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I. INTRODUCERE

În ultima perioadå ne confruntåm frecvent cu „co-
pilul mic ¿i agitat“. Acesta prezintå: marcatå agita¡ie
psihomotorie, incapacitatea de a sta lini¿tit, dificultå¡i
de limbaj (limbaj verbal absent sau idiosincrazic,
limbaj nonverbal prezent dar sporadic), neaten¡ie,
incapacitatea de a ini¡ia ¿i men¡ine rela¡ii sociale,
absen¡a inconstantå a privirii ochi în ochi, stereotipii
motorii ¿i vocale, joc stereotip, apetit idiosincrazic,
preferin¡å pentru ritualuri ¿i comportamente repe-
titive.

Acest tablou clinic polimorf pune multiple pro-
bleme de diagnostic diferen¡ial între douå entitå¡i
nosologice a cåror inciden¡å a crescut în ultimii ani:
ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder) ¿i
TSA (Tulburarea de spectru autist, termen intro-
dus de Baron-Cohen, echivalent al Tulburårilor
pervazive de dezvoltare).
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REZUMAT
În ultimii ani ne confruntåm frecvent cu „copilul mic ¿i agitat“, care în afarå de patologia somaticå prezintå o marcatå agita¡ie
psihomotorie, dificultå¡i de limbaj, uneori neaten¡ie, incapacitatea de a ini¡ia ¿i a men¡ine rela¡ii sociale.
La aceastå grupå de vârstå, frecvent, se întâlnesc simptome care nu corespund nici aspectului clasic al autismului (descris de Leo
Kanner), nici ADHD-ului (Attention Deficit Hyperactivity Disorder). Acest tablou clinic polimorf pune multiple probleme de diagnostic
diferen¡ial între ADHD ¿i TSA (Tulburarea de spectru autist, termen introdus de Baron-Cohen, echivalent al Tulburårilor pervazive de
dezvoltare), afec¡iuni a cåror inciden¡å a crescut în ultimul timp. Se ridicå numeroase întrebåri de încadrare nosologicå: ADHD, TSA,
ADHD comorbid cu TSA, sau o nouå entitate nosologicå?
În aceastå lucrare vom face o trecere în revistå a aspectelor epidemiologice ¿i etiopatogenice recente, deoarece în ultimii ani existå
o preocupare majorå în lumea ¿tiin¡ificå privind cre¿terea realå a inciden¡ei ¿i prevalen¡ei celor douå tulburåri.
Dorim så atragem aten¡ia asupra problemei reale ¿i anume identificarea ¿i interven¡ia precoce, tratamentul precoce adaptat fiecårui
copil în parte, psihoterapic ¿i psihofarmacologic, cu ¿anse mari de succes.
Cuvinte cheie: ADHD; TSA; comorbid; evolu¡ie

ABSTRACT
ADHD and Autism Spectrum Disorder in early childhood

In recent years, currently, we come to grip with „aflutter little child“ which, forth somatic disorders, present also hyperactivity,
inattention, and social interaction deficits and communication disorders.
At this age group, currently, we find symptoms which did not fit with classical clinical features of Autism (described by Leo Kanner)
neither with ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder). For these reasons appear a lot of differential diagnostic problems
between ADHD and ASD (Autism Spectrum Disorder, expression used by Baron-Cohen for Pervasive Developmental Disorder),
disorders with an increase of incidence in the last years. All this generate a lot of questions for nosological enframe: ADHD, TSA,
ADHD co-morbid with TSA, or a new disorder?
In our paper we make a review of recent epidemiology and aetiology aspects because in the last years there is an important concern
for the increase of prevalence and incidence of these two disorders. We wish to emphasize that early identification and intervention
allows the elaboration of some targeted therapeutically strategies, psychotherapeutic and pharmacological, adapted to each child,
with increased efficiency.
Key words: ADHD; TSA; co-morbidity; outcome

REFERATE GENERALE

În aceastå lucrare vom face o trecere în revistå a
aspectelor epidemiologice ¿i etiopatogenice recente,
deoarece în ultimii ani existå o preocupare majorå în
lumea ¿tiin¡ificå privind cre¿terea realå a inciden¡ei ¿i
prevalen¡ei celor douå tulburåri.

