Tulburările de dezvoltare globală – pervasive 

Autismul infantil

         Istoria psihozelor infantile ar putea fii divizată în trei perioade:

1. O perioadă numită “preistorică” în care în clinică s-a cercetat schizofrenia copilului după modelul adult: 

· demenţa precocisimă (Sante de Sanctis 1905)

· demenţa infantilă (Heller 1908)

· schizofrenia copilului (Potter 1933)

         În calea acestei continuităţi nozologice s-au ridicat două obstacole:

· raritatea delirului la copii faţă de adult; la care delirul reprezintă punct de referinţă a diferenţierii sindromatice

· locul special al noţiunii de demenţă central în descrierea demenţei precoce şi, într-un grad mai mic al schizofreniei, dar inutilizabil la copil şi opunându-se idioţiei, imbecilităţii sau debilităţii. ,,Dementul este un bogat devenit sărac, idiotul a fost dintotdeauna în nefericire şi mizerie” Esquirol 

         În această epocă domeniul idioţiei cuprinde încă noţiunea de psihoză infanilă.

2. O perioadă istorică – simbolizată de descrierea autismului infantil propusă de Kanner în 1943, care aglomerează un ansambul semiologic cu contur clinic mai puţin riguros incluzând:

· psihoza infantilă precoce non – autistă 

· psihoza simbiotică

· psihoza cu expresie deficitară

· autism secundar regreiv

         ,,Noutatea” în această perioadă o reprezintă faptul că toate aceste descrieri se apropie, mai mult sau mai puţin, de un concept ce vizează unificarea psihozelor infantile. Astfel, psihozele infantile sunt scoase din modelul schizofreniei adultului.

3. O perioadă de deconstrucţie – care se conturează către sfârşitul anilor 1970 odată cu apariţia clasificărilor internaţionale (DSM, ICD), în cursul cărora se observă mutiplicarea diagnosticilor diferenţiale care scot din cadrul autismului şi a psihozelor infantile anumite tablouri particulare. Începând cu această dată, acestea vor purta denumirea de ,,Tulburare pervasivă de dezvoltare”.

         În paralel, rigorile semiologice dezmembrează cadrul nosografic unificat pentru a descrie entităţi cu statut încă imprecis cum ar fi: Sdr. Asperger; Sdr. Hiperactivitate asociată cu retard mental şi mişcări stereotipe etc.

         Dificultăţile de definire operaţională apăreau din:

· evoluţia acestor tulburări într-un spectru asemănător schizofreniei

· marea varietate de exprimare a simptomelor 

· schimbarea simptomatologiei odată cu vârsta 

· frecvenţa mare a simptomatologiei autist – like în întârzierile mentale – număr mic de cazuri.

         Această scurtă incursiune istorică ne arată situaţia de acum ,,explodată” a cadrului psihozelor infantile, grupate sub numele de Tulburări pervasive de dezvoltare.

Definiţie 

         Tulburările pervasive de dezvoltare (psihoze infantile) se caracterizează printr-o alterare globală a capacităţilor de comunicare, perturbări în relaţiile cu ceilalţi, activităţi restrânse şi repetitive adesea stereotipe. Teoretic nu există retard mental asociat, dar în realitatea clinică, funcţionarea cognitivă prezintă în mod obişnuit particularităţi.

         În plan psiho-patologic, psihozele infantile se caracterizează printr-o alterare a organizării progresive a personalităţii cu capacitate de adaptare la realitate variabilă funcţie de nivelul exigenţei sociale şi de angoasa copilului. 

Epidemiologie

         Prevalenţa oscilează între 0.7 şi 13.9 la 10 mii de copii cu o medie de 5 la 10 mii de copii. 

         Această variaţie depinde evident de criteriile de diagnostic. Este posibil ca această rată de prevalenţă să crească în timp sau în anumite arii geografice. Proporţia medie pe sexe este de trei băieţi pentru o fată, tinde să se egaleze în cazul deficieţelor mentale asociate. În medie doar un sfert din autişti au un coeficient de inteligenţă doar în zona nomalităţii (QI  ≥ 70). Deşi modelul autistului ,,inteligent” nu este fals, el reprezintă doar cazuri izolate. În ceea ce priveşte statutul socio – economic se pare că nu există diferenţe deşi Kanner a raportat un nivel social crescut, situaţie explicabilă prin adresabilitate diferită la medic.

Etilogie

         Există mai multe teorii care încearcă să explice etilogia tulburărilor pervasive de dezvoltare.

Teorii psihosociale 

         Iniţial Leo Kanner a considerat că în autism cauza ar fi înnăscută – deficit înnăscut al contactului afectiv. 

         Bruno Bettelheim consideră că originea ,,schizofreniei copilăriei” se găseşte în atitudinile materne şi în reacţia copilului care trăieşte o ameninţare permanentă. Autorul a comparat viaţa grea a acestor copii cu cea a prizonierilor din leagănele de concentrare. 

         Aceste teorii exprimate în anii ’50 – ’60 au stârnit adevărate controverse printre clinicieni şi multă culpabilitate printre părinţii acestor copii.

