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REZUMAT

in ultimii ani ne confruntam frecvent cu ,copilul mic si agitat®, care in afard de patologia somatica prezintd o marcata agitatie
psihomotorie, dificultati de limbaj, uneori neatentie, incapacitatea de a initia si a mentine relatii sociale.

La aceasta grupa de varsta, frecvent, se intélnesc 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
diferential intre ADHD si TSA (Tulburarea de spectru autist, termen introdus de Baron-Cohen, echivalent al Tulburarilor pervazive de
dezvoltare), afectiuni a caror incidenta a crescut in ultimul timp. Se ridicd numeroase intrebari de incadrare nosologica: ADHD, TSA,
ADHD comorbid cu TSA, sau o noua entitate nosologica?

in aceast lucrare vom face o trecere in revistd a aspectelor epidemiologice si etiopatogenice recente, deoarece in ultimii ani exist
o preocupare majora in lumea stiintifica privind cresterea reald a incidentei si prevalentei celor doua tulburari.

Dorim sa atragem atentia asupra problemei reale si anume identificarea si interventia precoce, tratamentul precoce adaptat fiecarui
copil in parte, psihoterapic si psihofarmacologic, cu sanse mari de succes.

Cuvinte cheie: ADHD; TSA; comorbid; evolutie

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

In aceasti lucrare vom face o trecere in revisti a
aspectelor epidemiologice si etiopatogenice recente,
deoarece 1n ultimii ani existd o preocupare majord in
lumea stiintificd privind cresterea reald a incidentei si

l.INTRODUCERE

In ultima perioadd ne confruntim frecvent cu ,.co-
pilul mic si agitat™. Acesta prezintd: marcatd agitatie

psihomotorie, incapacitatea de a sta linistit, dificultati
de limbaj (limbaj verbal absent sau idiosincrazic,
limbaj nonverbal prezent dar sporadic), neatentie,
incapacitatea de a initia si mentine relatii sociale,
absenta inconstantd a privirii ochi in ochi, stereotipii
motorii si vocale, joc stereotip, apetit idiosincrazic,
preferintd pentru ritualuri si comportamente repe-
titive.

Acest tablou clinic polimorf pune multiple pro-
bleme de diagnostic diferential intre doud entitdti
nosologice a cdror incidentd a crescut 1n ultimii ani:
ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder) si
TSA (Tulburarea de spectru autist, termen intro-
dus de Baron-Cohen, echivalent al Tulburdrilor
pervazive de dezvoltare).

prevalentei celor doud tulburdri.

Ceea ce azi numim ADHD este o tulburare identi-
ficatd in urmd cu multi ani, care de-a lungul timpului a
avut numeroase denumiri si definitii. Termenii hiperchi-
nezie/hiperactivitate se suprapun, fiind aproape sinonimi
cu simptomele: exces de activitate, lipsd de odihnd, ner-
vozitate, alergare, cdtdrare, ,trdncdneald*. Traducerea
in limba roméand imbracd aspecte diferite precum: tul-
burarea de hiperactivitate/deficit de atentie, tulburarea
deficitului de atentie cu hiperactivitate; tulburare
hiperactiva cu sau fard neatentie, tulburarea hiperchi-
neticd. Intrucat existi multiple variante de traducere in
limba roménd, prin consens cu sefii de Clinicd din
Centrele Universitare din tard s-a convenit la pastrarea
abrevierii deja cunoscuti ADHD (Dobrescu, 2005).
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Clasificarea ICD-10 (Clasificarea Tulburirilor Men-
tale si de Comportament), elaboratd de OMS (Orga-
nizatia Mondiald a Sdndtdtii) utilizatd n intreaga lume
pentru a codifica oficial maladiile, foloseste denumirea
de Tulburare hiperchineticd. DSM-1V-TR (Manual de
diagnostic i statisticd a tulburdrilor mentale, editia
a 1V-a revizuitd) elaboratd de Asociatia Americand
de Psihiatrie, utilizeazda denumirea de Tulburare hiper-
chineticd cu deficit de atentie. In text vom folosi abre-
vierea ADHD.

Evolutia conceptului de ADHD. Date despre copii
cu simptome de ADHD gdsim in unele documente
din 1800. Aceste simptome erau cosiderate a fi cauza
unor leziuni sau tulburdri ale sistemului nervos central.
Este sugestivd povestea pentru copii ,,Philip neastam-
paratul“ scrisa de Heinrich Hofmann in 1845. Este
posibil ca Philip sd fi avut ADHD (Dobrescu, 2005).

Prezentdm In continuare o retrospectiva istoricd a
termenului ADHD pentru a demonstra cd ADHD este
o tulburare reald si nu o ,,boald postmodernd* (tabe-
Iul 1).