Ceea ce azi numim ADHD este o tulburare identi-
ficatå în urmå cu mul¡i ani, care de-a lungul timpului a
avut numeroase denumiri ¿i defini¡ii. Termenii hiperchi-
nezie/hiperactivitate se suprapun, fiind aproape sinonimi
cu simptomele: exces de activitate, lipså de odihnå, ner-
vozitate, alergare, cå¡årare, „tråncånealå“. Traducerea
în limba românå îmbracå aspecte diferite precum: tul-
burarea de hiperactivitate/deficit de aten¡ie, tulburarea
deficitului de aten¡ie cu hiperactivitate; tulburare
hiperactivå cu sau fårå neaten¡ie, tulburarea hiperchi-
neticå. Întrucât existå multiple variante de traducere în
limba românå, prin consens cu ¿efii de Clinicå din
Centrele Universitare din ¡arå s-a convenit la påstrarea
abrevierii deja cunoscutå ADHD (Dobrescu, 2005).
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Clasificarea ICD-10 (Clasificarea Tulburårilor Men-
tale ¿i de Comportament), elaboratå de OMS (Orga-
niza¡ia Mondialå a Sånåtå¡ii) utilizatå în întreaga lume
pentru a codifica oficial maladiile, folose¿te denumirea
de Tulburare hiperchineticå. DSM-IV-TR (Manual de
diagnostic ¿i statisticå a tulburårilor mentale, edi¡ia
a IV-a revizuitå) elaboratå de Asocia¡ia Americanå
de Psihiatrie, utilizeazå denumirea de Tulburare hiper-
chineticå cu deficit de aten¡ie. În text vom folosi abre-
vierea ADHD.

Evolu¡ia conceptului de ADHD. Date despre copii
cu simptome de ADHD gåsim în unele documente
din 1800. Aceste simptome erau cosiderate a fi cauza
unor leziuni sau tulburåri ale sistemului nervos central.
Este sugestivå povestea pentru copii „Philip neastâm-
påratul“ scriså de Heinrich Hofmann în 1845. Este
posibil ca Philip så fi avut ADHD (Dobrescu, 2005).

Prezentåm în continuare o retrospectivå istoricå a
termenului ADHD pentru a demonstra cå ADHD este
o tulburare realå ¿i nu o „boalå postmodernå“ (tabe-
lul 1).

II. INCIDENºA ªI PREVALENºA TSA ªI ADHD

În ultimii ani ne confruntåm cu o cre¿tere realå a
inciden¡ei ¿i prevalen¡ei TSA ¿i ADHD la copilul mic,
precum ¿i a altor tulburåri (Tulburarea reactivå de
ata¿ament, Consumul de substan¡e ¿i Tulburårile de
conduitå). Existå mai multe cauze posibile:

• cre¿terea adresabilitå¡ii la medic
• informarea adecvatå a pårin¡ilor care au acum

la îndemânå multiple surse de informare ¿i recu-
nosc mai u¿or ¿i mai repede simptomatologia
psihiatricå a copiilor lor

• mai bunå pregåtire a medicilor care recunosc
mai u¿or aceste categorii diagnostice

• tendin¡a la supradiagnosticare sub presiunea
pårin¡ilor îngrijora¡i, a educatorilor sau chiar a
opiniei publice

• diagnosticarea nestandardizatå, fårå a se folosi
criteriile stricte DSM-IV-TR sau ICD-10.

Toate acestea contribuie la cre¿terea numårului de
cazuri raportate în ultimii ani. Se poate vorbi fårå îndo-
ialå de o cre¿tere realå a inciden¡ei TSA ¿i ADHD la
categoria de vârstå 2-5 ani (Schachar, 2002, Row-
land, 2002, Buitelaar, 2004).

Paliwal (2004) a realizat studiul aceleia¿i popula¡ii
infantile în perioade diferite. Concluzia a fost cå inci-
den¡a ¿i prevalen¡a ADHD ¿i TSA par a fi în cre¿tere.
TSA a crescut de la 3,5/10.000 (1991-1992) la 13,1/
10.000 (1995-1996) iar Autismul infantil a crescut
de la 2,7/10.000 (1991-1992) la 4,3/10.000 (1995-
1996). Se observå astfel o cre¿tere a inciden¡ei cu 37%
pe an.

Michael Rutter (2005) apreciazå cå inciden¡a realå
a TSA este de 30-60/10.000, fa¡å de 4/10.000 în urmå
cu 40 de ani (Rutter, 2005). Mandell et al. (2005) au
luat în studiu un lot de 339.560 copii ¿i adolescen¡i,
externa¡i în perioada 1989-2000, cu vârste cuprinse
între 0-21 ani (e¿antion reprezentativ pentru 20% dintre
spitalele comunitare din SUA). Rezultatele studiului
lor sunt semnificative: ADHD a crescut de la 11/
100.000 (1989) la 53/100.000 (2000). Diagnosticul
de ADHD apare la copii de 4 ani ¿i cre¿te gradat cu
un vârf la 7 ¿i 12 ani. TSA a crescut de la 1,2/100.000
(1989) la 5,5/100.000 (2000), iar inciden¡a TSA a cres-
cut mai rapid, atingând o ratå de 4,2/100.000 la copiii
de 3 ani, cu vârful la 12 ani (5,9/100.000).

