlstad, Sweden 60.0/60.0# ICD-10/Gillbergl
29 Magnusson & Saemundsen 2000 Iceland 8.6/4.6# ICD-10/ICD-10
30 Baird etal. 2000 S.E. Thames, England 30.8/27.1# ICD-10/ICD-10
31 Powell et al. 2000 W. Midlands, England 16.2/17.5# DSM-IIIR or ICD-10
32 Kielinen etal. 2000 N. Finland 12.2/1.7 DSM-IV/DSM-IV

Brick Township, New Jersey,

33 Bertrand et al. 2001 USA 40.0/27.0# DSM-IV/DSM-IV
34 Croenetal. 2001 California, USA 11.0/— DSM-1IR or DSM-IV
35 Chakrabarti & Fombonne 2001 Staffs Co., England 16.8/45.8# DSM-IV/DSM-1V

Stidie poskytujiice kombinované

hodnoty prevalencie autizmu

a inych PAS
36 Fombonne et al. 2001 Great Britain 26.1# DSM-IV
37 Scottetal. 2002 Cambridge, England 57.0# DSM-IV

Stidie poskytujiice kombinované

hodnoty prevalencie

Aspergerovhosyndrému a vysoko

funkéného autizmu
38 Ehlers & Gillberg**** 1993 Gothenburg, Sweden 36.0 35# Gillberg##
39 Webb etal. 2000 Cardiff, Wales 20.0# ICD-10

* JAutizmus” zahriiuje Kannerov detsky autizmus, detsky autizmus, autistickt poruchu tak, ako st definované podl'a relevantnych kritérii.
** ,Ina PAS” zahriuje podskupiny autistického spektra iné ako ,,autizmus.” Tieto sa naprie¢ $tadiami liSia.

***Vs§etci ucastnici stidie mali 1Q pod 70.
****Udaje v kurzive st pre deti s vyznamnym socialnym zhorSenim, ale nie s plnou podobou Aspergerovho syndromu.

#Populacia v stadii< 50,000.

## Gillbergove kritéria pre Aspergerov syndrom (Ehlers and Gillberg, 1993).

Upravené podl'a Wing & Potter, 2002
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Tabul’ka 3.
Vyvoj diagnostického nazvoslovia a Statistické poc¢etnosti vyskytu porich

Obdobie Nazvy diagnéz Pocetnost’ vyskytu
40.-50. Kannerov typicky autizmus 1-2/10 000

roky

60.-70. Kannerov skory detsky autizmus 4-5/10 000

roky (zredukované kritéria Kannera a Eisenberga)

80. roky PVP pervazivne vyvojové poruchy 10-25/10 000

90. roky PAS poruchy autistického spektra 50/10 000

2000 + PAS poruchy autistického spektra (SirSie 60/10 000

pouzivanie novych, presnejSich a obecne
rozsirenych diagnostickych nastrojov)

Thorova, 2006

2.4 Vplyv pouzitych diagnostickych kritérii na prevalenciu

Ked vezmeme do uvahy diagnostické kritéria pre rozne podskupiny PAS, nie je prekvapivé,
ze existovali odlisnosti v sposobe, akym ich jednotlivi vedecki pracovnici interpretovali. Ani
najdokladnejSie operaciondlne definicie a zaskolenia vich pouzivani by tieto rozdiely
nemohli Uplne odstranit’. Rovnako tak nie je mozné urcit’, do akej miery ovplyvnili vysledky.
Je vel'mi pravdepodobné, ze pravidla rozliSujice autisticki poruchu (akokol'vek definovant)
od PAS boli roznymi vyskumnikmi uplatiované rozdielne, ¢o moze vysvetlit' niektoré

odlisnosti uvedené v Tabul’ke 1. (Wing & Potter, 2002).

Konkrétny problém sa objavuje v pripade autistickej poruchy a Aspergerovho syndrému.
Pravidla DSM-IV/MKCH-10 S$pecifikuju pre Aspergerov syndrom vyvoj Vv oblasti jazyka
primerany veku, adaptivne schopnosti a zvedavost’ do tretiecho roku. Ak su tieto kritéria
pouzité striktne, diagnostikuju oproti Gillbergovym (2001) kritériam (ktoré su blizSie
Aspergerovne] vlastnej definicii) vyznamne menej Aspergerov syndrom a vyznamne viac
autistickti poruchu (Leekam et al., 2001). Toto porovnanie je relevantné pre pozorovanie
Fombonna (2001), ktory zistil, ze vo vSetkych Stadidch ktoré mapoval, bol nizsi vyskyt
Aspergerovho syndromu nez autistickej poruchy. Tieto problémy prispievaju k narocnej

interpretacii udajov z publikovanych epidemiologickych studii.
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Kritéria DSM-I1-R boli pouzité len u troch $tadii a ich priemernd hodnota prevalencie bola 0
Cosi viac ako dvojnasobna v porovnani s Kannerovymi kritériami. Najvyssie prevalencie
(s priemerom viac ako patkrat vac¢sim nez u Kannerovho autizmu) boli zistené v stadiach
riadiacich sa podla DSM-IV/MKCH-10. Oboje, DSM-III-R aj DSM-I1V/MKCH-10, brali
v avahu S$iroky rozsah roznych druhov socidlneho i komunikacného zhorSenia a tiez
repetitivne aktivity, ato aj v podskupine autistickej poruchy. Na rozdiel od Kannerovych
a Rutterovych kritérii, DSM-I1I-R a DSM-IV/MKCH-10 netrvali na oneskoreni ¢i deviacii
v oblasti jazyka, pokial bol pritomny nejaky iny druh komunika¢ného zhorSenia, ako
napriklad slaba intonacia alebo nevhodné pouZzivanie re¢i v socialnom kontexte (Wing &
Potter, 2002). Volkmar et al. (1992) v pokusnej studii realizovanej pred publikaciou DSM-IV
zistili, ze kritéria DSM-III-R na rozdiel od MKCH-10 umoznili zahrnit' do diagnozy
vyznamne viac pacientov nez diagnozy lekarov. Autori naznacili, Ze jeden z dovodov preco
bola autistickd porucha podl'a MKCH-10 viac $pecifickd moéze byt fakt, Ze tento manual
zahrnuje niekol’ko inych podskupin, do ktorych mézu byt’ pacienti klasifikovani, v porovnani
len s jednou skupinou, PDD-NOS v DSM-III-R. Absencia horného veku zaéiatku poruchy
v DSM-III-R pravdepodobne nie je vyznamnym faktorom. Volkmar et al. (1985) zistili, Ze iba
5 deti zo 129 (4%) s diagnézou PVP podl'a DSM-III malo nastup poruchy vo veku viac ako
30 mesiacov. Na zaklade tychto zisteni sa teda zdd paradoxné, Ze najvysSie hodnoty
prevalencie autizmu boli zaznamenané pri pouzivani DSM-IV/MKCH-10. Podl'a Wingovej
a Pottera (2002) sa musia na celkovom naraste prevalencie podiel’at’ aj iné faktory, ako len

definicie diagnostickych kritérii.

Inym moZnym dévodom zvySeného poctu autistickych diagnéz sa kvoli prehl'adnosti budem
venovat v kapitole 4 a 5. Faktom zostava, Ze zmenam v diagnostickych kritériach je
prikladana v odbornej literatire najvacsia pravdepodobnost’, ¢o sa tyka vplyvu na zvySujucu
sa prevalenciu PAS, apreto si tato subkapitola zasluzila zaradenie uz v tejto Casti prace,

V ndveznosti na popis historického vyvoja diagnostickych kritérii.

25



3 Diagnostika

Povazujem za potrebné zmienit’ sa do urcitej miery aj o nelahkej diagnostike PAS. Urcenie
spravnej diagnozy a zaradenie do urcitej kategorie je pre moju pracu dolezité predovsetkym
Vv suvislosti s vedeckymi vyskumami, ktorych data o prevalencii PAS ¢i PVP nezavisia len na

zvolenych diagnostickych kritériach, ale aj na spradvnom urceni diagnozy.