II. INCIDENTA SI PREVALENTA TSA SI ADHD

In ultimii ani ne confruntim cu o crestere reald a
incidentei si prevalentei TSA si ADHD la copilul mic,
precum si a altor tulburdri (Tulburarea reactivd de
atagament, Consumul de substante si Tulburdrile de
conduitd). Existd mai multe cauze posibile:

» cresterea adresabilitdtii la medic

* informarea adecvatd a périntilor care au acum

la Indemand multiple surse de informare si recu-
nosc mai ugor si mai repede simptomatologia
psihiatricd a copiilor lor

* mai bund pregitire a medicilor care recunosc

mai ugor aceste categorii diagnostice

* tendinta la supradiagnosticare sub presiunea

parintilor ingrijorati, a educatorilor sau chiar a
opiniei publice

» diagnosticarea nestandardizata, fard a se folosi

criteriile stricte DSM-IV-TR sau ICD-10.

Toate acestea contribuie la cresterea numdrului de
cazuri raportate in ultimii ani. Se poate vorbi fard indo-
1ald de o crestere reald a incidentei TSA si ADHD la
categoria de varstd 2-5 ani (Schachar, 2002, Row-
land, 2002, Buitelaar, 2004).

Paliwal (2004) a realizat studiul aceleiasi populatii
infantile in perioade diferite. Concluzia a fost cé inci-
denta si prevalenta ADHD si TSA par a fi in cregtere.
TSA a crescut de la 3,5/10.000 (1991-1992) 1a 13,1/
10.000 (1995-1996) iar Autismul infantil a crescut
de la 2,7/10.000 (1991-1992) Ia 4,3/10.000 (1995-
1996). Se observa astfel o crestere a incidentei cu 37%
pe an.

Michael Rutter (2005) apreciazd cd incidenta reald
a TSA este de 30-60/10.000, fatd de 4/10.000 in urma
cu 40 de ani (Rutter, 2005). Mandell et al. (2005) au
luat in studiu un lot de 339.560 copii si adolescenti,
externati in perioada 1989-2000, cu varste cuprinse
intre 0-21 ani (esantion 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 si creste gradat cu
un varf la 7 si 12 ani. TSA a crescut de la 1,2/100.000
(1989) 1a 5,5/100.000 (2000), iar incidenta TSA a cres-
cut mai rapid, atingand o ratd de 4,2/100.000 la copiii
de 3 ani, cu varful la 12 ani (5,9/100.000).

Tabelul 1
Retrospectiva istorica a termenului de ADHD (dup& Dobrescu, 2005)
Anul Denumirea
1902 (Still) Defect morbid al controlului moral (Morbid Defect of Moral Dyscontrol)
1906 (clasificarea Instabilitate psihomotorie (Instabilit€ psychomotor)
franceza)

1941/1947 (Strauss)

Sindromul de deteriorare a creierului (Minimal Brain Damage Syndrome)

1962 (Clements si Peters) | Disfunctie minima a creierului (Minimal Brain Dysfunction) (MBD)

1968 (DSM 1)

Tulburare de reactie hiperkinetica (Hyperkinetic Reaction Disorder) (HRD)

1980 (DSM 1)

Tulburare cu deficit de atentie cu sau fara hiperactivitate (Attention Deficit Disorder with or
without Hyperactivity, ADD/H, ADD without Hyperactivity)

1987 (DSM I1I-R)

Tulburare hiperchinetica cu deficit de atentie (Attention Deficit/Hyperactivity Disorder) (ADHD)
Tulburare nediferentiata cu deficit de atentie (Undiferentiated Attention Deficit Disorder) (UADD)

1994 (DSM 1V)
Tipuri ADHD:

ADHD combinat (ADHD-C)

Tulburare hiperchinetica cu deficit de atentie (Attention Deficit/Hyperactivity Disorder)

ADHD predominant neatentie (ADHD-PI)
ADHD predominant cu hiperactivitate — impulsivitate (ADHD-PHI)

2000 (DSM IV-TR)
Tipuri ADHD:

ADHD combinat (ADHD-C)

Tulburare hiperchinetica cu deficit de atentie (Attention Deficit/Hyperactivity Disorder)

ADHD predominant cu neatentie (ADHD-PI)
ADHD predominant cu hiperactivitate — impulsivitate (ADHD-PHI)
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Kelleher et al (2000) au raportat o crestere a identi-
ficdrii ADHD de citre pediatri: de la 1,4% 1n 1979, la
9,2% 1n 1996. Zito et al (1999) au raportat o crestere
a numirului de consultatii in ambulator pentru ADHD
de la 1,9% la 3,6%. Dales et al (2001) au raportat o
crestere cu 373% (3,7 ori) a numdrului de cazuri de
TSA 1n perioada 1980-1994, iar Departamentul de
Servicii pentru Dezvoltare California, a anuntat o
crestere aditionald de 100% a ratei autismului intre
1992-1997 (Byrd, 2003).