Teorii neuro – anatomice 

         Unele cercetări neuro–anatomice completate de tehnici imagistice moderne aduc argumente despre afectarea unor arii cerebrale la copii cu comportament autist. 

         Volkmar, în 2000, arată că mezocortexul care include lobii frontali, temporalii şi neostriatul; cerebelul şi structurile diencefalice conexe (structuri implicate în procesarea senzorială a atenţiei) sunt hipoplazice; iar structura anatomopatologică prezintă o reducere a celulelor Purkinje, în proporţie de 90% din cazuri. Studiul funcţionării emisferului stâng i-au condus pe unii cercetători la concluziile că anomaliile de limbaj, profilul cognitiv cât şi deficienţa socială din autism s-ar datora disfuncţiei acestui emisfer. Anatomopatologic, s-a constatat că emisferul stâng este imatur sau afectat în perioada perinatală; s-a observat o dilatare a ventricolului lateral stâng la 15% din cazurile de copii cu autism.

         Totuşi, nu toate simptomele autismului pot fi explicate prin fiziopatolgia emisferului stâng. 

         S-a observat, de asemenea, că după encefalită cu Herpes Simplex s-a evidenţiat afectarea lobului temporal şi comportament autist.

Teoriile biologice

         Există studii care aduc argumennte că autismul infantil este un sindrom cauzat de multiple condiţii ce afectează SNC. Argumente în acest sens sunt: asocierea cu deficienţa mentală de diverse grade, cu epilepsia cât şi  existenţa fenil–cetonuriei şi a rubeolei congenitale. Anomaliile biologice ce însoţesc, de cele mai multe ori, tulburarea autistă rămân necunoscute. 5 – HT (5-hidroxitrimpamina) suferă cea mai importanată alterare biologică în autism. 

               Ipoteze neurochimice

         Au fost studiate:

· Serotonina – modificări de tipul hiperserotoninemiei apar la copilul cu autism dar şi la mamele acestora;

· Dopamina – s-a sugerat că o funcţionare hiperdopaminergică a SNC-ului poate implica hiperactivitate şi stereotipii (specifice autismului)

Teorii imunologice

         Descoperirea autoanticorpilor împotriva filamentelor neuronale axonate în serul copiilor autişti, cât şi descoperirea autoanticorpilor împotriva receptorilor serotoninergici sugerează posibila implicare a sistemului imunologic. 

         Ipoteza porneşte de la descoperirea că unele mame au anticorpi împotriva antigenelor de pe leucocitele propriului copil, deci este posibil un atac direct al anticorpilor materni împotriva ţesutului fetal cu afectarea SNC-ului ceea ce ar duce la apariţia comportamentului autist.

         Pornind de la aceste teorii imunologice, enumerăm câteva ipoteze psihofarmecologice ce au influenţat medicaţia în autism.

· Creşterea activităţii dopaminergice la copii cu autism – care explică hiperactivitatea şi stereotipiile determină utilizarea antipsihoticelor care blochează receptorii dopaminergici (ex: folosirea Haloperidolului + terapie comportamental cognitivă = eficienţă). Studiul dublu orb controlat cu Placebo au dovedit eficacitatea Pimozidului, un alt antipsihotic.

· Hiperserotoninemia, observată la 1/3 din copii cu autism infantil, a condus la utilizarea cu rezultate bune a inhibitorilor selectivi, ai captării serotoninei (Sertralina, Floxetina) în scopul reducerii stereotipiilor şi hiperactivităţii.

· Similaritatea comportamentului copiilor cu autism cu consumatorii de opiacee aflaţi în stadiul de intoxicaţie acută sau de sevraj au condus la ipoteza dereglării secreţiei de opioide în autism. Astfel s-a arătat că Naltrexona (un antagonist opioid) poate reduce hiperkinezia, retragerea socială şi poate îmbunătăţi limbajul. Aceste considerente sunt citate în literatură, dar clinic nu sunt sprijinite de date concludente.

         De asemenea, pornind de la teoriile imunologice s-au propus:

· utilizarea Carbonatului de Litiu; 

· antagonişti adrenergici; 

· amfetamine; 

· antidepresivele triciclice;

Teoriile genetice

         Ipoteză probabilă dar nu unică şi nici sigură ca modalitate. Corlier şi Roubertoux disting factori genetici evidenţiaţi în psihozele precoce şi cele proprii psihozelor celei de-a doua copilării.

              Genetica psihozelor precoce 

         Riscul schizofreniei la ascendenţi pare real,deşi, pe un număr mic de cazuri,. (ex.: un băiat autist cu tată schizofren sau un băiat autist cu tată şi bunică paternă cu schizofrenie) 

         Riscul în fratrie oscilează între 1,6 – 2,8%, net superior riscului general. De asemenea, se remarcă frecvenţa avorturilor spontane la mamele copiilor autişti.

         Studiul pe gemeni pune în evidenţă o concordanţă mai ridicată a autismului la gemenii monozigoţi (69%) fată de la gemenii dizigoţi (0%). Aceste rezultate sunt favorabile intervenţiei factorilor genetici, dar metoda nu permite tranşarea în favoarea unui mod de transmitere. 

