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Wpływ leczenia farmakologicznego na osiowe objawy 
zaburzeń autystycznych jest, poza paroma wyjąt-
kami, ograniczony. Przemyślana farmakoterapia 

w wielu przypadkach przy często występujących objawach to-
warzyszących może wtórnie wspierać oddziaływania terapeu-
tyczne korzystnie wpływając na komunikację i zachowanie.

Zaburzenia językowe i poznawcze u osób cierpiących z po-
wodu spektrum zaburzeń autystycznych (autism spectrum 
disorder, ASD) mogą utrudniać rozpoznanie, a zaburzenia to-
warzyszące pozostają często nierozpoznane albo są rozpozna-
wane zbyt rzadko. Na podstawie wyników najnowszych badań 
dotyczących współchorobowości ASD stwierdzono, że u 70% 
chorych dzieci i młodzieży można rozpoznać co najmniej jedno, 
a średnio nawet 2-3 inne zaburzenia psychiczne,1,2 wśród któ-
rych najczęstsze są fobie swoiste i zaburzenia lękowe, natręc-
twa i nadpobudliwość psychoruchowa z zaburzeniami uwagi 
(ADHD), rzadziej psychozy schizofreniczne i zaburzenia dwu-
biegunowe. Dodatkowo w około 50% przypadków występuje 
upośledzenie umysłowe, a w około 30% padaczka.3 Do innych 
objawów towarzyszących należą tiki, zachowania stereoty-
powe, zaburzenia snu, jak również zachowania agresywne 
i autoagresywne. Zaburzenia towarzyszące mogą dodatkowo 
upośledzać funkcjonowanie osób autystycznych oraz znacznie 
zakłócać oddziaływania terapeutyczne i wychowawcze.

Podczas oceny skuteczności farmakoterapii ważne jest 
uwzględnienie różnych sytuacji i  przyczyn. Osoby z  ASD 
znacznie się między sobą różnią nie tylko pod względem umie-
jętności językowych i zachowania, ale również pod względem 
sprawności poznawczej. W niektórych badaniach stwierdzono 
różną odpowiedź na leki psychotropowe w przypadku współist-
niejącego upośledzenia umysłowego, co świadczy o zasadności 
oceny różnych podgrup nie tylko pod kątem obrazu zaburze-
nia, ale także poziomu poznawczego. Farmakoterapię osób 
z ASD należy prowadzić wyjątkowo ostrożnie. Leki powinny 
być włączane stopniowo z uwagi na nieprawidłowości w ob-
rębie układu nerwowego oraz możliwość częstszych działań 
niepożądanych, które mogą wystąpić przed właściwym działa-
niem leku. Takie sytuacje mogą prowadzić do zbyt wczesnego 
odstawienia leku. W dalszej części zostaną omówione  poszcze-
gólne grupy leków pod kątem wskazań w ASD, jak również 
przedstawione alternatywne strategie terapeutyczne i innowa-
cyjne biologiczne metody leczenia.

Neuroleptyki atypowe
Główne wskazania dotyczą przede wszystkim zaburzeń za-
chowania, agresji i impulsywności, napadów złości i zacho-
wań autoagresywnych, ale także zachowań stereotypowych 
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Autyzm jest przewlekłym i heterogennym zaburzeniem, któremu często towarzyszy wiele dodatkowych objawów. W szczególności 
zachowania nieprzystosowawcze, takie jak agresja, impulsywność i samookaleczenia, są postrzeganie jako obciążające i mogące 
ujemnie wpływać na oddziaływania psychoterapeutyczne ukierunkowane na deficyty społeczne i komunikacyjne. Podczas gdy 
objawy rdzenne nie poddają się leczeniu farmakologicznemu, celowana farmakoterapia korzystnie wpływa przede wszystkim 
na zaburzenia zachowania. Atypowe neuroleptyki i metylofenidat cechują się skutecznością potwierdzoną w wieloośodkowych 
badaniach, podczas gdy selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny w ASD mogą być zalecane tylko w ograniczonym 
zakresie. Trwają badania dotyczące farmakoterapii deficytów interakcji i komunikacji społecznej.
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i nasilonej sztywności. W latach wcześniejszych stosowano 
przede wszystkim haloperidol, pimozyd i sulpiryd, obecnie ze 
względu na korzystniejszy profil działań niepożądanych coraz 
częściej stosowane są neuroleptyki atypowe. Szczególną rolę 
odgrywa tutaj rysperydon z uwagi na zachęcające wyniki po-
dawania tego leku dzieciom z zaburzeniami rozwoju i agre-
sywnością.