Psiholog Dr. Maria Grigoroiu Serbdnescu a publicat
partial in 1999 si apoi in 2001 rezultatele unui important
studiu epidemiologic efectuat in tara noastra (proiectul
Centaur) privind tulburdrile psihice si neurologice la
copii si adolescenti. Studiul a fost efectuat in perioada
1981-1984 pe un esantion de 14.812 subiecti cu varste
cuprinse Intre 10 luni si 16 ani. Criteriile folosite au
fost DSM-III. Prevalenta punct (actuald) pentru ADHD,
pe grupe de varstd si sex variaza intre 0,2-6,77% iar
pentru TSA 1intre 0,03 si 0,05% (Grigoroiu-Serbanescu
et al, 2001).

lll. TABLOU CLINIC

1. Agitatia ocazionala: tulburarea anxioasa
si tulburarea de opozitie

Agitatia ocazionald poate fi un simptom al tulburdrii
anxioase sau al tulburdrii de opozitie, agitatia definitd
ca hiperactivitate, neatentie si impulsivitate descrie un
posibil ADHD, iar agitatia acompaniatd de lipsa privirii
ochi in ochi, lipsa empatiei, incapacitate de relationare
sociald si prezenta unui comportament stereotip, repe-
titiv, este sugestivad pentru TSA. Vom prezenta in conti-
nuare un algoritm de diagnostic diferential pentru copi-
lul agitat cu varsta intre 2 si 4 ani (figura 1).

Un copil intre 2 ani si 5 luni si 4 ani poate fi agitat
ocazional 1n circumstante clare, bine evidentiabile si

recurente. El manifestd simptome de fricd, detresd
excesivd, anxietate persistentd atunci cind este con-
fruntat cu situatia repectivi, evitare fobica, vigilenta
exagerati, anxietate anticipatorie. In aceste conditii,
putem vorbi de o tulburare anxioasd (separarea de o
persoand majord de atasament in anxietatea de sepa-
rare, anxietate fatd de strdini la copilul mic) (American
Psychiatric Association, 2003; Dobrescu, 2003).

Uneori, un copil descris de familie ca fiind ,,dificil*,
,»greu de controlat® si ,,incdpdtanat® isi manifestd aces-
te trasaturi in aceleasi conditii, cand refuza sa vina la
masd sau sd meargd la culcare. Pdrintii spun cd ,tre-
buie sd-1 chemi mereu®, are frecvente ,,crize de inca-
patanare”, tolereazd greu frustrarea (cind este refuzat
se infurie, plange sau tipd). Copilul pare ,,nervos®,
uneori chiar loveste, zgarie sau bate. Cand este certat
,Iidicd mana“ la mama sa sau mai rar la alte persoane.
Uneori cand se infurie are acte deliberate de distru-
gere a obiectelor: ,loveste cu picioarele in mobild*,
trinteste usile, ,zgarie peretii“. In afara casei aceste
manifestdri apar atunci cind doreste o jucdrie care
apartine unui alt copil sau dacd i se ia o jucdrie, supa-
rarea fiind urmatd imediat de un atac. Acest comporta-
ment inacceptabil este imediat sanctionat de ceilalti
copii, care nu-1 mai accepti la joacd pentru ci le ,,stricd
jocul®, ,sare la bidtaie®, ,este certdret” (Dobrescu,
2003).

Se considerd cd acest copil cu un pattern de com-
portament negativist, ostil si sfiddtor, care 1si iese din
fire, se ceartd cu adultii, refuza si respecte regulile
impuse de pdrinti, ,,face numai ce vrea el®, ,ii sicéie
pe ceilalti, se supdrd ugor si se infurie frecvent, este
aproape tot timpul nemultumit si nelinigtit, ,,pus pe
hartd*, cu crize de ménie sau chiar cu spasmul hoho-
tului de plans, suferd de tulburare de opozitie (Ameri-
can Psychiatric Association, 2003; Organizatia Mon-
diald a Sdndtatii, 1998; Dobrescu, 2003).

[ Copil agitat 2-4 ani |

v

Ocazional

—>| Tulburare de opozitie |

4>| Tulburare anxioasa |

Psihoterapie

v

Hiperactiv Absenta privirii ochi in ochi
Neatent Lipsa empatiei
Impulsiv Incapacitate de relationare
Comportament stereotip, repetitiv

PosibiI‘TSA
[Posii'Tsa_]
—>| Autism Infantil |

—>| Tulburare Asperger |

—>»{ Autism Atipic |

A 4
Posibil ADHD
—>| Cu inatentie |
—>| Cu hiperactivitate |

—» Mixt |

terapie medicamentoasa

Figura 1
Arbore de diagnostic diferential pentru copilul agitat de 2-4 ani

P —>| Tulburare Rett |

Program ABA
terapie medicamentoasa
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2. ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder)

ADHD este una dintre cele mai frecvente tulburdri
ale copildriei, fiind asociatd cu anumite consecinte
psihosociale pe termen lung. ADHD este o tulburare
neurobiologicd caracterizatd printr-un nivel develop-
mental necorespunzdtor de neatentie, hiperactivitate
si impulsivitate, simptome care pot sd apard In orice
combinatie, la scoald, acasd sau in orice alte situatii
sociale (American Psychiatric Association, 2003).