Tabelul 1
Retrospectivå istoricå a termenului de ADHD (dupå Dobrescu, 2005)
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Kelleher et al (2000) au raportat o cre¿tere a identi-
ficårii ADHD de cåtre pediatri: de la 1,4% în 1979, la
9,2% în 1996. Zito et al (1999) au raportat o cre¿tere
a numårului de consulta¡ii în ambulator pentru ADHD
de la 1,9% la 3,6%. Dales et al (2001) au raportat o
cre¿tere cu 373% (3,7 ori) a numårului de cazuri de
TSA în perioada 1980-1994, iar Departamentul de
Servicii pentru Dezvoltare California, a anun¡at o
cre¿tere adi¡ionalå de 100% a ratei autismului între
1992-1997 (Byrd, 2003).

Psiholog Dr. Maria Grigoroiu ªerbånescu a publicat
par¡ial în 1999 ¿i apoi în 2001 rezultatele unui important
studiu epidemiologic efectuat în ¡ara noastrå (proiectul
Centaur) privind tulburårile psihice ¿i neurologice la
copii ¿i adolescen¡i. Studiul a fost efectuat în perioada
1981-1984 pe un e¿antion de 14.812 subiec¡i cu vârste
cuprinse între 10 luni ¿i 16 ani. Criteriile folosite au
fost DSM-III. Prevalen¡a punct (actualå) pentru ADHD,
pe grupe de vârstå ¿i sex variazå între 0,2-6,77% iar
pentru TSA între 0,03 ¿i 0,05% (Grigoroiu-ªerbånescu
et al, 2001).

III. TABLOU CLINIC

1. Agita¡ia ocazionalå: tulburarea anxioaså
¿i tulburarea de opozi¡ie

Agita¡ia ocazionalå poate fi un simptom al tulburårii
anxioase sau al tulburårii de opozi¡ie, agita¡ia definitå
ca hiperactivitate, neaten¡ie ¿i impulsivitate descrie un
posibil ADHD, iar agita¡ia acompaniatå de lipsa privirii
ochi în ochi, lipsa empatiei, incapacitate de rela¡ionare
socialå ¿i prezen¡a unui comportament stereotip, repe-
titiv, este sugestivå pentru TSA. Vom prezenta în conti-
nuare un algoritm de diagnostic diferen¡ial pentru copi-
lul agitat cu vârsta între 2 ¿i 4 ani (figura 1).

Un copil între 2 ani ¿i 5 luni ¿i 4 ani poate fi agitat
ocazional în circumstan¡e clare, bine eviden¡iabile ¿i

recurente. El manifestå simptome de fricå, detreså
excesivå, anxietate persistentå atunci când este con-
fruntat cu situa¡ia repectivå, evitare fobicå, vigilen¡å
exageratå, anxietate anticipatorie. În aceste condi¡ii,
putem vorbi de o tulburare anxioaså (separarea de o
persoanå majorå de ata¿ament în anxietatea de sepa-
rare, anxietate fa¡å de stråini la copilul mic) (American
Psychiatric Association, 2003; Dobrescu, 2003).

Uneori, un copil descris de familie ca fiind „dificil“,
„greu de controlat“ ¿i „încåpå¡ânat“ î¿i manifestå aces-
te tråsåturi în acelea¿i condi¡ii, când refuzå så vinå la
maså sau så meargå la culcare. Pårin¡ii spun cå „tre-
buie så-l chemi mereu“, are frecvente „crize de încå-
på¡ânare“, tolereazå greu frustrarea (când este refuzat
se înfurie, plânge sau ¡ipå). Copilul pare „nervos“,
uneori chiar love¿te, zgârie sau bate. Când este certat
„ridicå mâna“ la mama sa sau mai rar la alte persoane.
Uneori când se înfurie are acte deliberate de distru-
gere a obiectelor: „love¿te cu picioarele în mobilå“,
„trânte¿te u¿ile“, „zgârie pere¡ii“. În afara casei aceste
manifeståri apar atunci când dore¿te o jucårie care
apar¡ine unui alt copil sau dacå i se ia o jucårie, supå-
rarea fiind urmatå imediat de un atac. Acest comporta-
ment inacceptabil este imediat sanc¡ionat de ceilal¡i
copii, care nu-l mai acceptå la joacå pentru cå le „stricå
jocul“, „sare la båtaie“, „este certåre¡“ (Dobrescu,
2003).

Se considerå cå acest copil cu un pattern de com-
portament negativist, ostil ¿i sfidåtor, care î¿i iese din
fire, se ceartå cu adul¡ii, refuzå så respecte regulile
impuse de pårin¡i, „face numai ce vrea el“, „îi sâcâie
pe ceilal¡i“, se supårå u¿or ¿i se înfurie frecvent, este
aproape tot timpul nemul¡umit ¿i nelini¿tit, „pus pe
har¡å“, cu crize de mânie sau chiar cu spasmul hoho-
tului de plâns, suferå de tulburare de opozi¡ie (Ameri-
can Psychiatric Association, 2003; Organiza¡ia Mon-
dialå a Sånåtå¡ii, 1998; Dobrescu, 2003).