V stcasnosti neexistuje skuSka biologického charakteru, ktora by preukazala autizmus (S
vynimkou Rettovho syndromu). Za najvhodnejSiu metdédu su povazované screeningove
metddy zamerané na mapovanie a vyskum chovania, ktoré sluzia k zachyteniu ¢o najvéacsieho
poctu deti s PAS v ¢o najrannejSom veku. Diagnostika je narocnd uz len kvoli faktu, ze
spektrum T'udi postihnutych autizmom je $iroké a 1isi sa vekom, mierou a kvalitou postihnutia.
Dolezitou sucastou diagnostického procesu je aj psychologické vySetrenie, priCom volba
a kombinacia réznych diagnostickych néstrojov zavisi na veku dietat’a, na moznej miere
spoluprace dietata, na miere jeho verbalnych schopnosti a na jeho schopnosti porozumiet
hovorenej re¢i. V diagnostickom zavere je tieZ treba brat ohl'ad na vrodené charakterové
vlastnosti dietata, vychovny S§tyl rodiCov, no takisto kvalitu Specidlnopedagogicke;j,
logopedickej a lekarskej starostlivosti (Hrdlicka & Komarek, 2014). Z praxe je zname, Ze je
to prave klinickd skusenost’, ktora sa v diagnostike ceni najviac (Thorova, 2008). Dostatoc¢na
sktisenost’ a s fiou stvisiacu istotu v diagnostike vSak tym padom ziskavaju najmi ludia
poOsobiaci na pracoviskach, ktoré sa PAS zaoberaju pravidelne ¢i rutinne. ,,Pokial’ ma byt ale
odbornikov bol schopny v populacii vyslovit aspon podozrenie na poruchu autistického
spektra“ (Hrdlicka & Komarek, 2014, s. 91). Informovanost’ ¢i samotna prakticka sktisenost’
odbornikov (ale aj informovanost’ rodicov a Sirokej verejnosti) v stcasnosti neodmysliteI'ne

tvoria jednu z moznych interpretacii narastu autizmu.

Pripomenime si diagnézu ,,iné prenikavé vyvinové poruchy* (F84.8), ktora sice nie je
pouzivana Casto, ale ilustruje d’alSiu stranku naro¢nosti diagnostiky. Tuto diagnézu je mozné
pouzit’ v ranom predSkolskom veku dieta, no zaroven je nutné dieta nadalej sledovat

a poruchu v starSom veku Specifikovat’.
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Dalsou oblastou, ktora je z hl'adiska diagnostiky PAS obzvlast niroénd, je diferencialna
diagnostika. Obecne sa da povedat, ze PAS sa mozu spajat’ s akoukol'vek inou poruchou, no
u niektorych porach je spoluvyskyt PAS niekol’konasobne castejsi nez u beznej populacie.
V odborne;j literature bolo popisanych uz mnoho portch a stavov, s ktorymi sa PAS spaja.
V struénosti sa zmienim len o niektorych znich, aby som priblizila naro¢nost’ a tskalia
diferencialnej diagnostiky PAS, ¢o moze mat’ vplyv aj na spravne stanovenie diagndzy a tym

padom aj udaje o prevalencii autizmu.

»~Priznaky [PAS] su natolko Sirokospektré, mnohovrstevné a prelinajuce sa, Ze ich vzdajomné
hranice, a#ym pddom presnu definiciu je ndrocné vymedzit. Logickym doésledkom je
komorbidita (spoluvyskyt) priznakov alebo ich skupin u viacerych syndromov (Thorova,
2006, s. 283). Najcastejsou psychiatrickou komorbiditou autizmu je mentalna retardacia
(MR). Udava sa, ze priblizne 75% pacientov s autizmom spada do pasma MR, pricom
najcastejsie sa autizmus spaja so stredne tazkou MR (IQ 35-50). U zien byva zvycajne MR
tazsieho stupiia (DSM-IV, 1994). Napriklad u detského autizmu byva upresiiované, ze zhruba
30% pacientov spadd do pasma miernej a stredne tazkej MR a45% do pasma tazkej
a hlbokej MR (Sadock & Sadock, 1999). To, ze diferencialna diagnostika nie je jednoducha,
zdoraziuje aj upozornenie v kritéridich MKCH-10 pre detsky autizmus, ze je treba zvazit', ¢i
symptomy prisudzované autizmu nie je mozné vysvetlit' aj mentalnou retardaciou s niektorou
pridruzenou poruchou emocii alebo spravania. NajcastejSou neurologickou komorbiditou je
epilepsia, priCom napriklad u detského autizmu bol jednoznacne potvrdeny vyssi vyskyt
epilepsie (4,8-26,4%) oproti normalnej detskej a adolescentnej populacii (0,5%) (Volkmar,
1998).

Medzi d’alSie poruchy, na ktoré je treba mysliet’ pri diferencidlnej diagnostike, patri hlavne
tuberdzna skleréza a syndrom fragilného X chromozomu. Podl'a Thorovej (2006, s. 183-4)

mozu pri diferencialnej diagnostike nastat’ tieto problémy:

1. Autistické spravanie je pri¢itané na vrub poruchy, ktorda uz bola jednoznacne
diagnostikovand a preukdzana pomocou testov (Downov syndrém, MR). Naro¢na
situdcia nastdva hlavne uporGch, ktoré primarnymi symptémami autizmus
pripominaju, ale nespliuju kritéria k jeho diagnéze (syndrom fragilného X, tazka

a hlboka MR).
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2. Namiesto diagnézy PAS obdrzi ¢lovek intl diagnoézu (schizofrénia, obsedantno-
kompulzivna porucha, Specifickd porucha ucenia, ADHD, schizoidnd porucha
osobnosti). Chyba méze byt’ dvoch druhov: porucha koexistuje s PAS, alebo porucha
pritomna nie je a dosSlo k zamene kvoli prekryvajucej sa symptomatike oboch portch.

3. Diagnéza autizmu ¢i Aspergerovho syndromu moZze zastriet' inu psychiatricku
poruchu, ktora sa rozvinie az v neskorSom veku aktord vyzaduje Specidlnu
farmakologickti liecbu (tzkostnd porucha, schizofrénia, bipolarna porucha,

obsedantno-kompulzivna porucha).

Za zaujimavy povazujem aj existujuci predpoklad, ze vysoky nepomer medzi pohlaviami
modze byt spdsobeny nedokonalou diagnostikou u dievcat. U dievcat je PAS vzacnejsia,
pricom obecne trpia vyvojovymi poruchami viac chlapci. Priemerne sa udava pomer 3-4
chlapci s PAS na jedno dievéa. Tento pomer je eSte vyssi (9:1) u Aspergerovho syndromu
a udeti s PAS bez MR. Predpoklad nedokonalej diagnostiky je zalozeny na tom, ze dievcata
SPAS moézu mat menej zretelny deficit v oblasti socidlneho spravania, napodoby
a vyhranenych Specifickych zaujmov aztohto dovodu castejSie ako chlapci neobdrzia
spravnu diagnozu. Preto mdze byt obecne udavany nepomer medzi pohlaviami nespravny

(Thorova, 2008).

Z predchadzajliceho nacrtu najhlavnejSich tazkosti, s ktorymi sa moZzu lekarski i nelekarski
odbornici stretnit’ v ramci diagnostiky PAS je zrejmé, Zze aj napriek dosiahnutému pokroku
arozvoju zostava diagnostika PAS naro¢nou prave vd’aka rdoznorodosti symptomatiky. Ked’
su aj v dnesnej dobe ndrastu zaujmu a tto problematiku odbornici upozoriiovani na moznost’
chybnej diagnostiky, aka ¢asta bola chybna diagnoza pred desiatkami rokov? Na tento fakt
netreba zabudat' aj pri interpretdcii vysledkov roznych epidemiologickych S§tadii,
predovSetkym tych starSich, u ktorych sa nepredpoklada tak Siroké oboznamenie odbornej
verejnosti s touto problematikou. Je velmi pravdepodobné, Zze v kombinacii so zmenami
Vv diagnostickych kritériach mohli aj tieto tazkosti prispiet’ k heterogenite tidajov o naraste

autizmu.
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4 Etiologia poruch autistického spektra

Ked'Ze vysvetlenie narastu autizmu je stale otdzkou skimania, okrem posunu v diagnostike
a Vv diagnostickych kritériach je predmetom diskusie aj etiologia PAS, ktord je dodnes
nejasna. PAS sa radia k vrodenym porucham s neurobiologickym zakladom (najviac
zvazované su dysfunkcie v oblasti mozocku, limbického systému, mozgovej kory, cingulu a
hipokampu). Existuje viacero teodrii, ktoré sa snazia vysvetlit' pri¢inu vzniku autizmu, no
ziadna znich zatial' nepriniesla jednozna¢né vysledky (Thorova, 2008). V tejto kapitole
popiSem nazory na etioldgiu PAS, ktoré buda rozdelené podla pévodu posobiacich faktorov
na: etiologiu na psychologickom zéaklade, etioldégiu zalozenti na genotype a etiologiu
environmentalnu (Chaste & Leboyer, 2012). V dnesnej dobe sa vicSina odbornikov priklana
K nazoru, ze existuje variabilita v pri¢inach (multifaktorialne pri¢iny). Velka pozornost’ je
venovana predovsetkym faktorom genetickym, ale zvazuju sa aj imunologické, infekéné ¢i

toxické faktory.