              Genetica psihozelor celei de-a doua copilării

         Riscul la ascendenţi este variabil funcţie de autori, putând să meargă de la 0% (Rutter) până la 43.3% (Bender). Atunci când se ia în discuţie un criteriu mai strict şi cuantificabil (existenţa unui hospitalism psihiatric la ascendenţi) riscul este de ≈ 2,5% - de asemenea superior riscului mediu din populaţia generală (0,8%). 

         Din ansamblul acestor studii asupra riscului morbidităţii se poate susţine afirmaţia că ,,tind să confirme caracterul familial” al psihozelor infantile. 

         Studiul pe gemeni indică: risc 70% la gemenii monozigoţi; risc 17% la gemnii dizigoţi.

              Studii cromozomiale şi genetice

         Au fost descrise asociera autismului cu sindromul X – fragil (1964); cu Fenil – cetonuria. In 1991 Gillberg şi colaboratorii discută ca posibilă etiologie SDR-ului autist printr-o afectare a cromozomului 15 (trisomie parţială a cromozomului 15). Alte ipoteze vorbesc de o afectare a cromozomului 5.

         De menţionat ipoteza psihogenetică centrată asupra mediului, privind rolul părinţilor cât şi pe interacţiunea părinţi – copil. Literatura referitoare la părinţii copiilor cu autism este destul de bogată.

         Kanner a fost primul care a descris profilul psihologic a părinţilor. Reamintim că aceşti părinţi se caracterizează, după el, printr-un nivel intelectual, şi socio – cultural ridicat, prin răcială, prin mecanicitate şi obsesionalitate de suprafaţă: părinţi respectabili, politicoşi şi reci; ei îşi observă copilul mai mult decât îl iubesc. 

         În realitate se pare că aceste caracteristici, în mod cert frecvente, nu sunt constante. Rutter, Meyer, Ackerman prin studii mai recente au remarcat:

 1. O origine şi nivel socio – cultural variabil, repartizat mai degrabă spre cele două extreme: foarte defavorizat si nivel superior;

 2. Suprareprezentarea situaţiilor dificile (divorţ, cuplu incomplet);

 3. Frecvenţă ridicată a depresiei materne în timpul sarcinii şi post – partum 

 4. Atmosferă şi organizare familială adesea conzuse – altfel spus roluri         parentale puţin diferenţiate, limitele generaţiilor slab precizate;

 5. Situaţii de dramă, de dezastru parental

      6. Modele particulare de comunicare intrafamilială (familii de schizofreni)

         Oricare ar fi valoarea acestor ipoteze etiologice pare artificială definirea tipologiei caracterială a părinţilor copilor cu autism.

         Anumite lucrări tind să arate imensa confuzie pe care reacţia unui copil autist o poate suscita la mamă modificând, astfel, conduitele sale obişnuite.

         Într-o aemenea dialectică şi cunoscând importanţa crucială a primelor schimburi mamă – copil devine dificil şi arbitrar a face demarcaţia dintre ceea ce este cauză şi / sau consecinţă în comportamentul părinţilor şi al copiilor.

         Margaret Mahler studiază evoluţia relaţiei mamă – copil sub unghiul specific al autonomizării progresive a acestuia din urmă.

         În lumina studiilor de psihologie genetică şi a teoretizărilor lor, Mahler descrie mai mult faze şi subfaze ale acestei autonomizări.

         În ,,faza autistă iniţială” sau autismul normal, bebeluşul nu are conştiinţa nici a individualităţii lui nici a mamei sale; el oscilează între faza de satisfacţie şi faza de nevoi. El este atunci în faza de ,,dezorientare halucinatorie primară” satisfacerea nevoilor sale relevându-i unica sa omnipotenţă autistă. Încetul cu încetul, copilul accede la ,,faza simbiotică”, atunci când devine capabil să aştepte şi să anticipeze cu încredere satisfacţia; aceasta, datorită urmelor mnezice lăsate de plăcerea satisfacţiei. Pura nevoie fiziologică devine ,,dorinţă”, apare un început al Eu-lui şi de obiect simbiotic.

          Având mai întâi o conştiinţă confuză a ,,principiului maternant” copilul se vede iniţial unit cu mama în interiorul unei membrane simbiotice, în timp ce obiectele ,,rele” sunt proiectate în exteriorul acestei membrane. În acest stadiu, pericolul extrem este acela al unei pierderi de obiect simbiotic, care echivalează cu o pierdere al unei părţi a Eu-lui. 

         O a treia fază numită separare (de la 6 la 30 de luni) apare când copilul este prin dezvoltarea sa foarte aproape de funcţionarea autonomă, iar acest lucru îi face plăcere. Se produce astfel o explozie motorie a copilului care îi permite să se îndepărteze de mamă continuând să o folosească ca ,,reper extern de orientare”. Puţin câte puţin, interiorizarea obiectelor şi dobândirea noţiunii de permanenţă a obiectului dau asigurarea necesară pentru autonomizare.

