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Interwencje psychospołeczne w leczeniu ADHD i ASD

zaś w piśmiennictwie dotyczącym ADHD
nie potwierdzono ich skuteczności.

Przedstawiony artykuł zwraca uwagę
na potrzebę kontynuowania badań dotyczą-
cych wyżej wymienionych domen objawo-
wych, w tym powtarzalnych badań posuwa-
jących naprzód wiedzę na temat skuteczności
często stosowanych interwencji psychospo-
łecznych, jak również badań oceniających za-
stosowanie znanych metod leczenia w tych
podobnych zaburzeniach. Zwraca się również
coraz większą uwagę na podgrupę osób prze-
jawiających istotne klinicznie objawy ADHD
i ASD lub cierpiących jednocześnie na oby-
dwa te zaburzenia, co może okazać się przy-
datne w rozumieniu zmienności reakcji tera-
peutycznej na interwencje psychospołeczne
w obydwu zaburzeniach.
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Farmakologiczne leczenie zaburzeń uwagi
i nadpobudliwości ruchowej w autyzmie
Alexander Kolevzon, MD

Streszczenie
Autyzm jest całościowym zaburzeniem rozwojowym, który charakteryzują zaburzenia
funkcjonowania społecznego i umiejętności językowych oraz powtarzalne wzorce
zachowań. W autyzmie i zaburzeniach z kręgu autyzmu często występują objawy deficytu
uwagi i nadaktywności, chociaż zgodnie z obowiązującymi obecnie kryteriami
DSM-IV-TR nie można rozpoznać ADHD, jeżeli u pacjenta stwierdza się całościowe
zaburzenia rozwojowe. Autyzm charakteryzuje się dużą różnorodnością objawów i cech
towarzyszących, zaś jego rozpoznanie kliniczne może stanowić wyzwanie. Właściwe
rozpoznanie objawów ADHD u dzieci z ASD ma ważne implikacje terapeutyczne.
Wiele dowód potwierdza celowość stosowania leków używanych w terapii ADHD u dzieci
bez zaburzeń rozwoju, jednak stosunkowo niewiele badań dotyczy skutków tego rodzaju
farmakoterapii w grupie dzieci z ASD i objawami ADHD. W tym artykule
skoncentrowano się na leczeniu objawów ADHD u pacjentów z ASD w celu oceny
aktualnych dowodów i ułatwienia lekarzom oceny klinicznej.

Wprowadzenie
Autyzm jest poważnym zaburzeniem

neurorozwojowym, które charakteryzują za-
burzenia w funkcjonowaniu społecznym,
rozwoju języka i powtarzające się wzorce za-
chowań. Do zaburzeń z kręgu autyzmu,
określanych też jako całościowe zaburzenia
rozwojowe, zalicza się zespół Aspergera, ze-
spół Retta, dziecięce zaburzenie dezintegra-
cyjne i całościowe zaburzenia rozwojowe
bliżej nieokreślone.1 W zaburzeniach zali-
czanych do kręgu autyzmu (autism spec-
trum disorders, ASD) szczególnie często
występują objawy zaburzeń uwagi, impul-
sywności i nadpobudliwości ruchowej; we-
dług niektórych badań częstość występowa-
nia tych objawów szacuje się na od 502

do 75%.3 Zgodnie z kryteriami DSM-IV-TR
nie można jednak rozpoznać nadpobudli-
wości ruchowej z deficytem uwagi (ADHD,
attention deficit/hyperactivity disorder), je-
żeli u dziecka stwierdza się jednocześnie
obecność całościowych zaburzeń rozwojo-
wych (np. ASD). Niektóre objawy klinicz-
ne ASD i ADHD mogą jednak nakładać się

na siebie, a granice między tymi zaburze-
niami czasem są nieostre.4

Przy braku markerów biologicznych leka-
rze muszą opierać diagnostykę osób z ASD
na cechach behawioralnych, wykorzystując
różne narzędzia diagnostyczne jako uzupeł-
nienie wyczerpującego wywiadu rozwojo-
wego. Przy opracowywaniu zindywiduali-
zowanego planu terapeutycznego w ASD
kluczowe znaczenie ma wykorzystywanie na-
rzędzi diagnostycznych o potwierdzonej
przydatności, badań funkcji poznawczych
i oceny przystosowawczych zachowań. Po-
winno się ocenić swoiste występowanie obja-
wów ADHD za pomocą odpowiednich skal
oceny, np. skali Connersa (Conners Rating
Scale5), którą można dać do wypełnienia ro-
dzicom i nauczycielom, zarówno w celach
diagnostycznych, jak i do oceny poprawy
od poziomu wyjściowego.

Postępowaniem pierwszego rzutu w ASD
są interwencje behawioralne i edukacyjne,
których omówienie wykracza poza ramy te-
go artykułu. Farmakoterapia w ASD jest
ukierunkowana na objawy docelowe w po-
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• Metylofenidat i atomoksetyna mogą
być przydatne w leczeniu objawów
nadpobudliwości psychoruchowej
z deficytem uwagi (ADHD) u chorych
z zaburzeniami zaliczanymi do kręgu
autyzmu (ASD).

• Odsetek korzystnych reakcji
i tolerancja mogą być słabsze niż
obserwowane u pacjentów z ADHD,
u których nie występują zaburzenia
rozwojowe.

• Pacjenci z ASD i objawami ADHD,
agresją lub samouszkodzeniami
mogą odnieść korzyści z terapii
risperidonem, pod warunkiem
że lek ten jest stosowany ostrożnie
i przy ciągłym monitorowaniu
stanu pacjenta.
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szczególnych domenach, nie ma natomiast
charakteru przyczynowego (tzn. nie prowadzi
do wyleczenia). Chociaż wiele dowodów po-
twierdza celowość stosowania leków zwalcza-
jących objawy ADHD u prawidłowo rozwija-
jących się dzieci, to pojawiają się wątpliwości
dotyczące ich przydatności u pacjentów
z opóźnieniem rozwojowym. Brakuje badań
oceniających skutki farmakoterapii w grupie
dzieci ze współistniejącym ASD i objawami
ADHD. Także dane, które mogłyby pokiero-
wać oceną kliniczną, są minimalne. W tym
artykule skoncentrowano się na farmakolo-
gicznym leczeniu objawów ADHD u pacjen-
tów z ASD w celu przedstawienia lekarzom
systematycznej oceny zgromadzonych do tej
pory dowodów.