rYSPerYDoN:  Dobra  SKuTecZNość 
w PrZYPaDKu  obJawów agreSYwNYch,  JeDNaK 
N IeZaDowal aJąca  w PrZYPaDKu  obJawów 
rDZeNNYch 
Rysperydon, ze względu na udowodnioną skuteczność u doro-
słych, był szczególnie dokładnie badany w ramach programu 
RUPP (Research Units on Pediatric Psychopharmacology Au-
tism Network). Wskaźnikami stosowanymi do oceny jest czę-
sto skala „drażliwość” (napady złości, samookalecznia, agre-
sja) z inwentarza ABC (Aberrant Behavior Checklist), a także 
ogólne przystosowanie na podstawie skali Clinical Global 
Impression Severity Scale. Obecnie obok wielu badań otwar-
tych (przegląd patrz pozycje 4-6 piśmiennictwa) dostępne są 
wyniki 7 dużych randomizowanych badań kontrolowanych.7, 8 
Duża wartość wielkości efektu dla zachowań autoagresywnych 
(współczynnik d Cohena = 2,1), napadów złości (2,0) i agresji 
(1,7)7 mówi o dużej skuteczności rysperydonu wobec takich 
objawów dodatkowych jak nadmierna drażliwość. W  więk-
szości badań zakres terapeutyczny określany jest w granicach 
0,5-3,5 mg/24 h. Na podstawie różnych testów neuropsycho-
logicznych nie stwierdzono ujemnego wpływu rysperydonu 
na funkcje poznawcze, przeciwnie, zaobserwowano poprawę 
sprawności poznawczej w porównaniu do placebo.9 Nie stwier-
dzono również korzystnego wpływu na objawy osiowe zabu-
rzenia autystycznego,10 pomijając pewną poprawę  zachowań 
stereotypowych. Zalety skojarzenia z oddziaływaniami psy-
choterapeutycznymi oceniano na razie tylko w jednym rando-
mizowanym badaniu kontrolowanym, w którym wzięło udział 
124 dzieci z ASD i zaburzeniami zachowania. Badani otrzy-
mywali rysperydon w monoterapii lub w połączeniu z 10 se-
sjami treningowymi dla rodziców.11 W grupie poddanej terapii 
skojarzonej stwierdzono dużą redukcję objawów (siła efektu 
w 24 tygodniu: d=0,23-0,55), przy niewielkiej dawce leku (2,26 
vs 1,98 mg/24 h). 

W przeciwieństwie do rysperydonu inne neuroleptyki aty-
powe są znacznie gorzej zbadane. Kwetiapina i zyprazydon nie 
były jak dotąd oceniane w badaniach kontrolowanych; olanza-
pina, w jednym małym badaniu kontrolowanym okazała się 
skuteczna w zakresie funkcjonowania ogólnego.12 Działania 
niepożądane atypowych neuroleptyków dotyczą przede wszyst-
kim męczliwości występującej we wstępnej fazie leczenia, przy-
rostu masy ciała, dysfunkcji seksualnych i zwiększenia stęże-
nia prolaktyny, jak również objawów pozapiramidowych (EPS), 
rzadziej pojawiają się objawy niepożądane ze strony układu 
krążenia. Największy przyrost masy ciała występuje po olan-

zapinie i rysperydonie, a predyktorem wzrostu wagi po ryspe-
rydonie jest znaczny przyrost masy ciała w czasie pierwszych 
miesięcy leczenia.13 Nieskuteczna okazała się częsta praktyka 
kliniczna polegająca na próbach normalizacji zwiększonej po 
rysperydonie masy ciała przez dołączenie zmniejszających łak-
nienie leków pobudzających.14