Figura 1
Arbore de diagnostic diferen¡ial pentru copilul agitat de 2-4 ani
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2. ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder)

ADHD este una dintre cele mai frecvente tulburåri
ale copilåriei, fiind asociatå cu anumite consecin¡e
psihosociale pe termen lung. ADHD este o tulburare
neurobiologicå caracterizatå printr-un nivel develop-
mental necorespunzåtor de neaten¡ie, hiperactivitate
¿i impulsivitate, simptome care pot så aparå în orice
combina¡ie, la ¿coalå, acaså sau în orice alte situa¡ii
sociale (American Psychiatric Association, 2003).

Debutul este în copilårie: conform defini¡iei, înainte
de 7 ani, aproape întotdeauna înainte de 5 ani ¿i foarte
frecvent înainte de 2 ani. Tulburarea persistå adesea
la adolescent ¿i adult ¿i constituie un factor important
de risc pentru dezvoltarea tulburårilor de personalitate
(Taylor et al, 2004).

La debut, ADHD, înso¡itå sau nu de întârziere min-
talå, se poate manifesta cu hiperactivitate marcatå,
deficit de aten¡ie, copilul atinge jucåriile fårå a se juca
cu ele, este capabil så ini¡ieze ¿i så men¡inå rela¡ii so-
ciale pe perioade scurte, are limbaj expresiv prezent,
dar cu valoare de „cuvânt-propozi¡ie“, nu respectå
regulile, nu în¡elege interdic¡ia (Dobrescu, 2003).

Copiii cu ADHD sunt adu¿i de obicei la medic de
cåtre pårin¡i care observå cå fiul sau fiica lor de vârstå
pre¿colarå se comportå diferit fa¡å de ceilal¡i copii,
fiind excesiv de activ(å), neputându-¿i controla emo-
¡iile, agresivitatea sau excitabilitatea, simptomele fiind
dificil de ignorat. Metodele clasice care reu¿esc så „cu-
min¡eascå“ al¡i copii cu probleme de comportament
sunt inutile la copilul cu ADHD (Barkley, 2000).

La grupa de vârstå 2-5 ani, simptomele care predo-
minå sunt cele care apar¡in grupei de hiperactivitate,
impulsivitate. Neaten¡ia apare de obicei la 5-7 ani
(American Psychiatric Association, 2003).

Hiperactivitatea se manifestå prin: joacå cu mâinile
sau cu picioarele, se foie¿te pe loc, î¿i påråse¿te locul
în claså sau în alte situa¡ii când ar trebui så råmânå
a¿ezat, aleargå, se ca¡årå excesiv de mult, are dificultå¡i
în a se juca în lini¿te. Copilul este „în continuå mi¿-
care“, ac¡ioneazå ca ¿i cum „ar fi împins de un motor“,
vorbe¿te excesiv de mult chiar dacå uneori numai prin
cuvânt-propozi¡ie. Caracteristic pentru aceastå grupå
de vârstå este activitatea motorie excesivå comparativ
cu cei de vârsta lor ¿i incapacitatea de a participa cu
grupul la o activitate sedentarå (American Psychiatric
Association, 2003; Dobrescu,2005).

Impulsivitatea se manifestå prin: råspunde înainte
ca întrebårile så fie formulate complet, dificultå¡i în a-¿i
a¿tepta rândul, întrerupe sau deranjeazå pe al¡ii (Ame-
rican Psychiatric Association, 2003; Dobrescu, 2005).

DSM IV-TR descrie trei subtipuri de ADHD în
func¡ie de patternul simptomului predominant în cursul
ultimelor 6 luni:

• Tipul combinat: simptome de neaten¡ie ¿i de
hiperactivitate-impulsivitate,

• Tipul predominant de neaten¡ie: simptome de
neaten¡ie,

• Tipul predominant de hiperactivitate-impul-
sivitate: simptome de hiperactivitate-impulsivitate.

La copilul mic predominå în general tipul cu hiper-
activitate-impulsivitate sau cel combinat (American
Psychiatric Association, 2003; Dobrescu, 2005).

3. TSA (Tulburarea de spectru autist)

În tulburårile de spectru autist se remarcå absen¡a
privirii ochi în ochi, joc stereotip, mers pe vârfuri,
absen¡a limbajului expresiv, limbaj receptiv prezent,
comunicare numai non-verbalå când copilul este in-
teresat, refuzul de a intra în spa¡ii necunoscute, incapa-
citate de rela¡ionare (absen¡a empatiei). Toate acestea
sunt manifeståri ale afectårii dezvoltårii func¡iei de co-
municare a limbajului receptiv sau expresiv, afectårii
dezvoltårii abilitå¡ilor sociale cu incapacitatea de a
avea reciprocitate emo¡ionalå sau ata¿ament, precum
¿i ale instalårii unui comportament stereotip, sårac în
activitå¡i ¿i interese (Dobrescu, 2003).