4.1 Etiologia na psychologickom ziklade

Za prva zmienku o psychogénnom povode autizmu sa povazuje praca Lea Kannera a jeho
referencie o chladnom vztahu rodi¢ov, hlavne matky, k dietatu ako bolo popisané v Casti
2.1.3. Tato tedria bola vyvratena, pricom vo vztahu medzi matkou a dietatom s PAS neboli
potvrdené abnormality (Cantwell et al., 1979). Fakt, Ze Leo Kanner nasiel medzi pribuznymi
vysoké percento intelektualov a Casto sa jednalo o rodiny svys$$im socioekonomickym
statusom sa da vysvetlit tym, Ze vzdelanej$i rodi¢ia st aktivnejSi vo vyhladdvani
psychiatrickej pomoci nez rodi¢ia nevzdelani. NavySe maji vd’aka informovanosti lepSiu
moznost’ navstivit' $pecialistov. Z praktického hladiska maju tiez viacej prostriedkov, aby
dieta opakovane dopravovali na vySetrenia. Je tiez vicSia pravdepodobnost’, Ze spravne
rozoznaju, ako vel'mi sa ich dieta 1iSi od ostatnych. Lorna Wingova takisto potvrdila, ze
medzi jej pacientmi bol vacsi pocet deti z vy$§im ekonomickym statusom, ato aj napriek
tomu, ze lieCenie poskytovala zdarma. V 80. rokoch sa vyskumne potvrdilo, Ze pokial’ st
sluzby odbornikov k dispozicii miestne, nie je rozdiel v socioekonomickom statuse rodin
a z diagnostického manualu DSM-I1I-R bola zmienka o vyssom socioekonomickom postaveni

rodicov deti s autizmom vyradend (Thorova, 2006).
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Zaujimavé su vSak vyskumy, ktoré sa zamerali na psychologické profily matiek, ktorych
detom bola diagnostikovana PAS. Studia realizovana v Malajzii (Shobana & Saravanan,
2014) zistila, ze 59% matiek deti s PAS trpi psychickymi problémami a Vv porovnani
s matkami deti s Downovym syndrémom ¢i inou vyvojovou poruchou maju aj vyssie sklony
Kk uzkostnym stavom, k somatickym problémom a maju zhorSenu socialnu interakciu. Netreba
vSak zabudat’ na to, Ze starostlivost’ o dieta s PAS je vel'mi naro¢na, ¢o sa moéze odzrkadlit aj
na psychickom stave rodicov. Doélezité je ale zistenie, ako vyznamne sa matky deti s PAS liSia

od matiek deti s Downovym syndromom.

4.2 Etiolégia zaloZena na genotype

Uz Kanner a Asperger uvazovali otom, Ze autizmus a Aspergerov syndrom moézu byt
vrodené, pripadne dedi¢né poruchy. V roku 1969 uverejnil Friedman svoje zistenie, ze
u pomerne velkého poctu deti trpiacich fenylketonuriou sa vyskytuje aj autistické spravanie,
¢im podporil myslienku genetickej etiologie autizmu. Az v 70. rokoch vsak prebiehali
vyskumy Vv oblasti genetiky, ktoré upozornili na spojitost medzi cytogenetickymi
abnormalitami a vyvojovymi poruchami vratane autizmu. V nasledujucich desatrociach boli
Vvspojeni s autizmom identifikované najroznejSiec anomalie takmer vo vSetkych

chromozémoch, pricom viaceré¢ $tidie poukdzali na niekol’ko génov (Thorova, 2006).

Podporou pre genetickti determinaciu PAS poskytujii predovsetkym genealogické Studie.
V beznej populacii sa obecne udava vyskyt PAS 1%, prevalencia u osemroénych deti v USA
je dokonca 1/68 (Baio, 2014). Konkordancia (spolo¢ny vyskyt) PAS sa u monozygotnych
dvojciat udava vrozmedzi 50-90%, u dizygotnych dvoj€iat medzi 0-30%, u stirodencov
medzi 3-26% (Bailey et al., 1995; Rosenberg et al., 2009; Hallmayer et al., 2011; Ozonoff et
al., 2011). Tento vyskyt je u sirodencov asi dvojnasobne vyssi ako u polostrodencov. Riziko
postihnutia mladSieho surodenca je vysSie ako 10% (Constantino et al., 2013), ¢o vyzname
prevysuje obecné populacné riziko. Pravdepodobne najrozsiahlejSia Studia skumajica
dedi¢nost’ a vplyv prostredia v stvislosti s pritomnostou PAS bola uskuto¢nena v USA
a publikovana v roku 2011 (Hallmayer et al., 2011). Do vyskumu bolo zaradenych 202 parov
dvojciat v USA astanovena miera dedi¢nosti bola 41-56% pre chlapov a 13-16% pre
dievcatd. TieZ sa o PAS zmiefiuje ako o vébec najviac dedi¢nej neurovyvojovej poruche.

Vsetky tieto udaje jasne svedCia pre vysokl heritabilitu (podiel genetickych faktorov na
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variabilite znaku) PAS, ktord sa podl'a sucasnej literatiry pohybuje nad 60% (Gaugler et al.,
2014; Hrdlicka & Komarek, 2014). Casto sa viak hovori aj o ovel'a vyssich percentach, a to
91-93% (Bailey, 1996).

Co sa tyka pribuznych ludi sPAS, nadviaem na predchadzajiicu zmienku o matkach
CastejSie trpiacich psychiatrickymi problémami. U pribuznych sa mézu objavovat
abnormality pripominajace PAS, ako uzkostnost, impulzivita, precitlivenost, podrazdenost,
excentricita, samotarstvo, nesmelost, problémy so socializdciou a spolocenskou
komunikaciou alebo sklon k pedantnosti, stereotypné spravanie, rigidita, ¢i oneskoreny nastup
rec¢i v detstve. LCudia s tymito odchylkami nespliuju kritéria pre diagnézu PAS, jedna sa
0 extrémy normalneho spravania, ktoré ale mézu byt zaradené do kategorie ,,8irSi autisticky
fenotyp* (Bailey et al., 1998). Sirsi autisticky fenotyp moze byt spojeny aj s nadpriemernym
IQ alebo zameranim na jeden Uzky zdujem, ¢o moze prispiet k vynikajucim vykonom
vV uritom obore. Takyto I'udia sa s vysSou frekvenciou vyskytuju v rodinach s viacerymi
pacientmi s PAS, zvycajne bez MR, facialnej dysmorfie a d’al$ich vad. ,,To méze poukazovat
na komplexnejsiu geneticku zdtaz a odlisovat’ tieto rodiny od tych, kde je PAS jednym
Z priznakov iného zdvazného genetického postihnutia alebo kde je podmienena vonkajsim
zasahom** (Hrdlicka & Komarek, 2014, s. 130). U pribuznych sa takisto CastejSie vyskytuju
psychiatrické ochorenia ako schizofrénia, psychdzy, depresie, socidlne fobie apod. (Bolton et

al., 1998).

PAS nie je Specificka pre Ziaden gén a ziaden gén nie je Specificky pre PAS. U zhruba
Stvrtiny pacientov je vSak v sucasnosti mozné identifikovat konkrétny geneticky defekt
kauzalny pre ich poruchu. V poslednej dobe bolo u PAS popisanych mnoho drobnych zmien
Vv poéte kopii chromozomalneho materialu a nukleotidovej mutacie v konkrétnych génoch,
ktoré nie st spojené s Klasickymi dedicnymi chorobami. S vyvojom metod sa spektrum
variant stale rozSiruje. Tieto nalezy podporuji myslienku genetickej heterogenity PAS, no
predovsetkym definitivne potvrdzuji délezita rolu genetickych faktorov u PAS (Hrdlicka &
Komarek, 2014). 3

3 . v . v v . , 1. . . , , . .
Autori upozoriuju, Ze oznacenia ako gény pre hemofiliu, PAS atd. su nespravne; uUlohou génu nie je
spbsobovat chorobu, ale zaistovat normalne fyziologické funkcie a len urcité varianty (alely), ktoré nefunguju
spravne, mozu viest k rozvoju choroby.
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Obecne sa teda predpokladd, Ze, najdolezitejSiu tlohu u PAS zohrava genetika, priCom na
vzniku poruchy sa pravdepodobne podiela v réznej miere rozny pocet génov. Jednotlivé gény
predstavuju skor geneticka predispoziciu k vzniku PAS, ktord len v kombindacii s inymi

faktormi urcuje €i uz potencialny vznik poruchy alebo jej zavaznost'.