Pod względem niepożądanego wzrostu masy ciała sku-
teczną alternatywą dla rysperydonu okazał się arypiprazol. 
W dwóch dużych badaniach kontrolowanych placebo,15,16 przy 
niewielkim wzroście masy ciała stwierdzono korzystne dzia-
łanie tego leku w agresji i drażliwości (15 mg/24 h + 1,5 kg, 
p=0,05 vs placebo). Głównymi obserwowanymi objawami 
niepożądanymi były męczliwość i drżenie. Podsumowując, 
w  przypadku farmakoterapii ASD, szczególnie zaburzeń 
zachowania, neuroleptyki atypowe są coraz częściej lekami 
I rzutu. Ocena potencjalnych działań niepożądanych w cza-
sie długotrwałego przyjmowania tych leków wymaga dal-
szych badań.

leki pobudzające i inne stosowane w leczeniu 
nadpobudliwości ruchowej
Objawy nadpobudliwości ruchowej należą do najistotniej-
szych zaburzeń współwystępujących z  ASD. W  zależności 
od tego, czy wlicza się postaci subkliniczne, obserwuje się je 
u do 75% chorych, ponadto są one genetycznie powiązane 
z autyzmem.17 Simonoff i wsp.2 wykazali, że współwystępowa-
nie ADHD zwiększa nasilenie także innych zaburzeń towa-
rzyszących ASD, co dodatkowo wzmacnia potrzebę leczenia 
zaburzeń uwagi. Mimo ryzyka, że leki pobudzające mogą na-
silić zachowania stereotypowe, mają one swoje stałe miejsce 
w farmakoterapii objawów ADHD w ASD. W kilku badaniach 
kontrolowanych stwierdzono średni do dobrego wpływ leków 
pobudzających na zaburzenia uwagi, nadpobudliwość i  im-
pulsywność występujące w ASD, jak również na towarzyszące 
zachowania opozycyjne i agresywne oraz napady złości.18-20 
Skuteczność u chorych dobrze funkcjonujących i u cierpiących 
na autyzm dziecięcy jest podobna, tak więc prawdopodobnie 
w  ASD typ zaburzenia nie wpływa na skuteczność leków 
stymulujących. Odpowiedź na leki pobudzające wydaje się 
jednak mniejsza w przypadku ASD niż w ADHD bez współ-
istniejącego autyzmu, ponadto częstsze są działania niepożą-
dane. Najczęściej obserwowane są zaburzenia łaknienia, nad-
mierna drażliwość, nasilenie zachowań stereotypowych lub 
tików, wycofanie społeczne i zachowania dysforyczne, przede 
wszystkim podczas stosowania średnich dawek.21 W praktyce 
klinicznej stosowane są krótko i długo działające pochodne 
metylofenidatu.

W dalszych analizach wyników badania RUPP wykazano 
korzystny wpływ metylofenidatu na zachowania społeczne 
u chorych dzieci:22 leki pobudzające wpływają na współdziele-
nie uwagi (joint attention) i zdolność autoregulacji. Nie wia-
domo jednak, czy te obserwacje wynikają z bezpośredniego 
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działania leków stymulujących, czy może lepsza kontrola za-
chowania prowadzi do bardziej prospołecznego zachowania, 
względnie poprawy  komunikacji społecznej.