Debutul este in copilarie: conform definitiei, Tnainte
de 7 ani, aproape ntotdeauna inainte de 5 ani si foarte
frecvent Tnainte de 2 ani. Tulburarea persistd adesea
la adolescent si adult si constituie un factor important
de risc pentru dezvoltarea tulburdrilor de personalitate
(Taylor et al, 2004).

La debut, ADHD, insotitd sau nu de intirziere min-
tald, se poate manifesta cu hiperactivitate marcata,
deficit de atentie, copilul atinge jucdriile fard a se juca
cu ele, este capabil sd initieze si sd mentina relatii so-
ciale pe perioade scurte, are limbaj expresiv prezent,
dar cu valoare de ,,cuvant-propozitie*, nu respecta
regulile, nu intelege interdictia (Dobrescu, 2003).

Copiii cu ADHD sunt adusi de obicei la medic de
cétre pdrinti care observa cd fiul sau fiica lor de varstd
prescolard se comportd diferit fatd de ceilalti copii,
fiind excesiv de activ(d), neputdndu-si controla emo-
tiile, agresivitatea sau excitabilitatea, simptomele fiind
dificil de ignorat. Metodele clasice care reusesc sd ,,cu-
minteascd* alti copii cu probleme de comportament
sunt inutile la copilul cu ADHD (Barkley, 2000).

La grupa de varsta 2-5 ani, simptomele care predo-
mind sunt cele care apartin grupei de hiperactivitate,
impulsivitate. Neatentia apare de obicei la 5-7 ani
(American Psychiatric Association, 2003).

Hiperactivitatea se manifesta prin: joaca cu mainile
sau cu picioarele, se foieste pe loc, 1si pardseste locul
in clasd sau 1n alte situatii cnd ar trebui sd raména
agezat, aleargd, se catird excesiv de mult, are dificultdti
in a se juca in liniste. Copilul este ,,in continud mis-
care®, actioneazd ca si cum ,,ar fi impins de un motor*,
vorbeste excesiv de mult chiar daca uneori numai prin
cuvant-propozitie. Caracteristic pentru aceastd grupd
de varstd este activitatea motorie excesiva comparativ
cu cei de varsta lor si incapacitatea de a participa cu
grupul la o activitate sedentard (American Psychiatric
Association, 2003; Dobrescu,2005).

Impulsivitatea se manifestd prin: raspunde Tnainte
ca intrebdrile sd fie formulate complet, dificultiti In a-gi
astepta randul, intrerupe sau deranjeaza pe altii (Ame-
rican Psychiatric Association, 2003; Dobrescu, 2005).

DSM IV-TR descrie trei subtipuri d¢ ADHD 1in
functie de patternul simptomului predominant in cursul
ultimelor 6 luni:

e Tipul combinat: simptome de neatentie si de
hiperactivitate-impulsivitate,
e Tipul predominant de neatentie: simptome de
neatentie,
e Tipul predominant de hiperactivitate-impul-
sivitate: simptome de hiperactivitate-impulsivitate.
La copilul mic predomina 1n general tipul cu hiper-
activitate-impulsivitate sau cel combinat (American
Psychiatric Association, 2003; Dobrescu, 2005).

3. TSA (Tulburarea de spectru autist)

In tulburdrile de spectru autist se remarci absenta
privirii ochi in ochi, joc stereotip, mers pe varfuri,
absenta limbajului expresiv, limbaj receptiv prezent,
comunicare numai non-verbald cand copilul este in-
teresat, refuzul de a intra in spatii necunoscute, incapa-
citate de relationare (absenta empatiei). Toate acestea
sunt manifestdri ale afectérii dezvoltarii functiei de co-
municare a limbajului receptiv sau expresiv, afectirii
dezvoltdrii abilititilor sociale cu incapacitatea de a
avea reciprocitate emotionald sau atasament, precum
si ale instaldrii unui comportament stereotip, sarac in
activitdti si interese (Dobrescu, 2003).

Debutul este insidios la un copil cu dezvoltare psi-
homotorie normald pe etape de varstd, fara antecedente
heredo-colaterale si personale patologice importante
(Dobrescu, 2003). Périntii incep sd se alarmeze deoa-
rece copilul lor pare ,,surd”, nu riaspunde cand i se vor-
beste, nu pare a fi interesat de ceea ce se intAmpla in
jurul lui. Ca sugari, acesti copii sunt descrisi ca fiind
foarte cuminti, ,,se joaca singuri ore intregi fard sa planga
sau sd aibd nevoie de cineva‘“ (Dobrescu, 2003).

Se evidentiazd astfel precoce deficitul In exprima-
rea afectiunii, 1n initierea interactiunii sociale: copilul
se poartd de parcd ,,n-ar vedea® intrarea sau iesirea
mamei din camer3, are o atitudine indiferenta, detasata,
nu simte nevoia sa fie mangaiat, imbratisat, nu plange
cand se loveste, pare neatent, nu i se poate capta atentia
sau interesul cu nici un obiect, nu se joaca cu ceilalti
copii.