Metody
Odpowiednie badania wyszukano w bazie

danych Pubmed, uwzględniając artykuły an-
gielskojęzyczne dotyczące klinicznych badań
leków stosowanych w leczeniu autyzmu i za-
burzeń z kręgu autyzmu. Wykorzystywano
również pozycje piśmiennictwa opisujące
oryginalne badania. Pubmed jest bazą da-
nych prowadzoną przez National Library of
Medicine, obejmującą cytaty z Medline i cza-
sopism zajmujących się naukami biologicz-
nymi, opublikowanych od lat 50. XX wieku.
W tym artykule uwzględniono randomizo-
wane badania kontrolowane z grupą kontrol-
ną (badany lek vs placebo lub aktywnie dzia-
łająca substancja); przeprowadzone z udziałem
dobrze zdefiniowanej grupy badanych, w tym
dzieci, nastolatków lub dorosłych z autyzmem
lub zaburzeniami z kręgu autyzmu; przy czym
co najmniej jednym badanym parametrem
musiała być ocena zaburzeń uwagi, nadmier-
nej aktywności lub impulsywności. Dokona-
no także przeglądu retrospektywnych i otwar-
tych badań, jeżeli odnosiły się do badań
kontrolowanych.

Wyniki

Metylofenidat
Metylofenidat jest lekiem pobudzającym,

który wiąże się z presynaptycznym transpor-
terem dopaminy, zmniejszając jej wychwyt
zwrotny i zwiększając ilość dopaminy w sy-
napsach w prążkowiu i innych rejonach móz-
gu. W kilku randomizowanych badaniach
kontrolowanych placebo oceniano stosowa-
nie metylofenidatu u chorych z ASD. Quin-
tana i wsp.6 stosowali metylofenidat w daw-
ce 20-40 mg/24 h u dziesięciorga dzieci
z ASD i stwierdzili istotną poprawę w zakre-
sie nadaktywności w porównaniu z placebo.
Nie zaobserwowano istotnych różnic doty-
czących występowania działań niepożąda-
nych między grupami, jakkolwiek wydawało

się, że przy większych dawkach metylofeni-
datu prawdopodobieństwo wystąpienia bez-
senności i drażliwości było większe. W innym
badaniu kontrolowanym placebo Handen
i wsp.7 w grupie 13 dzieci z ASD i objawami
ADHD porównywali dawki 0,3 i 0,6 mg/kg
podawane 2-3 razy dziennie. Stwierdzili istot-
ną poprawę w zakresie nadaktywności w po-
równaniu z placebo. Za reagujące na leczenie
uznano 8 z 13 badanych (62%). U 5 z 13 ba-
danych (38%) wystąpiły znaczące działania
niepożądane w porównaniu z placebo, w tym
wycofanie społeczne, zobojętnienie, smutek
i drażliwość.

Największe z badań kontrolowanych8

dotyczących metylofenidatu zostało przepro-
wadzone przez Research Units of Pediatric
Psychopharmacology (RUPP) Autism Ne-
twork. Było to badanie kontrolowane place-
bo z podwójnie ślepą próbą i grupami
skrzyżowanymi, w którym uczestniczyło
72 dzieci i nastolatków z ASD. Metylofeni-
dat stosowano w małych (0,125 mg/kg),
średnich (0,250 mg/kg) i dużych (0,5 mg/kg)
dawkach podawanych trzy razy na dobę. Lek
miał przewagę nad placebo, biorąc pod uwa-
gę parametry oceny zaburzeń uwagi i nadak-
tywności, zaś 49% dzieci zaklasyfikowano
jako reagujące na leczenie. Działania niepożą-
dane występowały istotnie częściej u bada-
nych leczonych metylofenidatem. Należały
do nich takie objawy, jak zmniejszenie łak-
nienia, trudności z zasypianiem, drażliwość
i wybuchy emocjonalne. W sumie 13 z 72 ba-
danych (18%) zrezygnowało z powodu dzia-
łań niepożądanych, przy czym najczęstszą
przyczyną rezygnacji z leczenia była drażli-
wość (u sześciu badanych). Dalsza, obserwa-
cyjna części badania RUPP (Posey i wsp.9)
potwierdziła wyniki oryginalnego badania, po-
sługując się wtórnymi parametrami oceny
osiowych objawów ADHD, stwierdzono na-
tomiast, że łatwiej było uzyskać poprawę w za-
kresie nadaktywności i impulsywności niż de-
ficytu uwagi. Większe dawki (0,25-0,50 mg/kg)
również częściej okazywały się skuteczne niż
mniejsze (0,125 mg/kg).

Atomoksetyna
Atomoksetyna, niezaliczana do leków

pobudzających, jest inhibitorem wychwytu
zwrotnego noradrenaliny, który nasila rów-
nież neuroprzekaźnictwo dopaminergiczne
w korze przedczołowej. Wynika to z wrażli-
wości transportera noradrenaliny na dopa-
minę w korze czołowej. Badania retrospek-
tywne10 i otwarte11 oceniające atomoksetynę
wykazały istotny wpływ tego leku na nad-
mierną aktywność i zaburzenia uwagi
u dzieci i nastolatków z ASD. W jednym ba-
daniu kontrolowanym przy użyciu placebo
z podwójnie ślepą próbę i grupami skrzyżo-
wanymi12 oceniano bezpieczeństwo i sku-
teczność działania atomoksetyny na objawy

ADHD u 16 dzieci i nastolatków z ASD.
Stosowanie atomoksetyny zaczynano od
dawki 0,25 mg i zwiększano do dawki maksy-
malnej 1,4 mg/kg/24 h, w dawkach podzie-
lonych. Atomoksetyna powodowała istotną
poprawę w zakresie objawów nadaktywności
i nadmiernej impulsywności w porównaniu
z placebo, ale obserwowane różnice osiągały
zaledwie poziom istotności statystycznej,
biorąc pod uwagę zaburzenia uwagi. U pa-
cjentów, którzy przyjmowali atomoksetynę
obserwowano istotnie więcej działań niepożą-
danych, w tym zaburzenia żołądkowo-jelito-
we, zmęczenie i tachykardię. Opisywano tak-
że inne działania niepożądane, takie jak
zmniejszenie łaknienia i drażliwość, jednak
częstość ich występowania nie różniła się istot-
nie w grupie przyjmującej placebo.

Haloperidol
Haloperidol jest lekiem przeciwpsycho-

tycznym pierwszej generacji, który działa
przez blokowanie postsynaptycznych recep-
torów dopaminowych. Leki przeciwpsycho-
tyczne były szeroko stosowane u dzieci z za-
burzeniami rozwojowymi i u rozwijających
się typowo dzieci z ADHD. Aman i Lan-
gworthy13 znaleźli 11 badań klinicznych,
w których oceniano leki przeciwpsychotycz-
ne stosowane w leczeniu nadmiernej aktyw-
ności u dzieci z ASD. Haloperidol oceniano
w czterech z tych badań kontrolowanych.14-17

Wydaje się, że haloperidol zmniejsza nad-
mierną aktywność w ASD, chociaż wyniki
nie zawsze były zgodne, w zależności od uży-
tych parametrów oceny.

Risperidon
Risperidon jest lekiem przeciwpsychotycz-

nym drugiej generacji, który działa przez blo-
kowanie postsynaptycznych receptorów do-
paminowych i serotoninowych. Pozostałe
siedem badań zidentyfikowanych i uwzględ-
nionych przez Amana i Langworthy’ego14

było badaniami otwartymi; w sześciu z nich
oceniano risperidon,18-23 a w jednym olanza-
pinę.24 Ich wyniki były przeważnie pozytyw-
ne. Wykazały, że risperidon powoduje istotne
zmniejszenie nadmiernej aktywności w ASD.