         Totuşi, există un decalaj între noţiunea de permanenţă a obiectelor şi achiziţia unei permanenţe a obiectului. În acest stadiu, riscul major este acela al unei pierderi de obiect.

         Psihoza infantilă este în concepţia lui Mahler rezultat al eşecurilor în procesul de individualizare  a cărui origine se găseşte la copil cât şi la mamă. Altfel spus: incapacitatea înnăscută a Eu-lui de a neutraliza pulsiunile, defect al capacităţii perceptive primare a Eu-lui, efectele dezorganizatorii ale panicii corporale a copilului asupra unui Eu fragil. 

         Astfel în dezvoltarea copilului anumite faze nu pot fi depăşite din cauza unei angoase masive care suscită accesul la palierul următor. Pentru a se apăra copilul utilizează ceea ce Mahler numeşte ,,mecanism de menţinere” care se opun progresiei dezvoltării. Organizările patologice nu sunt simple fixaţii la un nivel normal de dezvoltare la care se adaugă întotdeauna mecanisme specifice care tind să blocheze fluiditate structurală obişnuită.

         În cazul psihozei autiste mecanismul de menţinere este o conduită halucinatorie negativă care anulează toate percepţiile lumii externe inlusiv mama. 

         Voi limita în mod arbitrar prezentarea acestor ipoteze teoretice privind etiologia psihozelor infantile fără a avea pretenţia de a le epuiza considerând cele prezentate ca un simplu reper.

Clasificarea Tulburărilor pervasive de dezvoltare (DSM, ICD)

ICD – 10

Clasificarea tulburărilor mentale şi de comportament – simptomato-logie şi diagnostic clinic

1. autism infantil

2. autism atipic
3. sindromul Rett 
4. alte tulburări dezintegrative ale copilăriei
5. hiperactivitate asociată cu retard mental
6. sindromul Asperger 
7. alte tulburări pervasive de dezvoltare 
8. tulburări pervasive de dezvoltare – fară altă precizare 




DSM – IV

Manual de diagnostic şi statistică a tulburărilor mentale 

1. tulburări autiste

2. sindromul Rett

3. tulburările dezintegrative ale copilăriei 

4. sindromul Asperger

5. tulburări pervasive de dezvoltare (inclusive autismul atipic)

Diagnosticul clinic al tulburărilor pervasive de dezvoltare

         Acest grup de tulburări se caracterizează prin anomalii calitative ale interacţiunilor sociale reciproce şi ale modalităţilor de comunicare, 

printr-un repertoriu de interese şi activităţi restrânse, stereotipe şi repetitive. În cele mai multe cazuri dezvoltarea este anormală din mica copilărie devenind manifestă în primii cinci ani de viaţă. 

Autismul infantil 

         Se caracterizează prin:

· alterarea capacităţii de comunicare

· alterarea interacţiunii sociale 

· aspect restrâns repetitiv şi stereotip al comportamentelor intereselor activităţii

Semne precoce de autism

         Deşi diagnosticul devine evident începând cu vârsta de 2 – 3 ani, în clinică este bine să fie reperaţi copii cu risc de autism încă de la cele mai mici vârste. Analiza retrospectivă şi o anamneză atentă arată existenţa frecventă a semnelor precoce.

         De obicei, părinţii se prezintă la medic afirmând ,,copilul meu nu este normal” sau ,,nu este ca ceilalţi”. Părinţii au adesea un sentiment confuz şi se culpabilizează că nu sunt recunoscuţi de copil; că nu pot interacţiona cu el. De menţionat este că uneori acestă plângere poate traduce şi o excesivă anxietate parentală.

De la 0 la 6 luni 

· bebeluşul care nu plânge niciodată, nu cere nimic

· tulburări tonice sub forma hipotoniei şi în plus absenţa dialogului tonic începând cu vârsta de 2 – 3 luni 

· sau sub forma hipertoniei – cu gesticulare neîncetată, incapacitate de a se linişti când este luat în braţe

· desprinderea frecventă a privirii ce poate îmbrăca aspectul evitării privirii – strabismul este frecvent 

· tulburări cantitative şi calitative hipnice – nu doarme, dar stă liniştit cu ochi deschişi 

· tulburări de alimentaţie – absenţa sucţiunii 

· absenţa zâmbetului voluntar începând cu trei luni, cu menţinerea unei figuri serioase aproape rigide 

De la 6 la 12 luni

· se menţin manifestările descrise anterior fapt ce alterează intereacţiunea mamă – copil, la care se adaugă:

· absenţa dialogului tonic – nu întinde braţele pentru a fi luat de mamă 

· copilul poate fi hipoton sau rigid (hiperton) părând să refuze contactul 

· activităţile stereotipe apar, şi ca semn particular nu dispar când un adult se apropie de el 

· evitarea privirii devine evidentă; se remarcă: mimică imobilă, absenţa gânguritului, absenţa reacţii faţă de străini şi o aparentă indiferenţă la separări şi regăsiri 

De la 12 până la 24-30 de luni

         Tabloul clinic se conturează treptat marcat de absenţa limbajului, absenţa sau refuzul atnţiei la care se asociază tulburări hipnice stereotipii, manierisme gestuale, interes faţă de obiecte ananimate (staniol, sfoară, nasturi) 

Sindromul autist tipic

1. Tulburări ale contactului: 
· nu se stabileşte un contact vizual direct

· absenţa expresiei faciale

· absenţa dialogului tonico-postural

         Copilul autist nu caută să intre în contact nu atrage atenţia, se remarcă absenţa reacţiilor afective – nu-şi exprima bucuria/tristeţea, privirea pare goală, îndepărtată, în altă parte.