Debutul este insidios la un copil cu dezvoltare psi-
homotorie normalå pe etape de vârstå, fårå antecedente
heredo-colaterale ¿i personale patologice importante
(Dobrescu, 2003). Pårin¡ii încep så se alarmeze deoa-
rece copilul lor pare „surd“, nu råspunde când i se vor-
be¿te, nu pare a fi interesat de ceea ce se întâmplå în
jurul lui. Ca sugari, ace¿ti copii sunt descri¿i ca fiind
foarte cumin¡i, „se joacå singuri ore întregi fårå så plângå
sau så aibå nevoie de cineva“ (Dobrescu, 2003).

Se eviden¡iazå astfel precoce deficitul în exprima-
rea afec¡iunii, în ini¡ierea interac¡iunii sociale: copilul
se poartå de parcå „n-ar vedea“ intrarea sau ie¿irea
mamei din camerå, are o atitudine indiferentå, deta¿atå,
nu simte nevoia så fie mângâiat, îmbrå¡i¿at, nu plânge
când se love¿te, pare neatent, nu i se poate capta aten¡ia
sau interesul cu nici un obiect, nu se joacå cu ceilal¡i
copii.

Limbajul este fie absent, fie, dacå existå, are parti-
cularitå¡i specifice (pare cå ¿i-a pierdut func¡ia de comu-
nicare). Respectiv, au dificultå¡i de a în¡elege sensul
cuvintelor, dificultå¡i de a folosi limbajul în sensul
adecvat, nu poate învå¡a cuvinte noi decât bazându-se
pe similaritå¡i perceptuale nu pe atribute func¡ionale,
nu utilizeazå pronumele personal la persoana I, repetå
cuvintele auzite (ecolalie imediatå sau întârziatå), are
o prozodie particularå, melodicå, pedantå.

Prezintå frecvent mi¿cåri stereotipe: mers pe vâr-
furi, ¡opåit, legånat, fâlfâitul mâinilor, uneori cu un grad
marcat de hiperactivitate. Alte manifeståri ale copiilor
cu aceastå afec¡iune sunt: rezisten¡å crescutå la schim-
bare, repertoriu restrâns de interese, ata¿ament particular
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pentru obiecte, reac¡ii emo¡ionale acute dacå apar
modificåri în stereotip ¿i ritual (anxietate, agita¡ie extre-
må, autoagresivitate) (Dobrescu, 2003).

În aceastå grupå a tulburårilor de spectru autist intrå
conform DSM-IV-TR Autismul Infantil, Sindromul Rett,
Tulburarea dezintegrativå a copilåriei, Sindromul As-
perger ¿i Tulburarea pervazivå de dezvoltare fårå altå
specifica¡ie (autismul atipic sau PDD-NOS) (American
Psychiatric Association, 2003). Clasificarea ICD-10
cuprinde încå o entitate numitå Tulburarea hiperactivå
asociatå cu întârziere mintalå ¿i mi¿cåri stereotipe (Or-
ganiza¡ia Mondialå a Sånåtå¡ii, 1998).

4. Comorbiditå¡i/tulburåri coexistente –
suprapunerea simptomelor ADHD/TSA

Descrise separat ¿i didactic, problemele de diagnostic
diferen¡ial între aceste entitå¡i par minime. Situa¡ia realå
din ultimii ani este înså mult mai complexå. Vom ilustra
în continuare principalele afec¡iuni comorbide întâlnite
în practica clinicå la copilul mic (figura 2).

La aceastå grupå de vârstå se întâlnesc frecvent
copii care nu corespund nici Autismului infantil „cla-
sic“, descris de Kanner în 1943, nici descrierii clasice
a ADHD. Clinicienii sunt confrunta¡i cu o mixturå de
simptome care apar¡in ambelor entitå¡i, fåcând foarte
dificil demersul diagnostic. Se ridicå astfel numeroase
întrebåri de încadrare nosologicå: ADHD, TSA, ADHD
comorbid cu TSA sau am putea vorbi chiar de o nouå
entitate.

De¿i semnifica¡ia „agita¡iei“ ¿i hiperactivitå¡ii în
procesul de dezvoltare este cunoscutå încå din secolul
al IX-lea, în ultimii ani s-a impus în literatura de specia-
litate problema comorbiditå¡ii ca unul dintre cele mai
importante aspecte ale acestei patologii.

Cuvintele „comorbiditate“, „coexisten¡å“, „co-ocu-
ren¡å“ au creat numeroase controverse. Clinicienii de
diferite specialitå¡i ¿i cercetåtorii tind så nu ajungå la
un consens asupra termenului. În opinia unor autori,
„comorbiditatea“ reprezintå apari¡ia concomitentå a
douå tulburåri diferite, dar care au acela¿i factor

etiologic. Al¡i autori considerå cå o tulburare conduce
la existen¡a alteia, comorbide, iar al¡ii considerå cå
este vorba de douå tulburåri separate, nelegate etiolo-
gic, care apar concomitent (Gillberg et al, 2004).