RUPP Autism Network przeprowadził
w późniejszym czasie duże kontrolowane pla-
cebo badanie,25 które dotyczyło stosowania
risperidonu w grupie 101 dzieci i nastolat-
ków (w wieku od 5 do 17 lat). Oceniano
wpływ leczenia na wybuchy złości, agresję
i samookaleczenia. Najważniejszym badanym
parametrem był wynik uzyskany w podskali
drażliwości Aberrant Behavior Checklist;
wykorzystywano również podskalę nadaktyw-
ności. Stosowanie risperidonu zaczynano
od dawki 0,5 mg/24 h i zwiększano stopnio-
wo do dawki maksymalnej 2,5 mg/24 h
w dawkach podzielonych (średnia dawka wy-
nosiła 1,8 mg/24 h). Risperidon powodował
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istotną poprawę w zakresie nadaktywności
w porównaniu z placebo (wielkość efektu 1).
Obserwowano również znaczącą poprawę
w zakresie drażliwości (wielkość efektu 1,2).
Za osoby reagujące na leczenie, na podstawie
globalnej oceny, uznano 69% pacjentów
przyjmujących risperidon w porównaniu
z 12% pacjentów przyjmujących placebo.
Risperidon istotnie częściej powodował dzia-
łania niepożądane, w tym zwiększenie łak-
nienia, o nasileniu od łagodnego (49%)
do umiarkowanego (24%), zmęczenie (59%),
senność (49%), ślinotok (27%), zawroty gło-
wy (16%) i przyrost masy ciała (2,7±2,9 kg).
Nie stwierdzono dowodów na powodowanie
objawów pozapiramidowych. Żadne dziecko
nie musiało przerywać leczenia z powodu
działań niepożądanych.

W sumie przeprowadzono co najmniej
pięć innych badań kontrolowanych26-30 risperi-
donu u pacjentów z ASD, w których uzyska-
no korzystne rezultaty, chociaż nie we wszyst-
kich systematycznie oceniano objawy ADHD.

Klonidyna
Klonidyna jest agonistą receptora adrener-

gicznego α2, który zmniejsza napięcie układu
współczulnego i zmniejsza wytwarzanie kate-
cholamin. W kilku badaniach31-33 stwierdzo-
no wpływ klonidyny na poprawę uwagi oraz
zmniejszenie nadmiernej aktywności i impul-
sywności u dzieci z ADHD. U pacjentów
z ASD stosowanie klonidyny oceniano
w dwóch badaniach kontrolowanych,34,35

w których uczestniczyło w sumie 15 pacjen-
tów płci męskiej. W pierwszym badaniu34 nie
stwierdzono poprawy w zakresie nadmiernej
aktywności, jednak odnotowano poprawę do-
tyczącą ogólnej oceny zmiany dokonywanej
przez rodziców i klinicystów. W drugim bada-
niu35 stwierdzono poprawę w ocenie rodziców
i nauczycieli w zakresie nadaktywności, draż-
liwości i zachowań opozycyjnych, czego jed-
nak nie potwierdzono w ocenie klinicysty.
Do działań niepożądanych należały sedacja
i hipotensja. Do poprawy w zakresie nadak-
tywności może dochodzić wskutek sedatyw-
nego działania klonidyny w początkowej fazie
leczenia, jednak wydaje się, że u części pacjen-
tów korzyści maleją po upływie 6-8 tygodni.35

Guanfacyna
Skuteczność guanfacyny, innego agonisty

receptora α2, oceniano w dwóch badaniach
otwartych.36,37 Pierwsze z nich36 miało charak-
ter dużego, retrospektywnego przeglądu, któ-
rym objęto 80 dzieci i nastolatków z ASD
i objawami ADHD. Guanfacynę stosowano
w dawkach 0,25-9,0 mg/24 h i podawano
w dawkach podzielonych (średnia dawka
wynosiła 2,6 mg/24 h), zaś leczenie trwało
od 7 do 1776 dni. Poprawę w zakresie nadak-
tywności stwierdzono u 37% dzieci, zaś
w dziedzinie zaburzeń uwagi – u 21% bada-

nych. Za reagujących na leczenie, na pod-
stawie wyników odzwierciedlających ogólną
poprawę, uznano 24% badanych i obserwo-
wano niewielką, ale istotną statystycznie po-
prawę, w zakresie ogólnych parametrów nasi-
lenia objawów. W późniejszym czasie Scahill
i wsp.37 przeprowadzili prospektywne, bada-
nie otwarte dotyczące guanfacyny u 25 dzie-
ci z ASD i nadmierną aktywnością, które
w przeszłości nie zareagowały na leczenie
metylofenidatem. Lek stosowano w dawce
od 1 do 3 mg/24 h, w dawkach podzielo-
nych. Za reagujące na leczenie uznano 48%
dzieci. Na podstawie wyników oceny zabu-
rzeń uwagi i nadaktywności dokonywanej
przez rodziców i nauczycieli stwierdzono
istotną poprawę dla obu tych objawów
i w zakresie obu badanych parametrów, cho-
ciaż dla oceny dokonywanej przez rodziców
obserwowano większy efekt. Obydwa bada-
nia36,37 przemawiają za tym, że guanfacyna
była dobrze tolerowana; nie obserwowano
żadnych poważnych działań niepożądanych.
Występowały takie działania niepożądane, jak
sedacja, drażliwość, nasilenie agresji i samo-
okaleczeń, zmniejszenie apetytu, zaburzenia
snu, zaparcia, bóle głowy i moczenie nocne.
Zmiany dotyczące częstości akcji serca, ciśnie-
nia tętniczego i elektrokardiogramu nie były
uznane za istotne klinicznie i u żadnego z pa-
cjentów nie powodowały konieczności odsta-
wienia guanfacyny w żadnym z badań.