2. Tulburările comunicării şi limbajului

         Limbajul nu apare la vârsta obişnuită şi aceasta absenţă nu se însoţeşte de nici o încercare de comunicare gestuală sau mimică.

         Nu există jocul ,,ca şi cum” şi nici jocul imitării sociale.

         Când limbajul apare se observă unele particularităţi:

· înafară de retard există o ecolalie (repetarea ca un ecou a ceea ce a spus interlocutorul) imediată sau întârziată

· inversarea pronumelui (utilizarea lui ,,TU” sau a prenumelui pentru a se numi pe sine)

· rămâne la stadiul de cuvant – propoziţie, fără inflexiuni ale vocii ce exprimă bucurie, surpriză, furie; singura excepţie făcând-o exprimarea angoasei

· cel mai afectat este limbajul de expresie, cel de înţelegere este în mod obişnuit superior (se observă totuşi unele anomalii)

· copilul înţelege în special ordinele simple, cuvintele concrete

3. Reacţiile bizare şi restrângerea interesului

         Reacţie de angoasă, de agresivitate sau de aparentă furie apar la cele mai mici modificări ale mediului ambient (schimbarea mobilei din cameră, modificarea traseului de plimbare, schimbarea jucăriilor, schimbarea hainelor) sau a unei surprize (zgomot neaşteptat, sosirea unui străin). Aceste manifestări pot apare ca răspuns la o frustrare sau interdicţie sau chiar o insistenţă din parte adultului de a stabili un contact.   

       Obişnuinţele sau ritualurile în aparenţă golite de semnificaţie simbolică domină viaţa cotidiană semănând mai mult cu o activitate robotizată.

       Punctele de interes sunt restrânse şi stereotipe în direcţia obişnuinţelor motorii sau de obiect bizar: 

· manierism motor stereotip şi repetitive – bătăi şi torsiuni ale mâinilor, legănat, mers pe vârfuri, mişcări complexe ale corpului

· folosirea obiectelor ananimate - sfoară, nasturi, staniol

· interes pentru un aspect limitat al obiectelor (miros asociat cu un comportament de adulmecare, senzaţia de suprafaţă cu un interes pentru obiectele rugoase; atracţie pentru vibraţie sau zgomote pe care le reproduce la infinit)

         Jocul simbolic, jocul de imitare sau jocul ce implică situaţii reale sociale obişnuite nu există sau există foarte puţin.

4. Modulare senzorială şi motorie

         Se poate observa o hipo sau hiper-reactivitate la stimuli senzoriali cu căutarea unor asemenea stimuli de către copii autişti (să bată din palme, să emită sunete din gât).

     Faţă de lumea exterioară există o frecventă indiferenţă (nu răspunde când este chemat) şi un interes pentru zgomote şi sonorităţi particulare (aspirator, curgerea apei, foşnetul unei hârtii).

     Aceleaşi ciudăţenii pot să existe şi în domeniul gustativ (manierisme, gusturi exclusive adesea neobişnuite – ex: oţet); în domeniul vizual – atracţii faţă de obiectele strălucitoare.

     Motricitatea poate fi limitată – copilul pare ţeapăn, inert sau dimpotrivă poate părea agitat, mişcându-se în continuu cu posturi şi regularităţi motorii neobişnuite sau bizare (cu alură sacadată, mecanică)

5. Funcţiile cognitive

         Deşi Kanner semnalează ,,expresia inteligentă” aceşti copii au adesea performanţa globală scăzută cu profiluri heterogene: performanţe video –spaţiale şi de memorizare sunt mult mai ridicate faţă de capacităţile de raţionament, de elaborare a informaţiei. Majoritatea prezintă un coeficient intelectual non – verbal < 70; global < 55; deşi există şi autişti ,,normali”.

     Cele prezentate reprezintă descrierea clinică a tabloului de autist; pentru a pune diagnosticul trebuie să avem în vedere următoarele criterii:

· apariţia simptomelor înainte de vârsta de 3 ani

· sunt necesare cel puţin 6 simptome din următoarele categorii: 

· anomalii calitative ale interacţiunii

· absenţa empatiei (stabilirea unui contact vizual cu interlocutorul)

· nu poate dobândi abilitatea de a relaţiona cu cei de aceaşi vârstă

· reciprocitatea socio-emoţională este săracă (copilul are răspunsuri bizare sau deviante intr-un anumit context social)

· spontaneitatea emoţională este aproape absentă

· anomalii cantitative în comunicare (ecolalie)

· paternuri de comportament stereotip

Sindrom Rett
     Descris de medicul austriac Andreas Rett a definit-o ca pe o encefalopatie progresivă ce se dezvoltă în principal la fete după o perioadă de aproximativ cinci luni de viată aparent normală.