Copiii cu autism au frecvent comportament hiper-
kinetic iar copiii cu ADHD în 65-80% dintre cazuri
au simptome autistic-like (Taylor, 2004). Copiii cu
Sindrom Asperger au o ratå foarte crescutå de ADHD
concomitentå, mergând chiar pânå la 80% (Gilberg,
2004).

Clark (1999), folosind Parent-Rated Autism Criteria
Checklist, a raportat cå 65-80% dintre pårin¡ii copiilor
cu ADHD au recunoscut comportamente de spectru
autist la ace¿tia (dificultå¡i de interac¡iune socialå, în
special cu copiii de aceea¿i vârstå).

Simptomele comune ADHD ¿i TSA au condus la o
serie de diagnostice gre¿ite între aceste douå tulburåri.
Riscul de diagnostic gre¿it este mai mare în cazul for-
melor u¿oare de TSA, fårå retard mintal ¿i fårå deficite
severe de limbaj (Rabiner 1999).

IV. ETIOLOGIA ADHD ªI TSA – TULBURÅRI
DE NEURODEZVOLTARE

Cele mai recente teorii care stau la baza etiologiei
ADHD ¿i TSA sunt sintetizate în tabelul 2. Se observå
multiple puncte comune între cele douå tulburåri,
considerate dintr-o perspectivå neurodevelopmentalå.
Trebuie fåcutå precizarea cå mecanismele etiologice
exacte nu sunt încå pe deplin în¡elese.

1. TSA (Tulburarea de spectru autist)

Teorii genetice

S-a crezut o vreme cå autismul ar fi expresia unor
complica¡ii perinatale. Este pu¡in probabil înså ca
aceastå boalå så fie expresia unor factori obstetricali.
Cre¿terea frecven¡ei complica¡iilor la na¿tere în cazul
copiilor cu autism se datoreazå mai degrabå unor fac-
tori genetici sau asocierii acestora cu factori de mediu
(Glasson, 2004).

Riscul de recuren¡å este mai mare în familii cu un
membru suferind de autism (autismul este de 60-100
de ori mai frecvent printre fra¡i, în compara¡ie cu popu-
la¡ia generalå). Studii pe gemeni aratå o ratå de concor-
dan¡å crescutå la gemenii monozigo¡i (peste 90%) ¿i
mai scåzutå la gemenii dizigo¡i (0-23,5%) (Remsch-
midt, 2007).

Modelul de transmitere a bolii nu se face înså dupå
nici un model cunoscut, fiind probabil rezultatul interac-
¡iunii mai multor gene. Studiile molecular-genetice au
determinat contaminarea pozi¡iilor „locus“ ale genelor
pe cromozomii 2, 4, 7, 10, 16, 19, 27, 7 (q31-q35)
(Remschmidt, 2007).

Figura 2
Comorbiditå¡i/tulburåri coexistente
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Aceste rezultate nu exclud implicarea factorilor de
mediu în patologia autismului, prin factori de mediu
în¡elegându-se orice eveniment care apare dupå mo-
mentul fecundårii.

Cercetåri neuroanatomice

Rezultatele cercetårilor neuroanatomice se bazeazå
pe studiile RMN care au eviden¡iat hipoplazia lobilor
cerebelo¿i VI ¿i VII din vermis. Trei echipe diferite
de cercetåtori au raportat anomalii la nivelul cerebe-
lului, în special pierderi ale celulelor Purkinje. Acest
fenomen apare frecvent în cazul accidentelor vascu-
lare cerebrale. Este important så se determine dacå
pierderi de celule Purkinje apar la persoanele cu autism
fårå istoric de AVC.

Studiile neuropatologice au aråtat posibile ano-
malii la nivelul trunchiului cerebral ¿i al structurilor
limbice, inclusiv la nivelul forma¡iunilor hipocam-
pice, nucleului amigdalian, nucleilor septali, nuclei-
lor mamilari ¿i cortexului de la nivelul ¿an¡ului anterior.
Cauza acestor modificåri este încå necunoscutå.
Emisferul stâng este imatur sau afectat în perioada
perinatalå.

Lobul temporal a fost subiect de mare interes în
anii ’70, când s-a identificat dilatarea cornului temporal
al ventriculului lateral stâng la copiii auti¿ti. Studiile
pneumo-encefalografice din anii ’70 au fost completa-
te cu studii CT-scan recente care confirmå lårgirea
ventriculului lateral stâng la 15% dintre copiii auti¿ti.
Cre¿terea în volum a creierului este eviden¡iatå de stu-
diile RMN (Palmen, 2004).