Amantadyna
Amantadyna jest niekompetycyjnym an-

tagonistą N-metylo-D-asparaginianu (NMDA)
zalecanym w leczeniu choroby Parkinsona.
W badaniu kontrolowanym placebo prze-
prowadzonym przez Kinga i wsp.38 ocenia-
no wpływ amantadyny na objawy beha-
wioralne u 43 dzieci i nastolatków z ASD.
Podawanie amantadyny zaczynano od daw-
ki 2,5 mg/kg/24 h i zwiększano ją do
5 mg/kg/24 h, podając dwa razy na dobę.
Stwierdzono istotną poprawę w zakresie
nadaktywności według oceny klinicysty, ale
nie rodzica. Reakcję w postaci ogólnej popra-
wy stwierdzono u 53% pacjentów przyjmują-
cych amantadynę w porównaniu z 25% osób
otrzymujących placebo; jednak różnica ta by-
ła nieistotna statystycznie. Nie stwierdzono
istotnych różnic dotyczących działań niepo-
żądanych między grupami, natomiast do naj-
częstszych działań niepożądanych u bada-
nych przyjmujących amantadynę należały
bezsenność i nadmierna senność. Nie było
doniesień o występowania omamów, które
czasem pojawiają się przy stosowaniu więk-
szych dawek amantadyny.38

Naltrekson
Naltrekson jest antagonistą opioidów,

ocenianym u dzieci i nastolatków z ASD
w badaniach otwartych.39-41 Stwierdzono, że

jest skuteczny w zmniejszaniu objawów au-
tystycznych, w tym nadmiernej aktywności
i zaburzeń uwagi. Skuteczność naltreksonu
oceniano również w co najmniej sześciu ran-
domizowanych badaniach kontrolowanych
placebo,42-47 jednak ich wyniki były niejedno-
znaczne. Campbell i wsp.42 stwierdzili, że
w wyniku stosowania tego leku dochodziło
do istotnej poprawy w zakresie nadaktyw-
ności w ocenie rodzica i nauczyciela w skali
Connersa, natomiast Willemsen-Swinkels
i wsp.43 nie stwierdzili istotnej poprawy w oce-
nie rodzica, przy występowaniu poprawy
w ocenie nauczyciela dotyczącej nadaktyw-
ności. Kolmen i wsp.44 uzyskali przeciwne wy-
niki – istotną poprawę w ocenie rodzica, ale
nie w ocenie nauczyciela. Zarówno Willem-
sen-Swinkels i wsp.45, jak i Kolmen i wsp.44

oceniali również poziom aktywności za po-
mocą aktometru, nie stwierdzając różnicy
między grupą leczoną naltreksonem a grupą
otrzymującą placebo. Bouvard i wsp.46 oce-
niali stosowanie naltreksonu u dziesięciorga
dzieci z ASD w kontrolowanym placebo ba-
daniu i znowu nie stwierdzili istotnych róż-
nic. W żadnym z badań kontrolowanych na-
ltreksonu nie obserwowano istotnych różnic
w profilu działań niepożądanych między le-
kiem a placebo.

Inne leki
Wiele innych leków oceniano w leczeniu

ASD, jednak rzadko swoiście oceniano obja-
wy ADHD. Lista tych badań wykracza po-
za ramy tego artykułu. Niektóre badania
przyniosły obiecujące wyniki m.in. dla nie-
których selektywnych inhibitorów wychwy-
tu zwrotnego serotoniny, tianeptyny, diwal-
proinianu sodowego, lamotryginy i kwasów
tłuszczowych omega-3. Do tej pory w żad-
nych innych randomizowanych kontrolowa-
nych badaniach nie uzyskano jednak dowo-
dów uzasadniających stosowanie tych leków
w zwalczaniu objawów ADHD w ASD.

Podsumowanie
Metylofenidat i atomoksetyna są standar-

dowo stosowane w leczeniu ADHD i wyka-
zują również skuteczność w ASD. Ostatnio
Santosh i wsp.48 przeprowadzili badanie retro-
spektywne i otwarte badanie prospektywne
porównujące reakcje na leki pobudzające
(metylofenidat lub dekstramfetaminę) u dzie-
ci z ASD i ADHD oraz u dzieci chorujących
tylko na ADHD. Nie stwierdzili istotnych
różnic w reakcji terapeutycznej lub profilu
działań niepożądanych między grupami.
Wyniki innych badań sugerują jednak, że od-
setek reakcji na metylofenidat może różnić
się u pacjentów z ASD w porównaniu z war-
tościami obserwowanymi u chorujących
na ADHD dzieci, u których nie występują
zaburzenia rozwojowe. Według National In-
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Farmakologiczne leczenie zaburzeń uwagi i nadpobudliwości ruchowej w autyzmie

szczególnych domenach, nie ma natomiast
charakteru przyczynowego (tzn. nie prowadzi
do wyleczenia). Chociaż wiele dowodów po-
twierdza celowość stosowania leków zwalcza-
jących objawy ADHD u prawidłowo rozwija-
jących się dzieci, to pojawiają się wątpliwości
dotyczące ich przydatności u pacjentów
z opóźnieniem rozwojowym. Brakuje badań
oceniających skutki farmakoterapii w grupie
dzieci ze współistniejącym ASD i objawami
ADHD. Także dane, które mogłyby pokiero-
wać oceną kliniczną, są minimalne. W tym
artykule skoncentrowano się na farmakolo-
gicznym leczeniu objawów ADHD u pacjen-
tów z ASD w celu przedstawienia lekarzom
systematycznej oceny zgromadzonych do tej
pory dowodów.

Metody
Odpowiednie badania wyszukano w bazie

danych Pubmed, uwzględniając artykuły an-
gielskojęzyczne dotyczące klinicznych badań
leków stosowanych w leczeniu autyzmu i za-
burzeń z kręgu autyzmu. Wykorzystywano
również pozycje piśmiennictwa opisujące
oryginalne badania. Pubmed jest bazą da-
nych prowadzoną przez National Library of
Medicine, obejmującą cytaty z Medline i cza-
sopism zajmujących się naukami biologicz-
nymi, opublikowanych od lat 50. XX wieku.
W tym artykule uwzględniono randomizo-
wane badania kontrolowane z grupą kontrol-
ną (badany lek vs placebo lub aktywnie dzia-
łająca substancja); przeprowadzone z udziałem
dobrze zdefiniowanej grupy badanych, w tym
dzieci, nastolatków lub dorosłych z autyzmem
lub zaburzeniami z kręgu autyzmu; przy czym
co najmniej jednym badanym parametrem
musiała być ocena zaburzeń uwagi, nadmier-
nej aktywności lub impulsywności. Dokona-
no także przeglądu retrospektywnych i otwar-
tych badań, jeżeli odnosiły się do badań
kontrolowanych.

Wyniki

Metylofenidat
Metylofenidat jest lekiem pobudzającym,

który wiąże się z presynaptycznym transpor-
terem dopaminy, zmniejszając jej wychwyt
zwrotny i zwiększając ilość dopaminy w sy-
napsach w prążkowiu i innych rejonach móz-
gu. W kilku randomizowanych badaniach
kontrolowanych placebo oceniano stosowa-
nie metylofenidatu u chorych z ASD. Quin-
tana i wsp.6 stosowali metylofenidat w daw-
ce 20-40 mg/24 h u dziesięciorga dzieci
z ASD i stwierdzili istotną poprawę w zakre-
sie nadaktywności w porównaniu z placebo.
Nie zaobserwowano istotnych różnic doty-
czących występowania działań niepożąda-
nych między grupami, jakkolwiek wydawało

się, że przy większych dawkach metylofeni-
datu prawdopodobieństwo wystąpienia bez-
senności i drażliwości było większe. W innym
badaniu kontrolowanym placebo Handen
i wsp.7 w grupie 13 dzieci z ASD i objawami
ADHD porównywali dawki 0,3 i 0,6 mg/kg
podawane 2-3 razy dziennie. Stwierdzili istot-
ną poprawę w zakresie nadaktywności w po-
równaniu z placebo. Za reagujące na leczenie
uznano 8 z 13 badanych (62%). U 5 z 13 ba-
danych (38%) wystąpiły znaczące działania
niepożądane w porównaniu z placebo, w tym
wycofanie społeczne, zobojętnienie, smutek
i drażliwość.