4.3 Environmentalna etiologia

Mimo genetické faktory je d’alSou oblastou, ktora je dnes predmetom zaujmu pomerne Siroka
a heterogénna skupina environmentdlnych faktorov. V tejto casti sa zameriam na
najdiskutovanejsie faktory, ktoré podla nazorov niektorych odbornikov moézu, ¢i uz
samostatne, alebo v kombinacii s urCitymi génmi, stat za vznikom PAS. Medzi
environmentalne vplyvy mozZzeme zahrnit’ r6zne potraviny, infekéné ochorenia, tazké kovy,
rozpustadla, naftové vypary a d’alSie mozné faktory. Napriek tomu, ze v tejto oblasti nad’alej
prebicha rozsiahly vyskum, dokazy environmentalnych vplyvov su skor utrzkovité a neboli
jednoznacne potvrdené spolahlivymi §tidiami (Hrdlicka & Komarek, 2014). Do tejto skupiny
budi zahrnuté aj faktory pdsobiace v prenatalnom a perinatalnom obdobi atiez vyssi vek

rodic¢ov.

4.3.1 Vakcinacie

Pravdepodobne najburlivejSie ohlasy vyvolala tedria, ktora spdjala vznik autizmu
s vakcinaciou, konkrétne sa jednalo o takzvanu trojkombinaciu MMR (rubeola, mumps,
osypky). Jej autorom bol A. Wakefield (1998), gastroenteroldg, ktory tvrdil, Ze v dosledku
tohto ockovania existuje spojitost medzi chronickymi gastrointestindlnymi (Zalido¢nymi
a ¢revnymi) problémami a autizmom. Tato kontroverzna $tidia bola obratom napadnuta kvoli
zavaznym metodologickym, ale aj etickym chybam. KedZe tito hypotéza sa nikdy
nepotvrdila a overovacie stadie nepotvrdili ziadnu stvislost’” medzi o¢kovanim a autizmom,
podrobnejsie sa popisu tejto tedrie venovat’ nebudem. V roku 2003 bolo britskym Lekarskym
vyskumnym koncilom (The UK Medical Research Center) vydané prehldsenie, ze vSetky
overovacie Stidie viedli kK jednomysel'nému zaveru, ato Ze spojitost medzi ockovanim a
»autistickou kolitidou‘ nebola preukazana (Thorova, 2006). V roku 2010 rozhodla ustanovena

komisia 0 odobrati lekarskej licencie hlavnému autorovi, A. Wakefieldovi.
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Za pozornost’ stoji aj myslienka, Ze je to prave doba pravidelného oc¢kovania, kedy si rodicia
modzu po prvykrat vS§imnut' autistické symptémy, ¢o mohlo viest k vzniku nepodlozenych
tedrii, ze autizmus je spOsobeny pretazenim organizmu pri o¢kovani, konzervantmi vo

vakcinach alebo samotnou vakcinou MMR (Hrdlicka & Komarek, 2014).

O vakcindcii a jej potencidlnych skodlivych ucinkov sa hovori dodnes, a to najmd vd’aka
zaujmu zo strany rodiCov, ktori maju prirodzené obavy. Nadalej sa diskutuje hlavne
0 pouzivani thimerosalu (konzervacnej latky, ktora obsahuje ortut’) vo vakcinach. Oficidlne
stanovisko APA je v stlade so Stidiami, ktoré nepotvrdili zvySene riziko PAS (ani iné
negativne posobenie) v suvislosti s expoziciou thimerosalu. Mimo tieto oficidlne vyhldsenia
sa vSak objavuju aj Stadie, ktoré negativne pdsobenie thimerosalu preukazali (Geier et al.,
2013), a preto nie je prekvapivé, ze zaujem o tito problematiku neuticha, ¢i uz je to zo stany

laickej alebo odbornej verejnosti.

4.3.2 Imunitné poruchy

Spravny vyvoj nervovej slstavy zavisi aj na imunitnej reakcii. Interakcia medzi nervovou
a imunitnou sustavou zacina uz v priebehu embryonalneho Stadia zivota, atak nespravna
¢innost’ imunitného systému behom kritického obdobia mdze byt stcastou mechanizmu
vzniku PAS (Hrdlicka & Komarek, 2014). Aj ked’ v niektorych skupindch PAS boli zistené
abnormality imunitného systému, nie je zname, ¢i st relevantné pre proces vzniku PAS alebo
st sekundarne. Autoprotilatky sa vyskytuji aj u inych stavov ako PAS (a ani u PAS nie st
pritomné vzdy), atak zostava nad’alej vztah medzi imunitnymi poruchami a autizmom

kontroverzny a nejasny (Chaste & Leboyer, 2012).

4.3.3 Xenobiotika

Medzi d’al$ie environmentalne faktory patri prenatalna expozicia xenobiotik (jedovaté latky),
ktoré su vyuzivané ako pesticidy a herbicidy. Konkrétne sa v suvislosti s PAS najCastejsie
hovori o organofosfatoch. Spojitost’ medzi prenatalnou expoziciou organofostatov a vznikom
PAS bola potvrdena americkou Stadiou (Engel et al., 2011), a to ako vel'mi signifikantna.
Vyskumnici sa zamerali na vplyv organofosfatov bezne pouzivanych v domécnostiach a tiez
sktimali rozdiely na zaklade etnicity ucastnikov Studie. Zistili, Ze organofosfatové insekticidy
(pripravky na hubenie hmyzu) st omnoho castejSie aplikované v Cernosskej a hispanske;j

populacii (70,5%) ako medzi belochmi (31,6%).
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Okrem prostriedkov bezne pouzivanych v domdcnostiach existuyji aj iné zdroje
organofosfatov v zivotnom prostredi. M6zZe to byt’ napriklad kupované ovocie a zelenina ako
dokazuje americka Stadia (Zhang et al., 2008), podl'a ktorej zaverov obsahovala organofosfaty

alebo ich rozkladné produkty viac ako polovica vzoriek kupovaného ovocia a zeleniny.

4.3.4 Perinatalne a prenatalne faktory

Neuroanatomické Studie a asociacia PAS s teratogénmi (faktormi, ktoré spdsobuju vrodené
vyvojové chyby) smeruji k nazoru, ze mechanizmus vzniku PAS zahriiuje zmeny vyvoja
mozgu, a to ihned’ po pocati. Je mozné, ze PAS zacina ,.kaskadou patologickych javov, ktoré
st vyrazne ovplyvnené environmentalnymi faktormi (Hrdlicka, & Komarek, 2014, s. 147).
Vsetky zname teratogény stvisiace s PAS zjavne posobia v priebehu prvych 6smich tyzdnov
od pocatia. Tym sa vSak nevyluCuje moznost, ze autizmus moze byt iniciovany ¢i
ovplyvneny aj neskor (Walsh et al., 2008). Preto sa predmetom vyskumov stali vonkajsie
vplyvy pocas tehotenstva ako maternalny hypothyroidismus, rubeola, cytomegalovirus
anicktoré dalSie infekcie, atiez teratogény ako talidomid, etanol a valproova kyselina
(Hrdlicka & Komarek, 2014).

Vznik autizmu bol Casto zaznamenany po réznych komplikdciach behom tehotenstva
i porodu. V roku 2011 bola publikovana rozsiahla metaanalyza (Gardener et al., 2001)
Styridsiatich §tudii zaoberajucich sa perinatadlnymi a prenatalnymi faktormi. Bolo skiimanych
vySe Sestdesiat faktorov. Ako suvisiace s autizmom boli zistené tieto faktory: abnormalny
vyvoj plodu, pupocné komplikacie, tieseit plodu, pdrodné poranenie alebo trauma,
viacnasobny podrod, krvéacanie matky, nizka pdérodnd hmotnost, nizka gestand zrelost’,
vrodené vady, nizky S5-minatovy Apgar score, poruchy kfmenia, aspirdcia mekonia,
neonatalna anémia, ABO a Rh inkompatibilita a hyperbilirubinémia. Naopak, medzi faktory
nestvisiace S autizmom patrili: anestézia, asistovany vagindlny pdrod, pdérod po termine
a obvod hlavy.