     O caracteristică importantă este pierderea îndemânării motorii, a prehensiunii şi apariţia mişcărilor stereotipe nefuncţionale. Evoluţia este gravă cu deteriorarea treptată a mersului cu regres psihomotor şi exitus.

Criteriile de diagnostic sunt:

· dezvoltare neurologică şi mentală normală în primele 5 – 7 luni de viaţă

· stagnarea dezvoltării începând cu vârsta de maxim 18 luni, urmată de o deteriorare mentală şi comportamentală rapidă, conducând la o stare de demenţă cu autism în mai puţin de 2 ani

· pierderea prehensiunii şi înlocuirea ei prin stereotipii ale mâinilor (caracteristic este lovirea dinţilor cu degetele îndoite)

· ataxia trunchiului şi a mersului

· microcefalia dobândită (prin încetinirea creşterii perimetrului cranian între 5 luni şi 4 ani)

· perioadă prelungită de stabilizare aparentă cu apariţia insidioasă a anomaliilor neurologice (sdr. piramidal moderat, crize epileptice)

· predominenţa la sexul femin faţă de masculin

         Hagberg şi Naidu consideră că Sdr. Rett evoluează în patru stadii după cum urmează: 

      Stadiul I – caracterizat în principal prin: încetinirea modificării perimetrului cranian, deşi în ansamblu dezvoltarea neuropsihomotorie poate fi considerată aparent normală. Examinarea atentă evidenţiază tulburări de tonus, de alimentare sau de comportament la scurt timp după naştere.

     Stadiul II – Manifestările pot fi acute sau insidioase, uneori asemănătoare unei boli degenerative: 

· discontact psihic

· restrângerea activităţilor sociale de tip autist 

· tulburări de atenţie, auz, afectivitate

         Acestea pot fi considerate specifice autismului. Tulburarea de comunicare devine complexă. Concomitent copii pot prezenta: hipotrofie staturo – ponderală, sdr. de malabsorbţie, manifestări paroxistice, convulsive sau neconvulsive.

     Stadiul III – apar anomaliile respiratorii cu aspect de joc stereotip cu propria respiraţie (prezent în starea de veghe şi care dispare în somn).

     Acest ,,joc” reprezintă de fapt o hiperventilaţie care se poate asocia cu apnee, extremităţi cianotice aerofagie, distensie abdominală. Hiperventilaţia este un eveniment primar neprecipitat de hipoxie, iar perioadele de apnee sunt acompaniate de ,,manevre Valsalva” efectuate inconştient de copil (expir forţat cu gura închisă). Aceste disfuncţii respiratorii apar datorită unor disfuncţii corticale ce au conexiuni cu funcţia respiratorie. 

     Mişcările stereotipe ,,de spălare a mâinilor” de frecare a lor, de muşcare si de lovire a lor sunt patognomonice ca şi funcţia principală a mâinii – prehensiunea. Ca fenomene secundare pot apare: constipaţia cronică, hipotrofia saturo –pornderală.

     Stadiul IV – boala atinge un anumit nivel pe care-l poate menţine mult timp. În acest stadiu convulsiile şi tulburările respiratorii fie dispar sau se ameliorează. Deteriorarea cognitivă se instalează treptat şi se poate opri în diferite stadii; ea nu poate fi considerată ca fiind o întârziere mentală datorită caracterului progredient al afecţiunii.

Sindromul Asperger

     Descrisă în 1944 de medicul austriac Hans Asperger – numită psihopatie autistă – caracterizată prin dificultate de încadrare socială cu caracter permanent. Definiţie: Sdr. Asperger este o tulburare pervasivă de dezvoltare care se caracterizează printr-o afectare a comportamentului social, a interacţiunii sociale prin existenţa unor preocupări şi interese restrictive, stereotipe specifice autismului. Aceşti copii au o dezvoltare normală cognitive şi a limbajului dar cu o mare incapacitate de rezonare afectivă, de exprimare a reciprocităţii emoţionale, de comunicare empatică. 

     Aceşti copii pot acumula foarte multe informaţii într-un anumit domeniu cu caracter mecanicist, fără utilitate. Limbajul este corect din punct de vedere gramatical dar fără informaţie marcat de stereotipii şi pedanterie.

     Cu alte cuvinte cu toate că nivelul intelectual este normal sau superior, aceşti copii par neîdemânatici şi handicapaţi în plan social şi interactiv.. Evoluţia lor este nu spre un deficit cognitiv ci mai degrabă către persistenţa tulburărilor şi apariţia uneori în adolescenţă a episoadelor psihotice. 