Największe z badań kontrolowanych8

dotyczących metylofenidatu zostało przepro-
wadzone przez Research Units of Pediatric
Psychopharmacology (RUPP) Autism Ne-
twork. Było to badanie kontrolowane place-
bo z podwójnie ślepą próbą i grupami
skrzyżowanymi, w którym uczestniczyło
72 dzieci i nastolatków z ASD. Metylofeni-
dat stosowano w małych (0,125 mg/kg),
średnich (0,250 mg/kg) i dużych (0,5 mg/kg)
dawkach podawanych trzy razy na dobę. Lek
miał przewagę nad placebo, biorąc pod uwa-
gę parametry oceny zaburzeń uwagi i nadak-
tywności, zaś 49% dzieci zaklasyfikowano
jako reagujące na leczenie. Działania niepożą-
dane występowały istotnie częściej u bada-
nych leczonych metylofenidatem. Należały
do nich takie objawy, jak zmniejszenie łak-
nienia, trudności z zasypianiem, drażliwość
i wybuchy emocjonalne. W sumie 13 z 72 ba-
danych (18%) zrezygnowało z powodu dzia-
łań niepożądanych, przy czym najczęstszą
przyczyną rezygnacji z leczenia była drażli-
wość (u sześciu badanych). Dalsza, obserwa-
cyjna części badania RUPP (Posey i wsp.9)
potwierdziła wyniki oryginalnego badania, po-
sługując się wtórnymi parametrami oceny
osiowych objawów ADHD, stwierdzono na-
tomiast, że łatwiej było uzyskać poprawę w za-
kresie nadaktywności i impulsywności niż de-
ficytu uwagi. Większe dawki (0,25-0,50 mg/kg)
również częściej okazywały się skuteczne niż
mniejsze (0,125 mg/kg).

Atomoksetyna
Atomoksetyna, niezaliczana do leków

pobudzających, jest inhibitorem wychwytu
zwrotnego noradrenaliny, który nasila rów-
nież neuroprzekaźnictwo dopaminergiczne
w korze przedczołowej. Wynika to z wrażli-
wości transportera noradrenaliny na dopa-
minę w korze czołowej. Badania retrospek-
tywne10 i otwarte11 oceniające atomoksetynę
wykazały istotny wpływ tego leku na nad-
mierną aktywność i zaburzenia uwagi
u dzieci i nastolatków z ASD. W jednym ba-
daniu kontrolowanym przy użyciu placebo
z podwójnie ślepą próbę i grupami skrzyżo-
wanymi12 oceniano bezpieczeństwo i sku-
teczność działania atomoksetyny na objawy

ADHD u 16 dzieci i nastolatków z ASD.
Stosowanie atomoksetyny zaczynano od
dawki 0,25 mg i zwiększano do dawki maksy-
malnej 1,4 mg/kg/24 h, w dawkach podzie-
lonych. Atomoksetyna powodowała istotną
poprawę w zakresie objawów nadaktywności
i nadmiernej impulsywności w porównaniu
z placebo, ale obserwowane różnice osiągały
zaledwie poziom istotności statystycznej,
biorąc pod uwagę zaburzenia uwagi. U pa-
cjentów, którzy przyjmowali atomoksetynę
obserwowano istotnie więcej działań niepożą-
danych, w tym zaburzenia żołądkowo-jelito-
we, zmęczenie i tachykardię. Opisywano tak-
że inne działania niepożądane, takie jak
zmniejszenie łaknienia i drażliwość, jednak
częstość ich występowania nie różniła się istot-
nie w grupie przyjmującej placebo.

Haloperidol
Haloperidol jest lekiem przeciwpsycho-

tycznym pierwszej generacji, który działa
przez blokowanie postsynaptycznych recep-
torów dopaminowych. Leki przeciwpsycho-
tyczne były szeroko stosowane u dzieci z za-
burzeniami rozwojowymi i u rozwijających
się typowo dzieci z ADHD. Aman i Lan-
gworthy13 znaleźli 11 badań klinicznych,
w których oceniano leki przeciwpsychotycz-
ne stosowane w leczeniu nadmiernej aktyw-
ności u dzieci z ASD. Haloperidol oceniano
w czterech z tych badań kontrolowanych.14-17

Wydaje się, że haloperidol zmniejsza nad-
mierną aktywność w ASD, chociaż wyniki
nie zawsze były zgodne, w zależności od uży-
tych parametrów oceny.

Risperidon
Risperidon jest lekiem przeciwpsychotycz-

nym drugiej generacji, który działa przez blo-
kowanie postsynaptycznych receptorów do-
paminowych i serotoninowych. Pozostałe
siedem badań zidentyfikowanych i uwzględ-
nionych przez Amana i Langworthy’ego14

było badaniami otwartymi; w sześciu z nich
oceniano risperidon,18-23 a w jednym olanza-
pinę.24 Ich wyniki były przeważnie pozytyw-
ne. Wykazały, że risperidon powoduje istotne
zmniejszenie nadmiernej aktywności w ASD.

RUPP Autism Network przeprowadził
w późniejszym czasie duże kontrolowane pla-
cebo badanie,25 które dotyczyło stosowania
risperidonu w grupie 101 dzieci i nastolat-
ków (w wieku od 5 do 17 lat). Oceniano
wpływ leczenia na wybuchy złości, agresję
i samookaleczenia. Najważniejszym badanym
parametrem był wynik uzyskany w podskali
drażliwości Aberrant Behavior Checklist;
wykorzystywano również podskalę nadaktyw-
ności. Stosowanie risperidonu zaczynano
od dawki 0,5 mg/24 h i zwiększano stopnio-
wo do dawki maksymalnej 2,5 mg/24 h
w dawkach podzielonych (średnia dawka wy-
nosiła 1,8 mg/24 h). Risperidon powodował
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istotną poprawę w zakresie nadaktywności
w porównaniu z placebo (wielkość efektu 1).
Obserwowano również znaczącą poprawę
w zakresie drażliwości (wielkość efektu 1,2).
Za osoby reagujące na leczenie, na podstawie
globalnej oceny, uznano 69% pacjentów
przyjmujących risperidon w porównaniu
z 12% pacjentów przyjmujących placebo.
Risperidon istotnie częściej powodował dzia-
łania niepożądane, w tym zwiększenie łak-
nienia, o nasileniu od łagodnego (49%)
do umiarkowanego (24%), zmęczenie (59%),
senność (49%), ślinotok (27%), zawroty gło-
wy (16%) i przyrost masy ciała (2,7±2,9 kg).
Nie stwierdzono dowodów na powodowanie
objawów pozapiramidowych. Żadne dziecko
nie musiało przerywać leczenia z powodu
działań niepożądanych.