Na strane matky sa ako d’alSie faktory podielajuce sa na riziku zistili napriklad vyssi vek
matky (Shelton et al., 2010), obezita matky (Krakowiak et al., 2012), neskorSie poradie
narodenia (Turner et al., 2011) a kratsi interval medzi tehotenstvami (Cheslack-Postava et al.,
2011).
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Gestacna zrelost' je v sucasnosti povazovand za jeden z hlavnych rizikovych faktorov.
Niektoré stadie (napr. Larsson et al., 2005) Specifikuji riziko najmé pri zrelosti pod 35
tyzdinov. Tato Studia rovnako ako predchadzajuca identifikovala ako rizikovy nizky Apgar
score. Dalsie riziko predstavovalo, v stlade s dnesnymi najéastej$imi predpokladmi, aj
psychiatrické ochorenie matky, ato predovSetkym poruchy typu schizofrénia a afektivna
porucha. Na druhej strane vsak tato Stadia nepreukéazala savis vzniku PAS s vy$s§im vekom
rodicov, ktorému sa budem venovat v nasledujucej casti. Uz v pripade vyskumu
environmentalnych faktorov je vSak treba zdoraznit’ nekonzistentnost’ vysledkov jednotlivych

stadii, s ktorou sa stretneme aj u vyssiecho veku rodicov ako rizikového faktoru pre PAS.

4.3.5 Vek rodicov

V neposlednej rade je ¢asto sklofiovanym rizikovym faktorom aj vek rodi¢ov. V tomto bode
neexistuje jednotnost’ vyskumnych zaverov. Niektoré preukazali ako rizikovy faktor vyssi vek
matky i otca (vac¢Sinou udavany nad 35 rokov), iné zase len vyssi vek matky alebo naopak, len
vyssi vek otca. Tieto rozdiely mézu byt sposobené metodologickymi odliSnost’ami, ¢i uz sa
jednd o velkost vzorku, definicie skupin autizmu ¢i schopnost kontroly dolezitych
premennych. Pre zaradenie do Studie je vacSinou potreba dostupnosti informacii ako je vek
oboch rodicov, gesta¢na zrelost’, poradie narodenia, no méze to byt aj vzdelanie, rodinna

anamnéza ¢i iné, podl'a cielov danej Stadie.

Americka Stadia z roku 2008 (Durkin et al.) hodnotila nezavisle vplyv veku matky a otca na
riziko PAS. Kone¢ny pocet deti (vo veku osem rokov) s diagnozou PAS, ktoré spliovali
kritéria (DSM-IV) pre zaradenie bol 1251 abolo teda mozné tato skupinu porovnat
s celkovou populaciou. Spojenie s autizmom sa preukazalo u oboch, veku matky aj otca
nezavisle. U matky sa ako rizikovy prejavil vek vyssi ako 35 a u otca vyssi ako 40 rokov.
Prvorodeny potomok dvoch star§ich rodi€ov mal trikrat vysSiu pravdepodobnost’, Ze sa uitho
vyvinie PAS oproti detom narodenym v poradi ako tretie a viac matkam vo veku 20-34 rokov

a otcom vo veku pod 40.

Okrem tejto Studie zistili asocidciu medzi vekom oboch rodicov a PAS este dve Stidie kohort
z USA (Croen et al., 2007; Grether et al., 2009) a jedna z Australie (Glasson et al., 2004). Na
druhej strane, $tadie z Danska (Lauritsen et al., 2005), lzraelu (Reichenberg et al., 2006),
Iranu (Sasanfar et al., 2010), Ciny (Zhang et al., 2010) a Svédska (Hultman et al., 2011)
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preukazali zvySené riziko vyskytu PAS udietata len s stvislosti s vy$Sim vekom otca.
V porovnani s tymito zisteniami nezaznamenali dve §tadie zo Svédska (Hultman et al., 2002)
a Danska (Larsson et al., 2005) Ziaden vzt'ah medzi vekom rodicov a rizikom autizmu. Ako je
vidiet’ z tychto tdajov, vyskumy tykajice sa tejto problematiky zostavaji nekonzistentné a ich

interpretacia komplikovana.
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5 Zhrnutie moZnych pri¢in narastu autizmu

Na zaciatku tejto prace som venovala znacni pozornost popisu historického vyvoja
a diagnostickych kritérii, aby som ¢o najlepSie priblizila zmeny, ktoré nastali v ponimani
PAS. Epidemiologické studie, na ktoré sa v praci odvolavam, sa obvykle riadia pravidlami pre
vyskum, ktoré stanovuju diagnostické manudly, preto povazujem za uzitocné nezabudat’ na
vyhody inevyhody samotnej diagnostiky, diagnostickych kritérii ¢i akékol'vek nejasnosti
v problematike PAS, ktoré mo6zu mat’ vplyv na zistené udaje o stipajicej prevalencii PAS.
Napriek tomu, Ze si je v dneSnej dobe odborné verejnost’ vedoméa mnohych tskali spojenych
s nekonzistentnostou zaverov tykajucich sa vyskumu prevalencie, stale neexistuje definitivne

a jednoznacné vysvetlenie narastajiiceho poctu diagnéz PAS.

Hoci nie je tento vyssi vyskyt diagnostikovanych PAS odbornou verejnost'ou spochybiovany,
existuji nazory, ze ma svoje logické opodstatnenie a nemusi sa teda vobec jednat’ o faktické
zvysenie vyskytu autizmu (Charman, 2003):

1. rozsirili sa hranice diagnostickych kritérii, sit uz obecne akceptované Sir§im okruhom
diagnostikov;

2. zlepsila sa schopnost’ odbornikov PAS rozoznéavat’ a diagnostikovat’;

3. PAS su uz diagnostikované spolocne s inym typom poruch, ako je Tourettov syndrom,
Downov syndrom, detskd mozgova obrna, syndrom fragilného X chromozdému,
Turnerov syndrom, Angelmanov syndrém, tuber6zna skler6za a zmyslové postihnutia;

4. zlepsila sa schopnost’ rozoznavat’ PAS aj u deti, ktoré maju intelekt v pasme priemeru

a navstevuju beznu skolu.

Okrem tohto navrhu moznych pri¢in zvySenej prevalencie hovoria ini autori aj o d’alSich
faktoroch, ktoré sa na tomto fakte mohli podiel'at. Lorna Wingova (2002) poskytuje zoznam
moznych pricin narastu incidencie a prevalencie:

1. zmeny v diagnostickych kritériach;

2. rozdielna metodologia vyskumov;

3. narastajuce povedomie o PAS medzi rodi¢mi, odbornikmi i Sirokou verejnost'ou;

4. pochopenie, Ze PAS mozu byt’ zdruzené s:

a. tazkou a hlbokou MR a inymi vyvojovymi alebo telesnymi poruchami;

b. priemernou alebo vysokou intelektualnou schopnostou;
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C. psychiatrickymi poruchami akéhokol'vek typu;
5. rozvoj Specializovanych sluzieb;
6. mozné pri¢iny vo vztahu k veku zacCiatku poruchy;

7. pripadné faktické zvySenie vyskytu.

Zaujimavy pokus o0 analyzu tejto tendencie bol publikovany v Casopise Nature Karen
Weintraubovou (2011). Podla autorky sa da zhruba 54% narastu pripadov PAS pripisat’
vysvetlitelnym faktorom: 25% zlepSeniu diagnostiky a jej rozSireniu aj o pripady, ktoré by
kedysi dostali diagnéozu MR; 15% zvySenému povedomiu a znalostiam rodic¢ov i odbornikov
0 autizme (Co aj Casovo koreSponduje s globalnym rozsirenim internetu); 10% zvySenému
veku rodicov pri zakladani rodiny a 4% geografickému zhlukovaniu rodin s postihnutymi
det'mi a odbornej pomoci (ako priklad uvadza autorka oblast’ zdpadné¢ho Hollywoodu). 46%

narastu zostava vSak nad’alej nevysvetlenych.

Napriek neutichajucemu zaujmu o problematiku PAS sa stale nedari vysvetlit' zaznamenané
zvySenie vyskytu tychto diagnéz. Z uvedenych udajov je zrejmé, ze sa mnohi odbornici
zhoduju a to dokonca na vicsine najvyznamnejsich pri¢in, ktoré mézu tento nérast objasnit’.
Videli sme vSak aj rozchddzajuce sa nazory, ku ktorym prispieva aj nekonzistentnost
vysledkov vyskumov. Za ddlezité povazujem najma to, Ze narastajuci zaujem a zaroven i tlak
zo strany rodi¢ov podnecuje odborntl verejnost’ v d’alSom vyskume Sirokej problematiky PAS,

pod ktort samozrejme spadé aj snaha o vysvetlenie etiologie a zvySujuceho sa vyskytu.
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6 Navrh vyskumu

Stcastou tejto prace je aj navrh vyskumného projektu, ktory v ndveznosti na poznatky
Z predchadzajucej Casti umoziuje ich praktické vyuzitie ¢i popripade rozsirenie. Obecne je
vyskum v oblasti porach autistického spektra naro¢ny, ¢i uz v stvislosti s heterogenitou
prejavov alebo s nejasnou etiologiou. V sucasnosti je za najpravdepodobnej$iu povazovana

multifaktorialna pri¢ina autizmu, metodologicky je v8ak takyto vyskum nemozny.