Limbajul este fie absent, fie, daci existd, are parti-
cularititi specifice (pare ci si-a pierdut functia de comu-
nicare). Respectiv, au dificultiti de a Intelege sensul
cuvintelor, dificultati de a folosi limbajul in sensul
adecvat, nu poate Invita cuvinte noi decit bazandu-se
pe similaritéti perceptuale nu pe atribute functionale,
nu utilizeazd pronumele personal la persoana I, repetd
cuvintele auzite (ecolalie imediatdi sau intdrziatd), are
o prozodie particulard, melodicd, pedanta.

Prezinta frecvent miscari stereotipe: mers pe VAar-
furi, topait, legénat, falfaitul mainilor, uneori cu un grad
marcat de hiperactivitate. Alte manifestari ale copiilor
cu aceastd afectiune sunt: rezistentd crescutd la schim-
bare, repertoriu restrans de interese, atasament particular
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pentru obiecte, reactii emotionale acute dacd apar
modificiri 1n stereotip si ritual (anxietate, agitatie extre-
mi, autoagresivitate) (Dobrescu, 2003).

In aceastii grupi a tulburirilor de spectru autist intrd
conform DSM-IV-TR Autismul Infantil, Sindromul Rett,
Tulburarea dezintegrativi a copildriei, Sindromul As-
perger si Tulburarea pervazivd de dezvoltare fdrd altd
specificatie (autismul atipic sau PDD-NOS) (American
Psychiatric Association, 2003). Clasificarea ICD-10
cuprinde incd o entitate numitd Tulburarea hiperactivi
asociatd cu intdrziere mintald si miscdri stereotipe (Or-
ganizatia Mondiald a Sdandtdtii, 1998).

4, Comorbiditati/tulburari coexistente -
suprapunerea simptomelor ADHD/TSA

Descrise separat si didactic, problemele de diagnostic
diferential intre aceste entitdti par minime. Situatia reald
din ultimii ani este Tnsd mult mai complexd. Vom ilustra
in continuare principalele afectiuni comorbide ntilnite
1n practica clinicd la copilul mic (figura 2).

La aceastd grupa de varstd se intilnesc frecvent
copii care nu corespund nici Autismului infantil ,,cla-
sic®, descris de Kanner in 1943, nici descrierii clasice
a ADHD. Clinicienii sunt confruntati cu o mixturd de
simptome care apartin ambelor entitdti, ficind foarte
dificil demersul diagnostic. Se ridicd astfel numeroase
Intrebdri de incadrare nosologicd: ADHD, TSA, ADHD
comorbid cu TSA sau am putea vorbi chiar de o noud
entitate.
procesul de dezvoltare este cunoscutd inci din secolul
al IX-lea, in ultimii ani s-a impus in literatura de specia-
litate problema comorbiditdtii ca unul dintre cele mai
importante aspecte ale acestei patologii.

Cuvintele ,,comorbiditate, ,,coexistentd*, ,,co-ocu-
rentd* au creat numeroase controverse. Clinicienii de
diferite specialitdti si cercetatorii tind sa nu ajungi la
un consens asupra termenului. In opinia unor autori,
,comorbiditatea™ reprezintd aparitia concomitentd a
doud tulburidri diferite, dar care au acelasi factor

T. de
opozitie

T. de
invatare/intarziere
mintala

T.
anxioasa

Figura 2
Comorbiditati/tulburdri coexistente

etiologic. Alti autori considerd cd o tulburare conduce
la existenta alteia, comorbide, iar altii considerd cd
este vorba de doud tulburiri separate, nelegate etiolo-
gic, care apar concomitent (Gillberg et al, 2004).

Copiii cu autism au frecvent comportament hiper-
kinetic iar copiii cu ADHD in 65-80% dintre cazuri
au simptome autistic-like (Taylor, 2004). Copiii cu
Sindrom Asperger au o ratd foarte crescutd de ADHD
concomitentd, mergand chiar pand la 80% (Gilberg,
2004).

Clark (1999), folosind Parent-Rated Autism Criteria
Checklist, a raportat cd 65-80% dintre parintii copiilor
cu ADHD au recunoscut comportamente de spectru
autist la acestia (dificultiti de interactiune sociald, in
special cu copiii de aceeagi varstd).

Simptomele comune ADHD si TSA au condus la o
serie de diagnostice gresite intre aceste doud tulburiri.
Riscul de diagnostic gresit este mai mare In cazul for-
melor usoare de TSA, fara retard mintal si fard deficite
severe de limbaj (Rabiner 1999).

IV. ETIOLOGIA ADHD $I TSA - TULBURARI
DE NEURODEZVOLTARE

Cele mai recente teorii care stau la baza etiologiei
ADHD si TSA sunt sintetizate in tabelul 2. Se observd
multiple puncte comune intre cele doud tulburiri,
considerate dintr-o perspectivd neurodevelopmentald.
Trebuie ficutd precizarea cd mecanismele etiologice
exacte nu sunt ncd pe deplin Intelese.