We wszystkich badaniach oceniających działania leków 
w konkretnym zaburzeniu pojawia się problem, że – inaczej 
niż w praktyce klinicznej – nie dotyczą one terapii skojarzo-
nej. W rutynowym postępowaniu w przypadku pojawienia się 
niepokoju lub niedostatecznego wytłumienia zachowań im-
pulsywnych często do dotychczas stosowanych leków stymu-
lujących dodawane są małe dawki neuroleptyków atypowych. 
Nie przeprowadzono takich porównań (np. kontrolowane po-
stępowanie „add-on”) w większości badań, w których oceniane 
jest działanie tylko jednego leku (metylfenidatu albo ryspe-
rydonu).

Arnold i  wsp.23 na podstawie badania niewielkiej grupy 
dzieci autystycznych ze współistniejącym ADHD stwierdzili 
skuteczność  w przypadku objawów osiowych, podobne wyniki 
uzyskali Posey i wsp.24 oraz Troost.25 W pierwszym badaniu 
mówi się o dużej wielkości efektu wynoszącej 1,0-1,9 dla po-
prawy wobec objawów ADHD. Na podstawie inwentarza ABC 
(Aberrant Behavior Checklist) stwierdzono poprawę na skali 
drażliwości, wycofania społecznego, zachowań stereotypowych 
i perseweracji, wielkość efektu wynosiła 0,5-1,1.

Do tej pory wystarczająco nie zbadano w terapii ASD sku-
teczności pochodnych amfetaminy. Na razie w małych bada-
niach kontrolowanych potwierdzono skuteczność klonidyny 
wobec objawów nadaktywności i  niepokoju.26,27 Działania 
niepożądane dotyczyły przede wszystkim spadków ciśnienia 
tętniczego i  sedacji. W  jednym badaniu retrospektywnym, 
w którym wzięło udział 80 cierpiących na autyzm osób w wieku 
3-18 lat, u 23,8% badanych stwierdzono skuteczność guanfa-
cyny wobec objawów nadmiernej aktywności, zaburzeń uwagi, 
snu i tików.28 Przy czym odpowiedź na leczenie w grupie ba-
danych z upośledzeniem umysłowym była gorsza niż w grupie 
z badanymi z przeciętnym poziomem inteligencji.

Leki przeciwdepresyjne 
Leki przeciwdepresyjne, przede wszystkim selektywne inhibi-
tory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI), jeszcze do nie-
dawna były najczęściej przepisywanymi lekami w grupie osób 
z ASD. U podstaw leżała hipoteza, zgodnie z którą neuroprze-
kaźnikiem odgrywającym główną rolę w etiologii ASD była 
serotonina. Potwierdzają się wyniki badań, w których stwier-
dzono zwiększone stężenie serotoniny w trombocytach u około 
jednej trzeciej chorych dzieci.29 Natomiast w przypadku doro-
słych dostępne są pośrednie dane wskazujące na zmniejszone 
stężenie serotoniny w ośrodkowym układzie nerwowym.30 Se-
rotonina wpływa istotnie na rozwój mózgu, podział i różnico-
wanie jego komórek, jak również synaptogenezę, uczestniczy 
w procesach regulacyjnych zachowania, które w przypadku 
ASD często są zaburzone i do których należą nastrój, zachowa-
nia związane ze snem i jedzeniem, lęk, agresja lub natręctwa. 

Dlatego wydaje się, że SSRI przez mechanizm zwiększający 
stężenie serotoniny w mózgu mogłyby bezpośrednio korzyst-
nie wpływać na osiowe objawy ASD, co zresztą wykazano już 
w badaniach na zwierzętach.31

Pierwsze metaanalizy licznych badań dotyczących dzia-
łania substancji serotoninergicznych w ASD nakazują jed-
nak sceptycyzm. W sumie w 7 randomizowanych badaniach 
kontrolowanych (pięć z nich dotyczyło dzieci, dwa dorosłych) 
stwierdzono, że tylko fluwoksamina wykazywała pewien wpływ 
na zachowania stereotypowe i agresywne.32 Hollander i wsp.33 
stwierdzili niewielką poprawę zachowań stereotypowych po 
zastosowaniu fluwoksaminy w  porównaniu z  placebo (siła 
efektu d=0,79), jednak bez poprawy ogólnego przystosowa-
nia. King i wsp.,34 autorzy jak dotąd największego badania do-
tyczącego działania SSRI w ASD, nie stwierdzili żadnej prze-
wagi nad placebo pod względem ogólnego dostosowania lub 
zachowań stereotypowych, natomiast częściej obserwowano 
objawy niepożądane.