     Criteriile DSM IV de diagnostic sunt:

A. Existenţa afectării calitative a interacţiunii sociale:

· afectare marcată a comportamentelor non-verbale cum ar fi lipsa mobilităţii şi expresivităţii faciale

· incapacitate şi eşec în iniţierea relaţiilor cu cei de aceeaşi vârstă

· lipsa de spontaneitate în exprimarea bucuriei şi de a o îpărtăşi cu alţii

· lipsa reciprocităţii emoţionale şi sociale

B.  Existenţa unor paternuri de comportament cu interes şi activităţi restrânse: 

· existenţa unor preocupări anormale ca intensitate şi interes

· aderenţa inflexibilă la rutină şi ritualuri proprii

· manierisme motorii stereotipe şi repetitive

· joc persistent cu preocupare intensă pentru anumite parţi ale obiectelor

C.   Prezenţa acestor simptome determină o afectare socială ocupaţională.

D.  Nu există întârziere în dezvoltarea psihomotorie sau de limbaj

Tulburarea dezintegrativă a copilăriei(demenţă Heller sau psihoză dezintegrativă)
         Această tulburare a fost descrisă de Theodore Heller în 1908 şi este cunoscută şi sub numele de demenţă Heller sau psihoză dezintegrativă.

         Caracteristica lor este apariţia după o perioadă de dezvoltare normală a unui regres motor şi psihic simultan cu  apariţia manifestărilor simptomatice ale autismului. Este o tulburare rară cu evoluţie mai severă decât autismul. Pierderea achiziţiilor aectează în special comunicarea şi limbajul; se apropie foarte mult de conceptu de ,,demenţă”, caracteristic psihozelor adultului. 

         Criteriile de diagnostic după DSM – IV sunt:

A. Dezvoltarea apparent normală în primii doi ani de viaţă, manifestătă printr-un comportament verbal şi non – verbal adecvat vârstei, comportamentul adaptativ, jocul şi relaţionarea socială fiind corespunzătoarei vârstei

B. Pierderea semnificativă a îndemânărillor şi abilităţilor dobândite anterior în cel puţin două arii de funcţionare din următoarele (înainte de vârsta de zece ani):

· pierderea limbajului expresiv şi receptiv 

· afectarea treptată a comportamentului adaptativ – social 

· pierdera controlului sfincterian 

· modificarea jocului

· pierderea îndemânării motorii

     C.  Apariţia unor anomalii de funcţionare în cel puţin două din

            următoarele arii:

· afectarea calitativă a interacţiunii sociale (a comportamentului non – verbal, a reciprocităţii emoţionale)

· afectare calitativă a comunicării (întârzierea apariţiei sau lipsa limbajului vorbit, pierderea capacităţii de comunicare non – verbală, limbaj cu stereotipii şi repetiţii)

· Comportament restrictive, stereotip, repetitive

     D.  Tulburare nu aparţine alte tulburări pervasive de dezvoltare 

         Spre deosebire de DSM – IV, ICD – 10 introduce în capitolul tulburărilor pervasive de devoltare şi hiperactivitatea asociată cu întârzierea mentală şi mişcări stereotipe. Această entitate a fost şi continuă să fie considerată ca encefalopatie infantilă cu tulburare hiperkinetică şi simptome caracteristice autismului, precum stereotipii, discontact psihic şi afectiv.

         Copii cu întârziere mentală severă sau profundă pot prezenta agitaţie psihomotorie, uneori severă, cu incapacitate de a fiţa atenţia, cu mişcări stereotipe, nefuncţionale, prin deficitul cognitive pe care îl au, devenind incapabil de al relaţiona cu ceilalţi.  Deficitul de limbaj îi face uneori incapabili să-şi comunice emoţiile şi sentimentele fiind  consideraţi autişti.

Limitele clasificării descriptive

         Dificultatea studiului sindromic al psihozelor infantile ţine, parţial, de marea lor diversitate cât şi de ambiguitatea încadrării nozografice.  

         În acelaşi fel Tustin îşi centrează cerecetările şi apoi clasificările pe studii ale conduitei autiste şi ale uncţiilor sale defensive; descriind astfel trei tipuri de autism.

1. Autismul primar anormal – care este prelungirea autismului primar normal (întâlnit, în special, în cazurile de carenţă afectivă gravă – hospitalismul) 

2. Autismul secundar de carapace – copilul pare să construiască un fel de carapace, în jurul Eu-lui său. Fuga de contact este extremă; expresia clinică este apropiată de autismul infantile tip Kanner

3. Autismul secundar regresiv – se caracterizează printr-o regresie protectoare fată de teroare non – Eu-lui, necunoscutului. Fragmentarea, dispersia şi clivajul sunt mecanisme prevalente. Tabloul clinic, în care domină confuzia între repere atât interne cât şi externe este apropiat de ,,alte psihoze precoce” ceea ce Bender numeşte shizofrenia infantilă. 

         Formele de ,,limită” – nu vom face decât să reamintim vastul camp al patologiei ,,intermediare” dintre organizările nevrotice şi organizările psihotice: În orice caz raportul cu realitatea pare parţial păstrat, dar natura relaţiilor stabilite, modul de amenajare a defenselor, trăirea fantasmatică apropie aceste forme de ceea ce se  observă în psihozele infantile. Aparţin acestui domeniu:

· dizarmoniile evolutive cu elemente psihotice 

· distimiile grave 

· prepsihozele şi stările limită 

· parapsihozele 

· organizările caracteriale grave

Psihozele celei de-a doua copilării sau problema schizofreniei infantile

         Grupăm aici psihozele copilului, ale câror semne manifeste apar între 5 – 6 ani şi 12 – 13 ani. Ele sunt mult mai rare decât psihozele precoce. 