1. TSA (Tulburarea de spectru autist)

Teorii genetice

S-a crezut o vreme cd autismul ar fi expresia unor
complicatii perinatale. Este putin probabil 1nsd ca
aceastd boald sa fie expresia unor factori obstetricali.
Cresterea frecventei complicatiilor la nastere in cazul
copiilor cu autism se datoreazd mai degrabd unor fac-
tori genetici sau asocierii acestora cu factori de mediu
(Glasson, 2004).

Riscul de recurentd este mai mare In familii cu un
membru suferind de autism (autismul este de 60-100
de ori mai frecvent printre frati, in comparatie cu popu-
latia generald). Studii pe gemeni aratd o ratd de concor-
dantd crescutd la gemenii monozigoti (peste 90%) si
mai scdzutd la gemenii dizigoti (0-23,5%) (Remsch-
midt, 2007).

Modelul de transmitere a bolii nu se face insa dupd
nici un model cunoscut, fiind probabil rezultatul interac-
tiunii mai multor gene. Studiile molecular-genetice au
determinat contaminarea pozitiilor ,,Jocus® ale genelor
pe cromozomii 2, 4, 7, 10, 16, 19, 27, 7 (q31-q35)
(Remschmidt, 2007).
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Tabelul 2
Etiologia TSA si ADHD

TSA

ADHD

Teorii genetice

Contaminarea pozitiilor ,Jocus® ale genelor pe cromozomii
2,4,7,10, 16, 19, 27, 7 (q31-935)

Concordanta la gemenii monozigoti este de peste 90% iar
la gemenii dizigoti 0-23,5%

Gene implicate in transportul neurotransmitatorilor (DAT1,
DRD4, DRD5, SNAP25) — gene susceptibile

Tulburare inalt heritabila (75%)

Concordanta la gemenii monozigoti este de 92% iar la
gemenii dizigoti 33%

Teorii neuropsihologice

Teoria Mintii

Teoria Functiei Executive

Teoria Coerentei Centrale

Teoria Emotionala

Teoria Extremului Creier Masculin
Teoria invatarii Implicite

Teoria Neuronilor Oglinda

Teoria Peisajului Proeminent

Deficitele functiilor inhibitorii prefrontale

Disfunctia memoriei de lucru si a atentiei selective
Deficitul motor sau de timing

Deficienta statusului energetic

Trasaturile particulare de personalitate

Afectarea circuitelor de ,reward”

Teorii neuroanatomice/neurobiologice

Cresterea totald in volum a creierului

Anomalii structurale ale cerebelului, amigdalei,
hipocampului si ganglionilor bazali

Conectare anormala a tracturilor substantei albe

Hipofunctie in procesarea informatiei in lobii frontali, cu
cresterea activitatii in ariile ventrale occipito-temporale

Hipoperfuzia lobului temporal

Activare anormala la nivelul STS (sulcus temporal superior)

Anomalii fronto-striato-cerebeloase

Retea neuronald asimetrica

Reducerea in volum a regiunii frontale, dorsale si premotorii

Scaderea volumului substantei albe

Lobul frontal drept prezinta deficite structurale si functionale

Hipofunctia dopaminei in lobul frontal si modulare
dopaminergica si noradrenergica deficitara in cortexul
prefrontal

Aceste rezultate nu exclud implicarea factorilor de
mediu in patologia autismului, prin factori de mediu
intelegdndu-se orice eveniment care apare dupd mo-
mentul fecundarii.

Cercetari neuroanatomice

Rezultatele cercetirilor neuroanatomice se bazeazd
pe studiile RMN care au evidentiat hipoplazia lobilor
cerebelosi VI si VII din vermis. Trei echipe diferite
de cercetdtori au raportat anomalii la nivelul cerebe-
lului, in special pierderi ale celulelor Purkinje. Acest
fenomen apare frecvent in cazul accidentelor vascu-
lare cerebrale. Este important sd se determine dacd
pierderi de celule Purkinje apar la persoanele cu autism
fara istoric de AVC.

Studiile neuropatologice au ardtat posibile ano-
malii la nivelul trunchiului cerebral si al structurilor
limbice, inclusiv la nivelul formatiunilor hipocam-
pice, nucleului amigdalian, nucleilor septali, nuclei-
lor mamilari si cortexului de la nivelul santului anterior.
Cauza acestor modificdri este Tncd necunoscutd.
Emisferul sting este imatur sau afectat in perioada
perinatald.

Lobul temporal a fost subiect de mare interes in
anii *70, cand s-a identificat dilatarea cornului temporal
al ventriculului lateral stang la copiii autigti. Studiile
pneumo-encefalografice din anii 70 au fost completa-
te cu studii CT-scan recente care confirmd ldrgirea
ventriculului lateral sting la 15% dintre copiii autigti.
Cresterea in volum a creierului este evidentiatd de stu-
diille RMN (Palmen, 2004).