Mówiąc o wspomnianych negatywnych wynikach, należy 
uściślić, że działanie niektórych często stosowanych SSRI, 
takich jak sertralina lub escytalopram, nie zostało jak dotąd 
dostatecznie zbadane. Bezpośrednie zmiany interakcji spo-
łecznych i  komunikacji najczęściej nie są tematem wspo-
mnianych badań, które dotyczą wpływu leku na zachowa-
nia sztywne i stereotypowe, uznawane za predyktory ASD. 
Z drugiej strony nadzieja na poprawę w ASD objawów osio-
wych pozwala na ich stosowanie zgodnie z konwencjonalnym 
działaniem tych leków w przypadku występujących objawów 
depresji, natręctw, zaburzeń lękowych. W ASD szczególnie 
często występują zaburzenia lękowe, które wiążą się z za-
burzeniami odwzajemniania społecznego. U  nastolatków 
i młodych dorosłych z ASD mogą występować wymagające 
leczenia zaburzenia depresyjne, szczególnie wtedy, gdy 
chorzy odczuwają  swoją odmienność, a społeczna izolacja 
przeżywana jest jako przytłaczająca. W takich przypadkach 
włączenie SSRI i innych leków przeciwdepresyjnych, także 
w ASD, jest zalecane i niezbędne.

Przy wyborze rodzaju SSRI należy zwracać uwagę na róż-
nice wynikające z tolerancji danego leku. Za preparaty o nie-
wielkiej liczbie działań niepożądanych uważane są sertralina 
i escytalopram.35 Wewetzer i wsp.36 podkreślają, że poszcze-
gólne SSRI znacznie się różnią pod względem wiązania z biał-
kami, okresu półtrwania, obecności aktywnych metabolitów, 
farmakodynamiki, a przede wszystkim powinowactwa do okre-
ślonych rodzajów cytochromu P450. Ponieważ w terapii ASD 
często wykorzystuje się leczenie skojarzone, należy zwracać 
szczególną uwagę na możliwość interakcji lekowych. W więk-
szości badań zgłaszane są przede wszystkim działania niepo-
żądane, takie jak nasilony niepokój i dolegliwości żołądkowo-
-jelitowe, których pojawienie się w niektórych przypadkach 
prowadziło do odstawienia leku. Mniej jest jak dotąd badań 
dotyczących leków przeciwdepresyjnych z innych grup, takich 
jak wenlafaksyna, mirtazapina czy trazodon.
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leki normotymiczne
Leki normotymiczne w praktyce klinicznej ASD stosuje się 
w terapii współwystępującej padaczki, ale również chwiejności 
emocjonalnej, drażliwości i agresji, zwykle w połączeniu z aty-
powymi neuroleptykami, takimi jak rysperydon. Korzystny 
wpływ na agresję, impulsywność i chwiejność afektywną wy-
kazano przede wszystkim  dla walproinianów.37 W przypadku 
innych leków przeciwpadaczkowych, np. lamotryginy38 lub le-
wiracetamu, nie udało się potwierdzić skuteczności działania 
na drażliwość lub objawy osiowe ASD.