W sumie przeprowadzono co najmniej
pięć innych badań kontrolowanych26-30 risperi-
donu u pacjentów z ASD, w których uzyska-
no korzystne rezultaty, chociaż nie we wszyst-
kich systematycznie oceniano objawy ADHD.

Klonidyna
Klonidyna jest agonistą receptora adrener-

gicznego α2, który zmniejsza napięcie układu
współczulnego i zmniejsza wytwarzanie kate-
cholamin. W kilku badaniach31-33 stwierdzo-
no wpływ klonidyny na poprawę uwagi oraz
zmniejszenie nadmiernej aktywności i impul-
sywności u dzieci z ADHD. U pacjentów
z ASD stosowanie klonidyny oceniano
w dwóch badaniach kontrolowanych,34,35

w których uczestniczyło w sumie 15 pacjen-
tów płci męskiej. W pierwszym badaniu34 nie
stwierdzono poprawy w zakresie nadmiernej
aktywności, jednak odnotowano poprawę do-
tyczącą ogólnej oceny zmiany dokonywanej
przez rodziców i klinicystów. W drugim bada-
niu35 stwierdzono poprawę w ocenie rodziców
i nauczycieli w zakresie nadaktywności, draż-
liwości i zachowań opozycyjnych, czego jed-
nak nie potwierdzono w ocenie klinicysty.
Do działań niepożądanych należały sedacja
i hipotensja. Do poprawy w zakresie nadak-
tywności może dochodzić wskutek sedatyw-
nego działania klonidyny w początkowej fazie
leczenia, jednak wydaje się, że u części pacjen-
tów korzyści maleją po upływie 6-8 tygodni.35

Guanfacyna
Skuteczność guanfacyny, innego agonisty

receptora α2, oceniano w dwóch badaniach
otwartych.36,37 Pierwsze z nich36 miało charak-
ter dużego, retrospektywnego przeglądu, któ-
rym objęto 80 dzieci i nastolatków z ASD
i objawami ADHD. Guanfacynę stosowano
w dawkach 0,25-9,0 mg/24 h i podawano
w dawkach podzielonych (średnia dawka
wynosiła 2,6 mg/24 h), zaś leczenie trwało
od 7 do 1776 dni. Poprawę w zakresie nadak-
tywności stwierdzono u 37% dzieci, zaś
w dziedzinie zaburzeń uwagi – u 21% bada-

nych. Za reagujących na leczenie, na pod-
stawie wyników odzwierciedlających ogólną
poprawę, uznano 24% badanych i obserwo-
wano niewielką, ale istotną statystycznie po-
prawę, w zakresie ogólnych parametrów nasi-
lenia objawów. W późniejszym czasie Scahill
i wsp.37 przeprowadzili prospektywne, bada-
nie otwarte dotyczące guanfacyny u 25 dzie-
ci z ASD i nadmierną aktywnością, które
w przeszłości nie zareagowały na leczenie
metylofenidatem. Lek stosowano w dawce
od 1 do 3 mg/24 h, w dawkach podzielo-
nych. Za reagujące na leczenie uznano 48%
dzieci. Na podstawie wyników oceny zabu-
rzeń uwagi i nadaktywności dokonywanej
przez rodziców i nauczycieli stwierdzono
istotną poprawę dla obu tych objawów
i w zakresie obu badanych parametrów, cho-
ciaż dla oceny dokonywanej przez rodziców
obserwowano większy efekt. Obydwa bada-
nia36,37 przemawiają za tym, że guanfacyna
była dobrze tolerowana; nie obserwowano
żadnych poważnych działań niepożądanych.
Występowały takie działania niepożądane, jak
sedacja, drażliwość, nasilenie agresji i samo-
okaleczeń, zmniejszenie apetytu, zaburzenia
snu, zaparcia, bóle głowy i moczenie nocne.
Zmiany dotyczące częstości akcji serca, ciśnie-
nia tętniczego i elektrokardiogramu nie były
uznane za istotne klinicznie i u żadnego z pa-
cjentów nie powodowały konieczności odsta-
wienia guanfacyny w żadnym z badań.

Amantadyna
Amantadyna jest niekompetycyjnym an-

tagonistą N-metylo-D-asparaginianu (NMDA)
zalecanym w leczeniu choroby Parkinsona.
W badaniu kontrolowanym placebo prze-
prowadzonym przez Kinga i wsp.38 ocenia-
no wpływ amantadyny na objawy beha-
wioralne u 43 dzieci i nastolatków z ASD.
Podawanie amantadyny zaczynano od daw-
ki 2,5 mg/kg/24 h i zwiększano ją do
5 mg/kg/24 h, podając dwa razy na dobę.
Stwierdzono istotną poprawę w zakresie
nadaktywności według oceny klinicysty, ale
nie rodzica. Reakcję w postaci ogólnej popra-
wy stwierdzono u 53% pacjentów przyjmują-
cych amantadynę w porównaniu z 25% osób
otrzymujących placebo; jednak różnica ta by-
ła nieistotna statystycznie. Nie stwierdzono
istotnych różnic dotyczących działań niepo-
żądanych między grupami, natomiast do naj-
częstszych działań niepożądanych u bada-
nych przyjmujących amantadynę należały
bezsenność i nadmierna senność. Nie było
doniesień o występowania omamów, które
czasem pojawiają się przy stosowaniu więk-
szych dawek amantadyny.38

Naltrekson
Naltrekson jest antagonistą opioidów,

ocenianym u dzieci i nastolatków z ASD
w badaniach otwartych.39-41 Stwierdzono, że

jest skuteczny w zmniejszaniu objawów au-
tystycznych, w tym nadmiernej aktywności
i zaburzeń uwagi. Skuteczność naltreksonu
oceniano również w co najmniej sześciu ran-
domizowanych badaniach kontrolowanych
placebo,42-47 jednak ich wyniki były niejedno-
znaczne. Campbell i wsp.42 stwierdzili, że
w wyniku stosowania tego leku dochodziło
do istotnej poprawy w zakresie nadaktyw-
ności w ocenie rodzica i nauczyciela w skali
Connersa, natomiast Willemsen-Swinkels
i wsp.43 nie stwierdzili istotnej poprawy w oce-
nie rodzica, przy występowaniu poprawy
w ocenie nauczyciela dotyczącej nadaktyw-
ności. Kolmen i wsp.44 uzyskali przeciwne wy-
niki – istotną poprawę w ocenie rodzica, ale
nie w ocenie nauczyciela. Zarówno Willem-
sen-Swinkels i wsp.45, jak i Kolmen i wsp.44

oceniali również poziom aktywności za po-
mocą aktometru, nie stwierdzając różnicy
między grupą leczoną naltreksonem a grupą
otrzymującą placebo. Bouvard i wsp.46 oce-
niali stosowanie naltreksonu u dziesięciorga
dzieci z ASD w kontrolowanym placebo ba-
daniu i znowu nie stwierdzili istotnych róż-
nic. W żadnym z badań kontrolowanych na-
ltreksonu nie obserwowano istotnych różnic
w profilu działań niepożądanych między le-
kiem a placebo.