Teorii neuropsihologice

Teoria Mintii

(Baron-Cohen, Alan Leslie, Uta Frieth, 1985):

* deficit de mentalizare

* absenta empatiei

» fintelegerea expresiei faciale — afectatd
(ironie, glume)

» fintelegerea situatiilor sociale — afectatd

Teoria Functiei Executive (Ozonoff, 1991)

* capacitate limitatd de a gandi 1n perspectivi

* capacitate limitatd de programare

* flexibilitate limitatd

* capacitate limitatd de initiativa

Teoria Coerentei Centrale (Uta Frith, 1989)

* procesarea informatiilor — fragmentard

* concentrare pe detalii

* fintelegerea contextului — deterioratd

* fintelegerea sensului — afectatd

Teoria Emotionald (Hobson, 1988)

* capacitatea inndscutd a copilului de a relationa
cu celelalte persoane std la baza achizitiilor
emotionale

» problema principald a persoanelor cu autism
este de naturd emotionald

Teoria Extremului Creier Masculin

(Baron-Cohen, 1997)

* hipoempatizare

* hipersistematizare

Teoria Invitdrii Implicite

(Klinger, Klinger, Pohlig, 2005)

» deficit al Tnvatdrii implicite care se dezvoltd 1n
primii ani de viatd
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* explicd dificultatea in achizitia de informatii n
situatii care presupun combinarea diferitelor
parti ale unui obiect

Teoria Neuronilor Oglindd (Rizzolato Giacomo,

Fogassi Leonardo, Gallese Vittorio, 2007)

* neuronii n oglindd intervin in Intelegerea inten-
tiei finale a unui agent

e include aria lui Broca, centrul cortical funda-
mental al limbajului

Teoria Peisajului Proeminent

(Oberman, Hirsten, 2007)

» explicd hipersensibilitatea, evitarea contactului
vizual, aversiunea fatd de anumite sunete

* alterarea conexiunilor intre ariile senzoriale si
amigdald (Nedelcu, 2007).

2. ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder)

Modelul etiologic exact al ADHD este incd necu-
noscut. ADHD este o tulburare extrem de heterogena.
Sunt implicati factori genetici, factori de mediu, factori
pre- si perinatali si factori familiali si psihosociali, care,
actionand asupra unui substrat neurobiologic, deter-
mind aparitia simptomelor.

Teorii genetice

ADHD este o tulburare inalt mostenitd: 75% (Fa-
raone, 2005). Conform datelor din literaturd, 25-33%
din périntii copiilor cu ADHD sunt afectati ei Insisi de
aceastd boald. Pdrintii cu ADHD au peste 50% sanse
sd aibd un copil cu ADHD(Biederman, 1992; Faraone,
2001). Concordanta la gemenii monozigoti este de
92%, iar la gemenii dizigoti 33% (Goodman, 1989).

Studiile genetice s-au axat pe genele implicate in
reglarea functiei neurotransmititorilor (mai ales dopa-
mina si noradrenalina). S-a ajuns la concluzia cd nu
existd o singurd gend implicatd, ci un complex de gene
susceptibile. Au fost identificate si corelate cu ADHD:
gena transportorului dopaminergic (DAT1), gena
receptorului dopaminergic D4 (DRD4), gena recep-
torului dopaminergic D5 (DRDS), gena SNAP25 care
controleazd transmiterea veziculelor sinaptice, gena
transportor pentru noradrenalind, dar si gene implicate
in transportul serotoninei (Fischer, 2004; Asherson,
2002; Voeller, 2004).

Factori de mediu, factori familiali si psihosociali

ADHD este asociatd cu o serie de factori de risc:
suferinta pre- si perinatald, greutatea micd la nastere,
expunerea antenatald la alcool si nicotind, stresul ma-
tern pe perioada sarcinii, tulburdrile metabolice ale ma-
mei, leziunile cerebrale traumatice, meningite, ence-
falite. ADHD este corelata cu deprivarea maternd pre-
coce §i institutionalizarea cu mediul haotic precum
si cu alti factori psihosociali. Calitatea relatiilor

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

ADHD este cea mai frecventd tulburare de dezvol-
tare la copiii si adolescentii care au un pdrinte afectat
de: boli afective majore, tulburari schizoafective, schi-
zofrenie si alcoolism (Grigoroiu-Serbdnescu, 2006).

Cercetari neurobiologice

ADHD poate fi consideratd o tulburare a functiei
neurotransmitdtorilor, fiind implicate mai ales dopa-
mina si noradrenalina. Catecolaminele joacd un rol
important in mentinerea atentiei normale. Regiunile
bogate 1n catecolamine sunt implicate in fiziopatologia
ADHD (Biederman, 1999). Astfel sunt disfunctionale
sistemele posterioare implicate In schimbarea atentiei
catre noi stimuli si focalizarea atentiei cétre noi stimuli
(mediat de NA) si sistemul anterior, mediat de DA si
NA, implicat 1n analiza datelor §i pregdtirea pentru
raspuns (Pliszka, 1996).