Teorii neuropsihologice

Teoria Min¡ii
(Baron-Cohen, Alan Leslie, Uta Frieth, 1985):
• deficit de mentalizare
• absen¡a empatiei
• în¡elegerea expresiei faciale – afectatå

(ironie, glume)
• în¡elegerea situa¡iilor sociale – afectatå

Teoria Func¡iei Executive (Ozonoff, 1991)
• capacitate limitatå de a gândi în perspectivå
• capacitate limitatå de programare
• flexibilitate limitatå
• capacitate limitatå de ini¡iativå

Teoria Coeren¡ei Centrale (Uta Frith, 1989)
• procesarea informa¡iilor – fragmentarå
• concentrare pe detalii
• în¡elegerea contextului – deterioratå
• în¡elegerea sensului – afectatå

Teoria Emo¡ionalå (Hobson, 1988)
• capacitatea înnåscutå a copilului de a rela¡iona

cu celelalte persoane stå la baza achizi¡iilor
emo¡ionale

• problema principalå a persoanelor cu autism
este de naturå emo¡ionalå

Teoria Extremului Creier Masculin
(Baron-Cohen, 1997)
• hipoempatizare
• hipersistematizare

Teoria Învå¡årii Implicite
(Klinger, Klinger, Pohlig, 2005)
• deficit al învå¡årii implicite care se dezvoltå în

primii ani de via¡å

Tabelul 2
Etiologia TSA ¿i ADHD
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• explicå dificultatea în achizi¡ia de informa¡ii în
situa¡ii care presupun combinarea diferitelor
pår¡i ale unui obiect

Teoria Neuronilor Oglindå (Rizzolato Giacomo,
Fogassi Leonardo, Gallese Vittorio, 2007)
• neuronii în oglindå intervin în în¡elegerea inten-

¡iei finale a unui agent
• include aria lui Broca, centrul cortical funda-

mental al limbajului
Teoria Peisajului Proeminent

(Oberman, Hirsten, 2007)
• explicå hipersensibilitatea, evitarea contactului

vizual, aversiunea fa¡å de anumite sunete
• alterarea conexiunilor între ariile senzoriale ¿i

amigdalå (Nedelcu, 2007).

2. ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder)
Modelul etiologic exact al ADHD este încå necu-

noscut. ADHD este o tulburare extrem de heterogenå.
Sunt implica¡i factori genetici, factori de mediu, factori
pre- ¿i perinatali ¿i factori familiali ¿i psihosociali, care,
ac¡ionând asupra unui substrat neurobiologic, deter-
minå apari¡ia simptomelor.

Teorii genetice

ADHD este o tulburare înalt mo¿tenitå: 75% (Fa-
raone, 2005). Conform datelor din literaturå, 25-33%
din pårin¡ii copiilor cu ADHD sunt afecta¡i ei în¿i¿i de
aceastå boalå. Pårin¡ii cu ADHD au peste 50% ¿anse
så aibå un copil cu ADHD(Biederman, 1992; Faraone,
2001). Concordan¡a la gemenii monozigo¡i este de
92%, iar la gemenii dizigo¡i 33% (Goodman, 1989).

Studiile genetice s-au axat pe genele implicate în
reglarea func¡iei neurotransmi¡åtorilor (mai ales dopa-
mina ¿i noradrenalina). S-a ajuns la concluzia cå nu
existå o singurå genå implicatå, ci un complex de gene
susceptibile. Au fost identificate ¿i corelate cu ADHD:
gena transportorului dopaminergic (DAT1), gena
receptorului dopaminergic D4 (DRD4), gena recep-
torului dopaminergic D5 (DRD5), gena SNAP25 care
controleazå transmiterea veziculelor sinaptice, gena
transportor pentru noradrenalinå, dar ¿i gene implicate
în transportul serotoninei (Fischer, 2004; Asherson,
2002; Voeller, 2004).

Factori de mediu, factori familiali ¿i psihosociali

ADHD este asociatå cu o serie de factori de risc:
suferin¡a pre- ¿i perinatalå, greutatea micå la na¿tere,
expunerea antenatalå la alcool ¿i nicotinå, stresul ma-
tern pe perioada sarcinii, tulburårile metabolice ale ma-
mei, leziunile cerebrale traumatice, meningite, ence-
falite. ADHD este corelatå cu deprivarea maternå pre-
coce ¿i institu¡ionalizarea cu mediul haotic precum
¿i cu al¡i factori psihosociali. Calitatea rela¡iilor

intrafamiliale este considerat factor de protec¡ie (Bie-
derman,1995; Barkley, 2000).

ADHD este cea mai frecventå tulburare de dezvol-
tare la copiii ¿i adolescen¡ii care au un pårinte afectat
de: boli afective majore, tulburåri schizoafective, schi-
zofrenie ¿i alcoolism (Grigoroiu-ªerbånescu, 2006).

Cercetåri neurobiologice

ADHD poate fi consideratå o tulburare a func¡iei
neurotransmi¡åtorilor, fiind implicate mai ales dopa-
mina ¿i noradrenalina. Catecolaminele joacå un rol
important în men¡inerea aten¡iei normale. Regiunile
bogate în catecolamine sunt implicate în fiziopatologia
ADHD (Biederman, 1999). Astfel sunt disfunc¡ionale
sistemele posterioare implicate în schimbarea aten¡iei
cåtre noi stimuli ¿i focalizarea aten¡iei cåtre noi stimuli
(mediat de NA) ¿i sistemul anterior, mediat de DA ¿i
NA, implicat în analiza datelor ¿i pregåtirea pentru
råspuns (Pliszka, 1996).