Inne leki
Wiele innych leków oceniano w leczeniu

ASD, jednak rzadko swoiście oceniano obja-
wy ADHD. Lista tych badań wykracza po-
za ramy tego artykułu. Niektóre badania
przyniosły obiecujące wyniki m.in. dla nie-
których selektywnych inhibitorów wychwy-
tu zwrotnego serotoniny, tianeptyny, diwal-
proinianu sodowego, lamotryginy i kwasów
tłuszczowych omega-3. Do tej pory w żad-
nych innych randomizowanych kontrolowa-
nych badaniach nie uzyskano jednak dowo-
dów uzasadniających stosowanie tych leków
w zwalczaniu objawów ADHD w ASD.

Podsumowanie
Metylofenidat i atomoksetyna są standar-

dowo stosowane w leczeniu ADHD i wyka-
zują również skuteczność w ASD. Ostatnio
Santosh i wsp.48 przeprowadzili badanie retro-
spektywne i otwarte badanie prospektywne
porównujące reakcje na leki pobudzające
(metylofenidat lub dekstramfetaminę) u dzie-
ci z ASD i ADHD oraz u dzieci chorujących
tylko na ADHD. Nie stwierdzili istotnych
różnic w reakcji terapeutycznej lub profilu
działań niepożądanych między grupami.
Wyniki innych badań sugerują jednak, że od-
setek reakcji na metylofenidat może różnić
się u pacjentów z ASD w porównaniu z war-
tościami obserwowanymi u chorujących
na ADHD dzieci, u których nie występują
zaburzenia rozwojowe. Według National In-
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stitute of Mental Health Collaborative Mul-
tisite Multimodal Treatment Study of Chil-
dren with ADHD (MTA) na metylofenidat re-
agowało 70-80% dzieci w porównaniu z 49%
zgodnie z badaniem RUPP Autism Network.8
Obserwowano także różnice dotyczące tole-
rancji: z leczenia zrezygnowało 18% pacjen-
tów w badaniu RUPP, natomiast odsetek re-
zygnacji z leczenia w badaniu MTA był
całkiem mały (1,4%). Chociaż wydaje się, że
metylofenidat może zmniejszać drażliwość
u dzieci z ADHD bez ASD, to u pacjentów
z ASD możliwe jest przeciwne działanie.
W jedynym kontrolowanym badaniu z ato-
moksetyną12 wykazano jej statystycznie istot-
ną przewagę nad placebo, jednak wadą bada-
nia była niewielka liczebność badanej grupy
i tylko siedmioro z 16 dzieci (43%) uznano
za reagujące na leczenie. W sumie wydaje się,
że metylofenidat i atomoksetyna są skuteczne
w leczeniu objawów przypominających ADHD
u dzieci z ASD. Odsetek pozytywnych reak-
cji może być mniejszy u dzieci z ASD i ADHD
w porównaniu z dziećmi chorującymi tylko
na ADHD. Zaburzenia uwagi mogą być
trudniejsze do leczenia niż objawy nadmier-
nej aktywności i impulsywności. Czynnikiem
potencjalnie ograniczającym skuteczność le-
czenia może być jego tolerancja.

Wiele badań wykazało skuteczność leków
przeciwpsychotycznych. Od czasu przepro-
wadzenia badania RUPP oceniającego rispe-
ridon25 lek ten wielokrotnie okazał się sku-
teczny w leczeniu nadmiernej aktywności
u osób z ASD.26,27,49,50 W 2006 roku w Sta-
nach Zjednoczonych FDA zarejestrowała ri-
speridon do leczenia drażliwości w ASD
u dzieci i nastolatków między 5 a 16 r.ż. Dla
pacjentów z ASD i ich rodzin źródłem
szczególnego dyskomfortu są zachowania
agresywne i autoagresywne (samookalecze-
nia), a risperidon okazał się skuteczną opcją
terapeutyczną przy takiej konstelacji obja-
wów. Pozostają jednak poważne wątpliwości
dotyczące tolerancji leczenia. Należy dokład-
nie rozważyć korzyści wynikające ze stoso-
wania leku i związane z tym zagrożenia.
U wszystkich dzieci leczonych risperidonem
należy monitorować parametry metabolicz-
ne, zastosować poradnictwo żywieniowe i re-
żim aktywności fizycznej.

Dowody z badań kontrolowanych leków
z grupy agonistów receptora α2 adrenergicz-
nego są niejednoznaczne, a odsetek reakcji
na leczenie jest stosunkowo niewielki. Wyni-
ki badań otwartych guanfacyny wydają się
obiecujące, jednak potrzebne są dodatkowe
badania kontrolowane. Tym niemniej, leki
z grupy α2 agonistów mogą być uzasadnio-
ną alternatywą lub formą potencjalizacji le-
czenia, zaś ich zaletą jest stosunkowo łagod-
ne działanie. Ciekawymi lekami, których
stosowanie w ASD można wziąć pod uwagę,
są amantadyna i inni antagoniści receptora

NMDA. Stosowanie ich w celu zwalczania
objawów przypominających ADHD jest ogra-
niczone przez niedostatek dowodów. Do tej
pory przeprowadzono tylko jedno kontrolo-
wane badanie kliniczne dotyczące tego typu
leków. Mimo licznych badań kontrolowa-
nych wydaje się, że naltrekson przynosi mini-
malne korzyści, wyniki badań są niejedno-
znaczne, zaś pojedyncze rezultaty należy
interpretować ostrożnie.

Niezależnie od wyboru leków, leczenie
dzieci i nastolatków z ASD należy rozpo-
czynać od bardzo niewielkich dawek
i zwiększać je bardzo powoli i stopniowo.
Należy dokładnie rozważyć stosunek poten-
cjalnych korzyści i zagrożeń. Korzystne by-
łoby uwzględnienie w przyszłych badaniach
systematycznej oceny działań niepożąda-
nych w celu ustalenia profilu bezpieczeń-
stwa i zidentyfikowania pacjentów, którzy
mogą być najbardziej wrażliwi na działania
niepożądane farmakoterapii. Przyszłe bada-
nia powinny umożliwić swoistą ocenę lecze-
nia objawów ADHD u dzieci z ASD, z wy-
korzystaniem określonych parametrów
oceny wyników leczenia i jednoznacznej
oceny wpływu leku na takie objawy, jak za-
burzenia uwagi, nadmierna aktywność i im-
pulsywność.