Cercetari neuroanatomice in ADHD

Studiile de neuroimagisticd aratd anomalii in lobii
frontal, temporal si parietal (regiunile corticale), in gan-
glionii bazali si cerebel. Aceste anomalii sunt precoce
si non-progresive (Taylor, 2004).

Pacientii cu ADHD au un volum cerebral semnifi-
cativ mai mic In urmdtoarele 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, fatd
de lotul de control. In regiune frontali s-a demonstrat
reducerea volumului de substantd albd, mai ales in
emisferul drept. De asemenea, s-a evidentiat reducerea
volumului substantei cenusii din ambele emisfere
cerebrale, dar predominant in emisferul drept. Aceste
anomalii persistd In timp. Reducerea volumului cere-
bral este corelat cu severeritatea ADHD (Castellanos,
2002).

Intr-un studiu din 2006, Shaw evidentiazi o sub-
tiere globald a cortexului, mai ales in regiunile precen-
trale si prefrontale superioare si mediale, regiuni impor-
tante Tn controlul atentiei la copiii cu ADHD fati de
grupul de control (Shaw, 2006).

Cortexul prefrontal, implicat in functiile executive
(planificarea, organizarea, initierea sau intarzierea ras-
punsurilor) si care moduleazad memoria de lucru si
cognitia este disfunctional In ADHD. Studiile de neuro-
imagisticd demonstreaza cd cortexul prefrontal drept
este mai mic la pacientii cu ADHD (Castellanos, 1996).
De asemenea au fost evidentiate anomalii la nivelul
cortexului cingulat anterior implicat in selectia stimu-
lilor si inhibitia raspunsului (Bush, 1999).
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Tratament ADHD+TSA*

Psihoeducatie, sfat, suport
pentru copil, familie, profesor

Nu Copil sub 6 ani Da
Tulburare severa, —>.— Medicatie stimulanta |—> Ré&spuns — Interventie psihosociala
pervaziva m ‘r’| l bun Training parinti

| Deficit sever persistent | ¢

I

Deficit sever |

| Al ll-lea stimulant

— v

Deficit sever persistent A ll-a linie de

Probleme in familie? l Reevaluare, identificare
Terapie — . stresori si/sau probleme

l | Deficit sever persistent | asociate, medicatie
Probleme la scoala? l . . l .
Terapie Reevaluare, terapie Mentinerea tratamentului

comportamentala (ABA),
Tratamentul comorbiditatii,

medicamente (NA)

Reevaluare si tratament
al problemelor
coexistente
A

4

v
Raspuns

bun

Profile neuropsihologice

Existd mai multe mecanisme neuropsihologice in
ADHD: deficitele functiilor inhibitorii prefrontale, dis-
functia memoriei de lucru si a atentiei selective, deficitul
motor sau de fiming, deficienta statusului energetic si
trésdturile particulare de personalitate (Nigg, 1991).

Sunt afectate de asemenea circuitele de ,,reward®:
cu sciderea tolerantei la aversiune si scaderea timpului
de asteptare (copilul cu ADHD nu are rdbdare sd astepte
recompensa).

V. TRATAMENT

Problemele comorbiditatii ADHD si TSA au, pe
langd importanta stiintificd, o importanta practica
imediatd, legatd in principal de abordarea terapeutica
a acestor entititi. In figura 3 se propune un algoritm
terapeutic al acestei entitati ,,hibrid*, care tine cont de
particularititile fiecarei tulburiri, precum si de grupa
de varsta la care aceastd comorbiditate apare mai frec-
vent (Taylor, 2004).

In practics, pani la 6 ani pistrim diagnosticul de
Tulburare de dezvoltare, temporizand diagnosticul de

Figura 3
Algoritm terapeutic (dupd Taylor, 2004)

Autism Infantil. Dacd dupd 6 ani sunt intrunite toate
criteriile de ADHD, fard a fi prezente simptome autis-
tic-like, tratamentul psihoterapic, educational asociat
cu cel medicamentos (stimulant specific/nonstimulant
specific/neuroleptic) conduce la o evolutie favorabila.

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

VI. CONCLUZII

Aparitia la copilul mic a unei simptomatologii poli-
morfe cu agitatie psihomotorie, hiperactivitate, defi-
ciente de limbaj, neatentie, interactiuni sociale defici-
tare ridicd serioase probleme de diagnostic diferential
intre ADHD si TSA.

Dincolo de aspectele de incadrare nosologica, im-
portanti este interventia precoce, adaptata fiecarui copil
in parte, psihofarmacologici si psihoterapicd, cu sanse
mari de succes. Experienta clinicd aratd cd 20% dintre
acesti copii evolueazd spre TSA iar restul de 80% spre
ADHD (Gillberg, 2007).
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