Pre potreby tejto prace som sa rozhodla zamerat’ sa na jeden konkrétny faktor, a to vyssi vek
rodicov, vo vzt'ahu k riziku PAS u dietata. To, Ze vyssi vek rodicov so sebou nesie riziko
autizmu u potomkov uz preukazané bolo, ako je zrejmé z teoretickej Casti tejto prace.
Samotny vyssi vek rodiCov ale nemusi byt kauzéalna pric¢ina. Z psychologického hl'adiska je
zaujimavé, ze dovodov, preco rodicia zakladaju rodinu v neskorSom veku moéze byt viacero.
Prave tejto téme sa budem venovat’ vo vyskumnom projekte. Medzi tieto dovody mozu patrit
napriklad problémy v socialnej oblasti v dosledku miernej formy PAS sposobujuce problémy
S nadvdzovanim vztahov. V tomto pripade by za rizikovy nemal byt povazovany vyssi vek,
ale pri¢inou by bola genetika. V Casti 4.3 popisujucej genetickll etiologiu autizmu bolo
popisané, ze u pribuznych I'udi s PAS sa m6zu objavovat’ miernejsSie behavioralne odchylky
pripominajiice PAS, ktoré je mozné zaradit do kategorie SirSi autisticky fenotyp.
U pribuznych je tiez Castej§i vyskyt dalSich psychiatrickych ochoreni ako schizofrénia,

psychézy, depresie ¢i socialne fobie (Bolton et al., 1998).

V tomto navrhu vyskumu, ktory bude mat kvalitativny charakter, bude hlavnym cielom
preskiimanie suvislosti medzi autizmom a vys$§im vekom rodicov, u ktorych sa Specidlne
zameriam aj na psychosocidlne charakteristiky ako moZzny dovod zakladania rodiny vo
vysSom veku. Tym by som chcela poukazat’ na mozné odliSenie (€1 prepojenie) genetickych
a environmentalnych pri¢in (do ktorych spada aj vyssi vek rodicov). Takisto sa moze ukazat
aj odliSnost’ rodin s komplexnejSou genetickou zatazou od tych, kde je PAS podmienena

vonkajsim zasahom ¢i jednym z priznakov iného zdvazného genetického postihnutia.

Vyskum by pozostaval z polostrukturovanych rozhovorov s rodiémi, ktoré by boli doplnené

0 pozorovanie vybranych napadnosti charakteristickych pre PAS. Cielom rozhovoru by bolo
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zistit' dovody, pre ktoré sa rodifia rozhodli zalozit' si rodinu neskdr, zistovala by sa aj

rodinna, socialna a psychiatrickd anamnéza.

6.1 Vyskumny siabor

V cCasti 4.3.5 bola priblizena nekonzistentost vyskumov ohladom vysSiecho veku rodicov.
Niektor¢ zistili ako rizikovy len vyssi vek otcov (ktory sa navySe medzi jednotlivymi Stadiami
lisil, napr. nad 35/40), d’alSie naopak vyssi vek matky ¢i oboch rodicov. Na zaklade tychto
poznatkov som sa pre ucely tejto prace rozhodla do vyskumného suboru zaradit' ako matky

(nad 35), tak aj otcov (nad 35), nezavisle na sebe.

Zakladnym stiborom je v tomto vyskume teda subor rodi¢ov (matiek alebo otcov) s dietatom
(alebo viacerymi det'mi), ktorému/ktorym bola diagnostikovand PAS. Aby bol vyberovy
subor reprezentativny, mal by byt dostatocne velky. Vo vyskume by sa vsak pracovalo
s kvalitativnymi metédami ako rozhovor a pozorovanie, ktoré st ¢asovo naro¢né, a tak za
vhodny pocet zacastnenych povazujem zhruba 30 rodi¢ov. Jednalo by sa o kriterialny vyber
suboru, pricom pre zaradenie do vyskumu by bolo potrebné splnenie dvoch kritérii: dieta
(deti) s diagnostikovanou PAS a vek nad 35 rokov u matky/otca alebo oboch. Okrem tychto
dvoch kritérii st vSak potrebné¢ aj dalSie informacie, najmid psychiatrickd anamnéza
¢i zaznamy o priebehu tehotenstva a moznych prenatalnych a perinatalnych vplyvoch. Tieto
informécie by mali byt pre zaradenie do suboru dostupné, kedze modzu tiez suvisiet’

S nastupom autizmu u diet’at’a a Z rozhovoru so samotnymi rodi€émi ich nemusime ziskat'.

Vyskum by prebiehal na ceskej populacii. Do vzorku by boli rodi¢ia zaradeni na zaklade
samovyberu, ¢im by bola zaistend podmienka dobrovolnosti participacie a zaroven Uprimny
zaujem a aktivita v ramci vyskumného rozhovoru. Pre ucel tohto vyskumu je vhodné, aby
rodi¢ia prejavovali zaujem o lepSie spoznanie nielen svojho dietata, ale aj seba, ked'Ze
Vramci rozhovoru bude zistovand aj ich psychiatrickd, rodinnd a socidlna anamnéza.
Predpokladam, Zze takyto rodicia budil aktivne spolupracovat’ s réznymi organizaciami
ponukajicimi odborné a socidlne sluzby, apreto by bol tento typ organizécii osloveny
s prosbou sprostredkovat’ moznost’ ucasti na vyskume rodicom. V tomto smere by bolo
vhodné oslovit' viaceré organizdcie avybrat zaujemcov zkazdej znich, aj ked

nepredpokladdm vplyv tohto faktoru na zistenia vyskumu. Co viak treba mat’ na mysli je
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napriklad koncentracia tohto typu sluzieb vo velkych mestach a snazit’ sa oslovit’ aj rodicov
zijucich mimo velkomiest. Pripomeiime si, ze Karen Weintraubova (2011) pripisuje 4%
narastu autizmu geografickému zhlukovaniu rodin s postihnutymi detmi a dostupnosti

odbornej pomoci (napr. zapadny Hollywood).

6.2 Rozbor premennych

V priebehu vyskumu by som sa snazila eliminovat’ neziaduce premenné, ktoré by mohli
ovplyvnit’ zistenia. Na strane rodi¢ov by sa nezaujem o Gc¢ast’ na vyskume eliminoval uz pri
ich vybere, ked'ze by sa do vyskumu zapdjali z vlastnej motivéacie. Takisto by som sa na
strane rodi¢ov snazila eliminovat’ pripadnt tnavu alebo nepriaznivy zdravotny stav, ktoré by
mohli ovplyvnit' najméd pozorovanie behaviordlnych prejavov. Den a ¢as rozhovoru by sa
prispdsobil podla priania rodiCov. Za ucast na vyskume by nebolo potrebné poskytovat

odmenu, predpokladam, ze dobrovolnou spolupracou rodicia prejavuji uprimny zaujem.

Na strane vyskumnika sa mdze tiez objavit’ inava a chybovost’. Tieto neziaduce premenné by
som sa snazila eliminovat’ tym, Ze by rozhovor s rodi¢mi prebiehal za pritomnosti dvoch
vyskumnikov. Hoci si uvedomujem, ze pritomnost’ vysSiecho poétu osob moze prispiet
K nervozite na strane rodica, verim, ze navodenim prijemnej atmosféry je mozné sa tomu
vyhnut'. Na druhej strane ma pritomnost’ druhého ,,pozorovatela® radu vyhod. Pri tnave ¢i
neumyselne] nepozornosti jedného vyskumnika si mdze druhy znich vSimnat nieco
podstatné, ¢o by inak uniklo pozornosti toho prvého. Mdzu si svoje pozorovania navzajom
porovnat’ a diskutovat’ o nich, ¢o je dolezité, pretoze ten isty signal moze byt dvoma lud'mi

interpretovany rozne, a takto sa aspon do urcitej miery obmedzi subjektivita vyskumnika.

V neposlednej rade by som sa snazila eliminovat’ neZiaduce premenné spojené s prostredim,
ato zabezpecenim dostatocného stkromia a prijemnej atmosféry pri rozhovoroch.
Z praktického hl'adiska je treba nezabudat’ aj na dostatocny (fyzicky) priestor pre
vyskumnikov na pozorovanie rodiCov, resp. vybrané charakteristiky v ich spravani ako je
kvalita neverbalnej komunikacie. V tomto smere treba zabezpecit' miesto konania rozhovoru
tak, aby mali vyskumnici moznost’ sledovat’ napr. pohyby rak a noéh rodi¢ov (zakryté pod

stolom) a pod.