Cercetåri neuroanatomice în ADHD

Studiile de neuroimagisticå aratå anomalii în lobii
frontal, temporal ¿i parietal (regiunile corticale), în gan-
glionii bazali ¿i cerebel. Aceste anomalii sunt precoce
¿i non-progresive (Taylor, 2004).

Pacien¡ii cu ADHD au un volum cerebral semnifi-
cativ mai mic în urmåtoarele regiuni: volumul cerebral
total, volumul cerebelos, ganglionii bazali, vermisul
cerebelos, cortexul prefrontal drept, globus pallidus.
Volumul cerebral total este mai mic cu 3,2%, iar
volumul cerebelos cu 3,5% la copiii cu ADHD, fa¡å
de lotul de control. În regiune frontalå s-a demonstrat
reducerea volumului de substan¡å albå, mai ales în
emisferul drept. De asemenea, s-a eviden¡iat reducerea
volumului substan¡ei cenu¿ii din ambele emisfere
cerebrale, dar predominant în emisferul drept. Aceste
anomalii persistå în timp. Reducerea volumului cere-
bral este corelat cu severeritatea ADHD (Castellanos,
2002).

Într-un studiu din 2006, Shaw eviden¡iazå o sub-
¡iere globalå a cortexului, mai ales în regiunile precen-
trale ¿i prefrontale superioare ¿i mediale, regiuni impor-
tante în controlul aten¡iei la copiii cu ADHD fa¡å de
grupul de control (Shaw, 2006).

Cortexul prefrontal, implicat în func¡iile executive
(planificarea, organizarea, ini¡ierea sau întârzierea rås-
punsurilor) ¿i care moduleazå memoria de lucru ¿i
cogni¡ia este disfunc¡ional în ADHD. Studiile de neuro-
imagisticå demonstreazå cå cortexul prefrontal drept
este mai mic la pacien¡ii cu ADHD (Castellanos, 1996).
De asemenea au fost eviden¡iate anomalii la nivelul
cortexului cingulat anterior implicat în selec¡ia stimu-
lilor ¿i inhibi¡ia råspunsului (Bush, 1999).
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Profile neuropsihologice

Existå mai multe mecanisme neuropsihologice în
ADHD: deficitele func¡iilor inhibitorii prefrontale, dis-
func¡ia memoriei de lucru ¿i a aten¡iei selective, deficitul
motor sau de timing, deficien¡a statusului energetic ¿i
tråsåturile particulare de personalitate (Nigg, 1991).

Sunt afectate de asemenea circuitele de „reward“:
cu scåderea toleran¡ei la aversiune ¿i scåderea timpului
de a¿teptare (copilul cu ADHD nu are råbdare så a¿tepte
recompensa).

V. TRATAMENT

Problemele comorbiditå¡ii ADHD ¿i TSA au, pe
lângå importan¡a stiin¡ificå, o importan¡å practicå
imediatå, legatå în principal de abordarea terapeuticå
a acestor entitå¡i. În figura 3 se propune un algoritm
terapeutic al acestei entitå¡i „hibrid“, care ¡ine cont de
particularitå¡ile fiecårei tulburåri, precum ¿i de grupa
de vârstå la care aceastå comorbiditate apare mai frec-
vent (Taylor, 2004).

În practicå, pânå la 6 ani påstråm diagnosticul de
Tulburare de dezvoltare, temporizând diagnosticul de

Autism Infantil. Dacå dupå 6 ani sunt întrunite toate
criteriile de ADHD, fårå a fi prezente simptome autis-
tic-like, tratamentul psihoterapic, educa¡ional asociat
cu cel medicamentos (stimulant specific/nonstimulant
specific/neuroleptic) conduce la o evolu¡ie favorabilå.

Pentru TSA sau Autism Infantil, terapia ABA (Appli-
ed Behavior Analysis) s-a dovedit foarte eficace, cu
sau fårå tratament neuroleptic asociat. Este nevoie de
interven¡ie precoce (de la 2-3 ani).

VI. CONCLUZII

Apari¡ia la copilul mic a unei simptomatologii poli-
morfe cu agita¡ie psihomotorie, hiperactivitate, defi-
cien¡e de limbaj, neaten¡ie, interac¡iuni sociale defici-
tare ridicå serioase probleme de diagnostic diferen¡ial
între ADHD ¿i TSA.

Dincolo de aspectele de încadrare nosologicå, im-
portantå este interven¡ia precoce, adaptatå fiecårui copil
în parte, psihofarmacologicå ¿i psihoterapicå, cu ¿anse
mari de succes. Experien¡a clinicå aratå cå 20% dintre
ace¿ti copii evolueazå spre TSA iar restul de 80% spre
ADHD (Gillberg, 2007).

Figura 3
Algoritm terapeutic (dupå Taylor, 2004)
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