melatonina i inne leki w terapii zaburzeń snu
Zaburzenia snu należą do najbardziej przewlekłych proble-

mów w ASD, występujących zarówno u dzieci, jak i dorosłych. 
Obserwowane są zarówno zaburzenia zasypiania, jak i utrzy-
mania ciągłości snu oraz przedwczesne budzenie się. Odchyle-
nia w ramach dobowego wydzielania melatoniny, jak również 
niewielkie stężenie melatoniny w surowicy, mogą być związane 
z zaburzonym rytmem snu i czuwania. Wyniki badań otwar-
tych wpłynęły na powstanie hipotezy dotyczącej korzystnego 
działania melatoniny na zaburzenia snu w ASD.39 W jednym 
z  randomizowanych badań kontrolowanych obejmującym 
osoby niepełnosprawne intelektualnie, w tym 12 osób z ASD, 
oceniano łączne działanie preparatów melatoniny szybko dzia-
łających i o przedłużonym działaniu. Stwierdzono zarówno 
znaczne skrócenie latencji snu, jak również jego dłuższe trwa-
nie, a przy dalszym zwiększeniu dawki leku – także zmniej-
szenie objawów lękowych.40,41 Wyniki badań otwartych mówią 
ponadto o utrzymującej się poprawie jakości snu 1-2 lata po 
zastosowaniu melatoniny, przy czym nie obserwowano obja-
wów niepożądanych.42 

Opisy przypadków lub wyniki małych niekontrolowanych 
badań wskazują na korzystne działanie mirtazapizny, klo-
nidyny lub trazodonu w  przypadku zaburzeń snu w  ASD. 
W praktyce klinicznej, szczególnie u dorosłych, często stosuje 
się słabe neuroleptyki, takie jak prometazyna i melperon, lub 
nasenne leki niebenzodiazepinowe, takie jak zopiklon.

Nowsze koncepcje terapeutyczne nawiązujące do 
zaburzeń neurochemicznych
Wiele procesów neurochemicznych w ASD analizowano pod 
kątem zaburzeń fizjologii. Należą do nich np. zaburzenia me-
tabolizmu glutaminy lub kwasów γ-aminomasłowych (GABA). 
Badania dotyczące niekompetycyjnego antagonisty receptora 
NMDA (N-metylo-D-asparaginianu) – memantyny, którą 
jak dotąd stosowano w leczeniu otępienia, wskazują na ko-
rzystny wpływ na uwagę i wycofanie,43 jak również na procesy 
myślowe.44 Wykorzystywaną dotychczas do leczenia gruźlicy 
D-cykloserynę, częściowego agonistę receptora NMDA, ce-
chującego się różnym powinowactwem do różnych podtypów 
receptora NMDA, próbowano stosować w leczeniu objawów 

negatywnych w schizofrenii. Wydaje się, że może ona działać 
na niektóre aspekty upośledzenia funkcjonowania społecznego 
w zaburzeniach autystycznych.45 W jednym z randomizowa-
nych badań kontrolowanych kwasów omega-3 stwierdzono 
tylko niewielki wpływ na nadmierną aktywność i objawy osiowy 
ASD, wynik nie był istotny statystycznie.46

Obecnie szczególne znaczenie zyskują dwa neuropeptydy: 
oksytocyna i wazopresyna. Oba syntetyzowane są w podwzgó-
rzu, wydzielane przez przysadkę i  odgrywają główną rolę 
w  zachowaniach związanych z  przywiązaniem oraz pamię-
cią  społeczną. Oksytocyna jest intensywnie badana zarówno 
w związku z lękiem społecznym, jak i poznaniem społecznym 
(aktualny przegląd patrz również 47,48). W kilku badaniach 
z udziałem pacjentów z ASD po dożylnym podaniu oksytocyny 
stwierdzono zmniejszenie zachowań stereotypowych49 i spraw-
ności pamięci w odniesieniu do treści społecznych.50 Oksyto-
cyna podawana donosowo nastolatkom z ASD poprawiała za-
równo długość koncentracji na okolicach oczu,51 jak i zdolność 
rozpoznawania emocji na podstawie obserwacji okolicy oczu.52