41



Za neziaduce premenné sa daju povazovat aj rozdiely v pohlavi rodicov, resp. rozdiely
Vv kvalite verbalnej a neverbalnej komunikacie. Netreba zabudat’ na predpoklad zmieneny
V teoretickej Casti, ze vys§i pocet diagnostikovanych PAS u chlapcov (a hlavne Aspergerovho
syndromu, 9:1) moze byt spdsobeny nedokonalou diagnostikou, ked’ze dievcatd maji menej
zretelny deficit v oblasti socidlneho spravania. Tieto rozdiely v socidlnej komunikacii musia

byt’ sucast’ou interpreticie pozorovania, aby sa zamedzilo nespravnym zisteniam.

6.3 Vyskumné metdody

Hlavnymi vyskumnymi metédami by vtomto vyskume Dboli vyskumny rozhovor
a pozorovanie. Za najvhodnejsi pre tento vyskum povazujem polostrukturovany rozhovor,
ktory by mal vopred dany subor tém a vol'ne pridruzenych otazok, no je zaroveil flexibilny
aumozioval by reagovat na reakcie rodicov a formulovat dopliujuce otazky. Hlavné
tematické okruhy by boli tieto: dovody, pre ktoré sa rodicia rozhodli zalozit’ rodinu vo

vys$Som veku; psychiatrickda anamnéza; socidlna anamnéza; rodinnd anamnéza.

Na zéklade dostupnych poznatkov uvedenych v ¢asti 4.2 (Bailey et al., 1998) by medzi
vybrané ,,napadnosti“ pozorované u rodiCov patrili nasledujuce: uzkostnost, impulzivita,
precitlivenost’, podrazdenost, excentricita, samotarstvo, nesmelost’, problémy so socializaciou
a spolo¢enskou komunikaciou, sklon k pedantnosti, stereotypné spravanie ¢i rigidita,
oneskoreny nastup re¢i v detstve. Takisto by sa u rodicov zistoval pripadné zameranie na
uzky zaujem spojeny s vysokym IQ a vynikajicimi vysledkami v urcitej oblasti, ktoré moézu
byt spojené so SirSim autistickym fenotypom (Hrdlicka & Komarek, 2014). V ramci
psychiatrickej anamnézy by bola pozornost zamerana najmi na pritomnost’ ochoreni ako
schizofrénia, psychozy, depresie a socidlne fobie, ktorych vyskyt je Castejsi u pribuznych

autistov (Bolton et al., 1998).

Z vyctu charakteristik, na ktoré by sa vyskumné metédy zameriavali je zrejmé, ze rozhovor
a pozorovanie sa navzajom dopliiuji a prelinaji. Na niektoré charakteristiky sa mdzeme
priamo opytat (anamnestické informacie, sklon k pedantnosti, samotérstvo, excentricita
apod.), niektoré by bolo mozné priamo pozorovat (uzkostnost, nesmelost, komunika¢né
a socializacné problémy) a takisto sa mdézu navzajom podporovat’ (napr. nesmely rodi¢

popise, ze ma od detstva problémy s nadvdzovanim vztahov a socialnou komunikéciou).
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Pozorovanie, zamerané na popisané (vopred stanovené) charakteristiky je teda Strukturované
apriame. Tento druh pozorovania dovoluje pouzitie zdznamového archu, rovnako ako
aplikaciu viacerych zaskolenych pozorovatel'ov sucasne. V tomto vyskume navrhujem tcast’
dvoch pozorovatelov, ktori by si Ciasto¢ne rozdelili aj ulohy administratora rozhovoru
a (hlavného) pozorovatela, ked’ze tomu, ktory primarne vedie rozhovor moze nie¢o uniknut’.
Zaznamovy arch by obsahoval zoznam vymenovanych charakteristik, na ktoré je potreba sa
sustredit’, no pokial’ je to mozné, vyskumnici by mali stravit’ zapisovanim ¢o najmenej ¢asu
a venovat’ pozornost’ rodi¢ovi. Na jednej strane je v rozhovore potrebny o¢ny kontakt a Casté
zaznamenavanie moze rodicov rusit’ a znervoznovat', na druhej strane sa vSak moze stat’, Ze si
vyskumnici nezapamitaju vSetky ,,napadné* behavioralne prejavy rodicov. Preto by si mali
aspoil v rychlosti zaSkrtavat’ pritomné charakteristiky a ihned’ po skonceni kazdého rozhovoru

si spolo¢ne porovnat’ a doplnit’ svoje poznamky.

V ramci pozorovania nenavrhujem vyuZzitie videozdznamu, hoci pre detailnii analyzu
neverbalnej komunikécie by bolo urcite idealne. Toto rozhodnutie je ovplyvnené mojim
predpokladom, Ze pritomnost kamery by vrodicoch mohla vyvolat radu neziaducich
premennych, ako je samotné vedomie toho, ze su (a V zazname opakovane budu) detailne
pozorovani a Z toho plyniica vyssia nervozita, nesmelost’ & dokonca neochota. Uéast’ dvoch
pozorovatel'ov povazujem za dostacujicu, vyS$i pocet by mohol mat’ nasledky podobné

pritomnosti kamery.

Za efektivne povaZzujem pouzitie diktaféonu. Nevyvolava tol’ko neZiaducich premennych, no
predovsetkym by umoziioval udrziavanie kontaktu vyskumnikov s rodi¢émi. Zaznam by bol
spracovany az po ukonceni rozhovoru atak by nemusel ani jeden z pozorovatel'ov
uprednostiiovat’ pisaniec poznamok pred samotnym pozorovanim. Informacie o rodinnej
a socidlnej anamnéze mozu byt zvIast Casovo narocné a pritomnost’ jedného vyskumnika,
ktorého funkciou by bolo len zapisovanie (Casto Utrzkovitych) poznamok by nepdsobila

prijemne.

Vyskumnici by boli zaSkoleni vo vedeni rozhovoru, v rdéznorodosti kvality verbalnej i1
neverbalnej komunikécie, na ktori sa maja ststredit’ a upozorneni na mozné intervenujlice

premenné. V idedlnom pripade by so vSetkymi Ui¢astnikmi vyskumu mali rozhovory viest’ ti
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isti vyskumnici, aby sa zamedzilo rozdielnej interpretacii pozorovanych charakteristik

réznymi pozorovatel'mi.

V pripade, Ze by sa vyskumu zacastnili obaja rodi¢ia jedného dietata s PAS (otec nad 35 aj
matka nad 35), by bol rozhovor vedeny s kazdym z nich samostatne. Pre dvoch vyskumnikov
by bolo naro¢né systematicky pozorovat’ oboch rodi¢ov a zaroven je ziaduce, aby mal kazdy

Z rodi¢ov dostatocné stikromie a priestor zamysliet’ sa napr. nad svojou socidlnou anamnézou.

6.4 Predvyskum

Pred samotnym vyskumom by som navrhla vyskusat’ efektivitu rozhovoru a pozorovania na
minimalne 3 rodi¢och. V ramci predvyskumu by mali vyskumnici moznost vyskusat’ si
vedenie rozhovoru, pouzivanie zdznamovych archov ako aj vzajomné porovnanie vysledkov
pozorovani. Rodi¢ia by boli poziadani o spitnii vdzbu k priebehu vyskumu. Na zaklade
nejasnosti €1 pripadnych pripomienok by som tematické okruhy, otazky ¢i priebeh rozhovoru
upravila. PredovSetkym by som sa na zdklade predvyskumu chcela vyhnut moznym

komplikacidm, ktoré by mohli nastat’ v hlavnom vyskume.

6.5 Zber a spracovanie dat

Dizka trvania rozhovoru by bola priblizne odhadnutd na zéklade predvyskumu. Bola by
flexibilna, no mala by byt na jednej strane postaujica na ziskanie vSetkych Zziaducich
poznatkov ana druhej strane tnosna pre rodi¢ov aj vyskumnikov. Zber dat by prebiehal
zhruba v rozmedzi jedného mesiaca; za jeden den by bolo mozné uskutocnit’ aj niekolko
rozhovorov. Po kaZzdom rozhovore by vSak bolo treba pocitat s Casom navyse, kedy si
vyskumnici skompletizuju poznamky z pozorovania anavzajom si ich porovnaju.
Spracovanie ¢i prepis rozhovorov (¢i len niektorych délezitych informacii) je takisto pomerne
¢asovo naro¢ny. Rodicia by boli samozrejme upozorneni na pritomnost’ diktafénu a poZiadani

0 suhlas s jeho pouzitim.