Ważne, aby podkreślić kilka słabych stron
prezentowanego artykułu. Po pierwsze, skon-
centrowano się w nim przede wszystkim
na badaniach dotyczących dzieci i nastolat-
ków, ponieważ w tej grupie częściej spotyka-
ne są zaburzenia uwagi i nadmierna aktyw-
ność. Po drugie, nie uwzględniono znaczenia
ewentualnego upośledzenia umysłowego.
Może ono wpływać na reakcję terapeutycz-
ną, a niektóre badania sugerują tendencję
do mniejszego odsetka reakcji na leczenie
u dzieci z upośledzeniem umysłowym. Mi-
mo to wiele badań wykazało skuteczność
leków pobudzających, np. u pacjentów
z upośledzeniem umysłowym.51-56 Niektórzy
badacze sugerowali jednak, że warunkiem
uzyskania korzystnych wyników terapii leka-
mi pobudzającymi jest IQ ≥45.53,54 W żadnym
z przytoczonych powyżej badań, w których
swoiście oceniano IQ jako moderator reak-
cji na metylofenidat, nie stwierdzono istot-
nego wpływu tego parametru na odpowiedź
terapeutyczną.7,8,57 Po trzecie, ograniczono
dyskusję dotyczącą słabych stron metodo-
logii przytoczonych badań, ponieważ kon-
centrowano się przede wszystkim na rando-
mizowanych kontrolowanych badaniach.
Ten błąd selekcji nie oznacza, że badania
kontrolowane nie podlegają tego rodzaju za-
rzutom i nie ma w zamierzeniu dyskredyto-
wać wartości opisów przypadków, opisów
serii przypadków i badań otwartych. W koń-
cu, mimo największych starań, możliwe, że
w artykule nie uwzględniono niektórych
istotnych badań.
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*cena dla prenumeratorów publikacji 
Medical Tribune Polska, należy doliczyć koszty przesyłki 

Schizofrenia
Kimberlie Dean, Robin Murray

Zeszyt edukacyjny „Schizofrenia” obejmuje podstawowy szczebel
poziomu zaawansowanego – czyli zawiera wystarczająco dużo
informacji, aby dobrze przygotować się do egzaminu specjalizacyjnego (…).
Dobrze rozbudowana jest zwłaszcza część pierwsza, dotycząca
rozpoznawania schizofrenii i rokowania czy też możliwego
zejścia choroby. Autorzy zaprezentowali solidne i konkretne różnicowanie (…). Rozdział poświęcony genetyce cieszy 
głównie tym, że jest zwięzły i całkowicie zrozumiały. (…) Podsumowując publikacja Deana i Murraya jest zwięzła, 
krótka, łatwa do zrozumienia i na temat.

dr hab. med. Łukasz Święcicki
(wybrane fragmenty wstępu)
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Praca dr. Kolevzona jest bardzo rzetel-
nym metodologicznie przeglądem opubli-
kowanych badań na temat możliwości le-
czenia farmakologicznego objawów zespołu
nadpobudliwości psychoruchowej u dzieci
z całościowymi zaburzeniami rozwoju (au-
tor używa szerszego określenia spektrum za-
burzeń autystycznych (ASD) i trudno coś
dodać do tego przeglądu opublikowanych
badań.

Na podkreślenie zasługuje fakt, że choć
zarówno klasyfikacja DSM-IV, jak i ICD-10
wykluczają możliwość postawienia rozpo-
znania ADHD (lub zaburzenia hiperkine-
tycznego w ICD-10) u dziecka z całościo-
wymi zaburzeniami rozwoju, to objawy
nadruchliwości, impulsywności i nieuwagi
u dzieci z całościowymi zaburzeniami roz-
woju występują czesto, są bardzo inwalidy-
zujące i wymagają interwencji terapeutycz-
nej. W przypadku dzieci z zespołem
Aspergera często objawy nadruchliwości
i impulsywności są powodami poszukiwa-
nia przez rodziców profesjonalnej pomocy,

nie zaś mniej widoczne deficyty w funkcjo-
nowaniu społecznym czy ograniczony ste-
reotypowy zakres zainteresowań i aktywno-
ści. Należy pamiętać, że grupa dzieci
z całościowymi zaburzeniami rozwoju i du-
żym nasileniem zaburzeń uwagi ma więcej
problemów psychicznych (zaburzeń inter-
nalizacyjnych i eksternalizacyjnych) oraz
większe problemy w skali interakcji społecz-
nych typowych dla autyzmu,1 czyli zaburze-
nia uwagi mogą nasilać deficyty społeczne.

Wzrastająca liczba autorów poddaje
w wątpliwość stosowanie kryterium wyklu-
czającego rozpoznanie ADHD w całościo-
wych zaburzeniach rozwoju i sugeruje, że
w celu bardziej efektywnego leczenia cho-
rych na autyzm kryteria diagnostyczne
i techniki badawcze dotyczące rozpoznawa-
nia innych zaburzeń psychicznych w cało-
ściowych zaburzeniach rozwoju powinny
zostać zmodyfikowane.

Z drugiej strony musimy pamiętać, że
kryterium wykluczenia rozpoznania
ADHD u dzieci autystycznych ma swoje
podstawy. Znaczna cześć objawów typo-
wych dla ADHD może wynikać z podsta-
wowych deficytów poznawczych typowych
dla ASD. Częste błędy diagnostyczne doty-
czą dzieci w wieku przedszkolnym i wcze-
snoszkolnym z objawami zespołu Asperge-
ra lub dobrze funkcjonujących dzieci
autystycznych (HFA), u których rozpozna-
je się mylnie ADHD. Wynika to z pokrywa-
nia się części objawów ADHD i HFA, ale
też większego rozpowszechnienia ADHD

i wiążącej się z tym większej wiedzy klinicy-
stów dotyczącej kryteriów diagnostycznych.
Weźmy choćby pojedyncze kryteria zabu-
rzeń uwagi w ADHD, jak „wydaje się nie
słuchać” i „nie wypełnia poleceń”. Będzie
je spełniało każde dziecko autystyczne, nie-
koniecznie z powodu zaburzeń koncentra-
cji, lecz wtórnie do problemów w ukierun-
kowaniu uwagi na bodźce o znaczeniu
społecznym (mowa) i problemów w rozu-
mieniu mowy. Podobnie kryterium impul-
sywności: „przerywa innym, nie czeka
na swoją kolej” u dziecka autystycznego wy-
nika zwykle z trudności w rozumieniu sytu-
acji społecznych i braku wyczucia dotyczą-
cego właściwego zachowania.

Stwierdzenie, że zaburzenia uwagi, nad-
ruchliwość i impulsywność u dziecka z ca-
łościowymi zaburzeniami rozwoju są odręb-
nym (współchorobowym) problemem, nie
zaś pochodną objawów autystycznych wy-
maga pogłębienia postępowania diagno-
stycznego i zawsze powinno poprzedzać
decyzję o rozpoczęciu farmakoterapii.
Zwłaszcza że każde leczenie farmakologicz-
ne objawów ADHD u dziecka bez tej dia-
gnozy jest stosowaniem leków poza oficjal-
nymi wskazaniami i rejestracją.

Piśmiennictwo:
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Hyperactivity Disorder Symptoms in Pervasive
Developmental Disorders: Association with Autistic
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