Kontrowersyjne opinie dotyczą wyników prób podawania 
antagonisty opioidowego naltreksonu w konsekwencji  hipo-
tezy dysregulacji systemu opioidowego uzasadnianej  często 
obserwowanym w  autyzmie podwyższonym progiem bólu, 
nadaktywnością motoryczną i  zmniejszonym zainteresowa-
niem społecznym. Wyniki badań są przeważnie ujemne.53 
Z  uwagi na tego typu założenia neurochemiczne, trwa in-
tensywna – ale nie bezkrytyczna – dyskusja co do możliwości 
wczesnej interwencji farmakologicznej we  wrażliwych fazach 
zwiększonej plastyczności mózgu , co miałoby na celu mody-
fikowanie kluczowych procesów i funkcji związanych z rozwo-
jem mózgu u bardzo małych dzieci z zaburzeniami autystycz-
nymi.54

Terapie nieskuteczne i oceniane negatywnie 
Wiele substancji i terapii po początkowych spektakularnych 
doniesieniach w mediach i uzyskaniu popularności okazało 
się ostatecznie nieskutecznych. Należą do nich hormon pepty-
dowy sekretyna (17 badań, nie udowodniono skuteczności)55, 
podawanie witamin w połączeniu z kwasem foliowym i hor-
monami tarczycy lub salicylanami (przegląd w 56). Tak samo 
wątpliwe jest stosowanie diet pozbawionych kazeiny i glutenu. 
Teorie na ten temat odwołują się do idei powstawania endo-
gennych opioidów z niekompletnie rozłożonej kazeiny i glu-
tenu, które miałyby wpływać na ośrodkowy układ nerwowy 
i ujawnianie się objawów autystycznych.

Praktyczne podsumowanie
• Lczenie farmakologiczne objawów dodatkowych w ASD 
jest wskazane jako postępowanie uzupełniające i wspiera-
jące, które może poprawić odpowiedź na interwencje wy-
chowawcze i psychoterapeutyczne. W szczególności agresja 
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i autoagresja, zachowania stereotypowe oraz nadaktywność 
dobrze poddają się leczeniu, co pozwala na objęcie chorego 
innymi interwencjami terapeutycznymi. Należy zwrócić 
uwagę na fakt, że jak dotąd leki oceniane były wyłącznie 
w monoterapii, podczas gdy w praktyce klinicznej, aby uzy-
skać pożądane działanie, często konieczne jest leczenie sko-
jarzone.
• Bezpośredni wpływ leków psychotropowych na objawy 
osiowe zaburzeń autystycznych trzeba na razie traktować jako 
niedostatecznie zbadany. Wyjątek stanowią niektóre zachowa-
nia stereotypowe, które poddają się działaniu przede wszyst-
kim atypowych neuroleptyków, rzadziej SSRI.
• Wpływ na zachowanie poprzez trening umiejętności języko-
wych, społecznych i emocjonalnych jest wciąż rokującą powo-
dzenie metodą terapii w ASD.

© Springer Medizin Verlag 2011: This article Psychopharmakologie autistischer 
Störungen by L. Poustka, T. Banaschewski, F. Poustka is translated and reproduced 
with permission from Springer.
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Prezentowany artykuł jest doskonałym przeglądem 
współczesnych koncepcji terapeutycznych autyzmu i zabu-
rzeń należących do spektrum autyzmu w kontekście prób 
farmakoterapii. Napisany jest przez osoby będące autory-
tetami w dziedzinie psychofarmakologii całościowych zabu-
rzeń rozwoju. Autorzy zwracają uwagę na współchorobowość 
całościowych zaburzeń rozwoju z zespołem nadpobudliwości 
psychoruchowej z deficytem uwagi, z niepełnosprawnością 
intelektualną (upośledzeniem umysłowym), padaczką i za-
burzeniami snu.1 Ta współchorobwość jest istotnym wyzwa-
niem dla lekarzy i terapeutów opiekujących się osobami z ca-
łościowymi zaburzeniami rozwoju.2