Po kompletizacii by boli vSetky rozhovory (a pozorovania) spracované a porovnané na
zaklade vopred stanovenych charakteristik. U jednotlivych rodicov by sa zistovala
pripadna pritomnost’ vybranych rysov spravania (¢i inych ,,napadnych® rysov) uz v detstve (z
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rodinnej a socialnej anamnézy) iV priebehu rozhovoru. Samotni rodi¢ia si mézu byt Casto
vedomi tychto rysov inapriek tomu, zZe im nebola (z akéhokol'vek ddévodu) pridelena
diagnoza PAS. Ako bolo popisané v teoretickej Casti, takéto odchylky predstavuji extrémy
normalneho spravania a nemusia nespliiiat’ kritéria pre PAS. Preto je doleZité, aby vyskumnici

dokladne hodnotili menované rysy chovania a navzajom o nich diskutovali.

V rozhovoroch by sa porovnavali dovody, preco rodi¢ia zakladali rodinu vo vy$Som veku,
pricom by sa (z anamnestickych informécii ¢i priameho pozorovania) hl'adala pripadna
stvislost’ s problémami v socialnej a komunikacnej oblasti typickymi pre mierne formy PAS.
Na zéklade spracovanych vysledkov by bolo mozné zistit kolko zrodi¢ov samych
pravdepodobne trpi (aj ked’ len miernejSou) formou PAS ¢i st u nich pritomné ,hrani¢né*
behavioralne odchylky pripominajuce PAS alebo kolko rodiCov trpi nejakym psychiatrickym
ochorenim. Toto zistenie by bolo ddlezité pre prehodnotenie tvrdenia o kauzalite medzi
vys§im vekom rodiCov arizikom autizmu udeti. V pripade pritomnosti zmienenych
»hapadnych® charakteristik u rodi¢ov by sa nejednalo o environmentalny faktor (vyssi vek)

ale 0 geneticku podmienenost’.

6.6 Diskusia

Na predchadzajucich stranach som popisala nadvrh vyskumu s cielom zistit’ suvislosti medzi
autizmom a vy$$im vekom rodicov, so $pecidlnym zameranim na ,,napadné* charakteristiky
pripominajuce PAS (alebo psychiatrické ochorenie) pritomné u rodi€ov ako mozny dovod
zakladania rodiny vo vys$som veku. Tento vyskum vychadza z teoretickych poznatkov

0 etioldgii a vyskyte autizmu.

Interpretacie a d’al$i postup vo vyskume by samozrejme zalezali na vysledkoch vyskumu.
Pripadné prehodnotenie vyssieho veku rodiCov ako environmentdlneho faktoru na faktor
geneticky by prispelo k neutichajucej diskusii o etiologii PAS. Ako zaujimavé by sa mohli
ukdzat’ aj zistenia o pritomnosti PAS ¢i PAS pripominajucich rysov u rodicov, ktory tato
diagnozu nikdy neobdrzali, no ich deti ano. V tomto pripade by sme mohli nadviazat' na
zlepSenie diagnostiky a zmeny V diagnostickych kritéridch ako moZné vysvetlenie ndrastu
autizmu. Je mozné, ze rodi¢ia nikdy nepodstipili diagnostiku, no trpia nejakou miernejSou

formou PAS. U zien je zvlast pravdepodobné, ze deficity v socialnej oblasti zvladaju lepsie.
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S rozsirenym povedomim o problematike PAS sa zvySuje aj informovanost’ rodicov, ktori pre

svoje deti vyhl'adavaji odborni pomoc. Diagnostika dospelych je vSak omnoho vzacnejsia.

Pri podozreni z pritomnosti PAS ¢i inej psychickej poruchy urodicov na zaklade tohto
vyskumu by bolo potreba d’alSicho skiimania. Rodi¢om by mohli byt napriklad odporucené
organizacie Specializujice sa na diagnostiku PAS u dospelych. V pripade pritomnosti nejake;j
psychickej poruchy (znamej z psychiatrickej anamnézy) by sa zistenia tohto vyskumu

porovnali s dostupnou literatirou na tuto tému.

Aj napriek snahe o0 eliminaciu neziaducich premennych by sa vo vyskume mohli objavit
rusivé faktory, ktoré mézu mat’ vplyv na vysledné zistenia. Do vyskumu by mali byt’ zapojeni
len rodicia, u ktorych by boli k dispozicii vSetky potrebné informécie, najmé psychiatricka,
socialna a rodinnd anamnéza. Pripadnych nesmelych ¢i mélo zhovorcivych rodicov by bolo
treba podnecovat a motivovat’ v patrani vo svojej minulosti, no zarovein by bolo nutné
vyhybat’ sa sugestivnym otazkam. Vybrané rysy neverbdlnej komunikacie, ktoré¢ by mali
vyskumnici pozorovat’ by mali byt’ detailne popisané odbornikom a vyskumnici by mali byt

vySkoleni v ich interpretacii, pripadne mat’ k dispozicii odbornika.

Cielom tohto vyskumu nebolo zistenie korelacie medzi vy$Sim vekom rodicov a pritomnosti
PAS uich potomka, pretoZze v stcasnosti je uz odbornou verejnostou vyssi vek rodiCov
prijimany ako jeden z rizikovych faktorov. Prinosom tohto vyskumu by bolo zistenie, zZe
samotny vys$i vek rodiCov nemusi byt’ kauzalnou pri¢inou, pretoze dévodov, preco rodicia
zakladaju rodiny vo vyS$Som veku moéZe byt mnoho. Tieto dovody modZu navySe prispiet
K vysvetleniu nekonzistentnosti vyskumov tykajucich sa vyssieho veku rodicov arizika
autizmu, ktora je primarne odovodinovana nejednotnou metodologiou. Podla potencidlnych

zisteni tohto vyskumu by sa mohli nasmerovat’ a navrhnat’ vyskumy do budutcna.
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7 Zaver

V tejto praci som sa venovala popisu moznych pri¢in narastu autizmu. V Gvodnej ¢asti som sa
venovala zmenam v klasifikacii autizmu, ktorej neoddeliteI'nou sucastou je historicky vyvoj
ponimania autizmu ako aj vyvoj diagnostickych kritérii. Prave pouzité¢ diagnostické kritéria
mdzu mat’ vplyv na narastajiicu prevalenciu autizmu a podl'a niektorych autorov prave tento
faktor predstavuje najvacsiu Cast moznych pricin, ktoré vysvetluju narast diagndéz PAS.
Dal§im posunom, ktory nastal je zlepSenie samotnej diagnostiky zo strany odbornikov, no
dodnes sa upozoriiuje na jej narocnost. V d’alSej Casti prace som venovala pozornost’ etioldgii
autizmu, ktora bola Casto davana do stvislosti so vznikom (i narastom) autizmu, a to hlavne
Vv pripade vakcinacii. Tomuto vztahu sa venovalo velké mnozstvo S§tudii, no dodnes je
predmetom diskusie hlavne zo strany rodi¢ov, ktori maji prirodzene obavy o Svojich
potomkov. Najvacsi pokrok vSak nastal v oblasti vyskumu genetiky a mnoho vyskumov na
Cele s genealogickymi Stidiami jasne podporuje genetickll determinaciu PAS. Ako rizikové sa
vSak ukazuji aj iné faktory, ato napriklad psychiatrické poruchy ¢&i vyssi vek rodicov.
Moznosti, Zze vy$si vek rodicov nemusi byt” environmentalny ale geneticky faktor, sa venujem

aj V navrhu vyskumu.

Myslim si, Ze zaujem o vysvetlenie pri¢in narastu autizmu bude nad’alej pokracovat, ako
stipa aj diskusia o problematike PAS obecne. Rozvoj technologie umoziuje stale nové
postupy pre vyskum genetickych faktorov, odborna i laicka verejnost’ ma vicsie povedomie
0 PAS, diagnostické kritéria sa menia a prispdsobuji praxi. Zaujimavé budua urcite vyskumy
realizované v buducnosti, ktorych diagnostika sa bude riadit’ novym manuidlom MKCH-11
a pripadne porovnanie prevalencie PAS v stvislosti s tymito zmenami. Tiez si myslim, ze
0 vys$som veku rodi¢om v stvislosti s rizikom PAS budeme v blizkej budiicnosti poc¢ut’ ¢oraz
CastejSie, ked’Ze v dnesnej dobe je odklad materstva Coraz beznejsi a vyskum v tejto oblasti by

mohol mat’ potencidlne dosledky v oblasti verejného zdravia.
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