Przegląd wyników badań kontrolowanych jest rzetelny, 
wyczerpujący i  uwzględnia najnowsze badania kliniczne 
i metaanalizy. Wśród omawianych wyników należy pokreślić 
dobrą skuteczność rysperydonu w leczeniu agresji i auto-
agresji, a także korzystny wpływ metylofenidatu na osiowe 
objawy całościowych zaburzeń rozwoju, co jednak wymaga 
dalszych badań. Metylofenidat jest lekiem zarejestrowa-
nym w leczeniu zespołu nadpobudliwości psychoruchowej 
z deficytem uwagi, a nie w leczeniu autyzmu. Nie omówiono 
natomiast badań nad znaczeniem atomoksetyny w leczeniu 
współwystępowania nadpobudliwości psychoruchowej z defi-
cytem uwagi z całościowymi zaburzeniami rozwoju.2

Należy podkreślić niewielką skuteczność inhibitorów 
wychwytu zwrotnego serotoniny w leczeniu zaburzeń ze 

spektrum autyzmu. Moim zdaniem autorzy zbyt mało 
uwagi poświęcili badaniom nad lekami normotymicznymi, 
w  tym badaniami skuteczności kwasu walproinowego, 
w terapii chwiejności emocjonalnej i agresji w przebiegu 
autyzmu.3 

Warto podkreślić omówienie niektórych współczesnych 
koncepcji patogenetycznych całościowych zaburzeń roz-
woju w komentowanym artykule z uwzględnieniem zna-
czenia oksytocyny i wazopresyny oraz N-metylo-D-aspara-
ginianu.

W artykule zaakcentowano badania dotyczące leczenia 
zaburzeń snu w autyzmie. Zaburzona struktura snu jest 
typowym objawem towarzyszącym chorób ze spektrum 
autyzmu, choć nie uwzględnionym w kryteriach ICD-10 
i DSM-IV. Autorzy omówili dotychczas wykonane badania 
dotyczące melatoniną i mirtazapiną w leczeniu zaburzeń 
snu w przebiegu autyzmu. Należy to mocno podkreślić, 
bowiem w  światowej psychofarmakologii przesuwa się 
zainteresowanie leczenia zaburzeń snu z  tradycyjnych 
leków nasennych działających na receptor GABA w kie-
runku melatoniny, agomelatyny, mirtazapiny i trazodonu 
oraz leków przeciwhistaminowych działających ośrod-
kowo.4 

Na koniec autorzy wspomnieli o  braku skuteczności 
diet eliminacyjnych wykluczających gluten i kazeinę. Takie 
diety, podobnie jak popularna w Polsce i nieuzasadniona 
naukowo eradykacja grzyba Candida albicans czy podawanie 
mikroelementów nie powinny mieć miejsca w terapii auty-
zmu z powodu braku dowodów skuteczności i potencjalnej 
szkodliwości dla rozwijającego się organizmu. Bezradność 
medycyny i brak typowych leków antyautystycznych czynią 
z metod niekonwencjonalnych i niesprawdzonych atrakcyjny 
sposób zdobywania środków finansowych przez osoby żeru-
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jące na nieszczęściu, jakim jest autyzm w rodzinie.5 Lekarze 
powinni przeciwstawiać się takim metodom, jeśli narażają 
one rodzinę na wydatki, a czas poświęcony na terapie nie-
konwencjonalne odbywa się kosztem metod o potwierdzo-
nej skuteczności, takich jak terapia behawioralna, integra-
cja sensoryczna czy terapia logopedyczna.5 Autorzy jednym 
zdaniem opisali znaczenie terapii behawioralnej w leczeniu 
całościowych zaburzeń nastroju. Artykuł poświecony jest 
psychofarmakologii, jednak duże znaczenia terapii beha-
wioralnej w postępowaniu z chorymi na autyzm wymaga 
podkreślenia.
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