         În unele situaţii clinice (rare) conduitele psihotice, cele mai manifeste, survin după o copilărie mică în aparenţă normală. Datele de anamneză responsabil efectuată permit frecvent regăsirea unor semne care atestă o distorsiune precoce în una sau alta din liniile maturative: anorexie precoce şi rebelă, tulburări grave de somn, faze de angoasă extremă la începerea grădiniţei, docilitate şi submisiune excesive, ritualuri obsesionale persistente şi invazive. Nu este rar faptul că aceste tulburări sa fi fost banalizate de către familie şi medicul curant. 

         Totuşi, în raport cu alte psihoze precoce, aceste forme ale celei de-a doua copilării survin pe o personalitatea mult mai bine structurată, care a atins un grad de maturizare net superior. Astfel, limbajul este deja elaborat, procesele cognitive au fost investite şi încep să se elibereze de gândirea magică, realul este perceput ca atare şi distinct de imaginar. Manifestările psihotice la această vârstă apar ce şi conduite regresive, chiar destructurante în raport cu atitudinile anterioare ale copilului. 

         Aceste forme clinice pun din nou problema schizofreniei infantile. Dacă apariţia  acesteia pare excepţională chiar improbabilă până la şase ani, în schimb după această vârtă, studiile retrospective ale schizofrenilor la adulţi arată frecventa apariţie încă din copilărie a tulburărilor de personalitate, a limbajului a reglării tonicomotorii. Două fenotipuri clinice ale schizofreniei sunt din ce în ce mai frecvent descrise: unul marcat prin instalarea precoce a dificultăţilor de dezvoltare neuropsihologice, altul marcat printr-o aparentă normalitate a dezvoltării anterioare.

         În toate cazurile, tabloul clinic se constituie în general progresiv şi în câteva luni se observă asocierea simptomelor următoare:

1. Reacţia de retragere

         Puţin câte puţin copilul îsi pierde tot interesul, rupe relaţiile cu amici, se autoizolează, refuză să iasă, îşi opreşte activităţile sportive. Pot apare tulburări de adaptare de tipul tulburărilor de comportament (refuz şcolar, vagabondaj, crize de agresivitate). 

2. Conduite motorii

· inhibiţie şi retragere

         Această conduită dovedeşte o retragere autistă (aspect rigid, atitudini catatonice) ea fiind tranzitorie şi marchează fazele de agravare;

· instabilitate şi agitaţie psihomotorie;

         Pot fi pe primul plan şi pe fondul instabilităţii, survin frecventa episoade acute care par să decompenseze echilibrul fragil anterior (fugi neîncetate sau incoercibile, crize de furie cu comportament hetero/autoagresiv). Se observă o veritabilă dezorganizare a comportamentului cu apariţia conduitelor impulsive (violenţă verbală până la agresiuni violente, piromanie conduite delincvente) necontrolabile

3. Tulburările limbajului

· posibilitatea mutismului secundar

         Merg în paralel cu agravarea retragerii autiste (mutism iniţial în cercul familial apoi total)

· regresia formală a limbajului

         Destructurarea organizării lingvistice (inversiune pronomială) până la dezorganizare completă (întoarcere la pronunţare a literelor, apariţia neologismelor, manierisme verbale)

· hiperinvestirea limbajului

         Căutarea unui limbaj adultomorf cu un control şi o stăpânire absolută; copilul îcepe să înveţe deiniţii din dicţionar sau… ,,o nouă limbă”

4. Deficitele investiţiei cognitive

         Se observă degradări bruşte sau chiar prăbuşirea capacităţilor intelectuale (duc în mod clasic la evocarea noţiunei de encefalopatie evolutivă mascată sau a psihozelor grefate). Ea apare ca o apărare împotriva unei trăiri psihotice de fragmentare şi de derealizare.

5. Tulburări de alură nevrotică

         Fobii, manifestări din seria obsesională, rituluri (ritualuri de curăţare, de spălare, de verificare şi de atingere) 

6. Manifestări timice

         Se observă perioade de instabilitate majoră cu agitaţie sau hiperactivitate motorie, afecte de distrugere, gânduri de moarte, chiar de suicid, sentimentul de a fi respins, de a pierde contactul cu realitatea.

7. Manifestările rupturii de realitate

         Distincţia dintre fantasmă, reverie şi realitate se elaborează progresiv la copil. Se poate considera că înainte de şase ani distincţia este prea fragilă atât pentru a vorbi de minciună, cât şi de delir. În cursul episoadelor acute marcate de angoasă extremă se observă frecvent:

· bufee de angoasă hipocondriacă: dureri de cap, de burtă, sentiment de transformare sau pericolul fragmentării corpului.

· idei delirante polimorfe adesea de o fantasmare prea uşor eteriorizată; aceste sunt vagi, puţin consistente.

· existenţa halucinaţiilor (percepţii senzoriale fără obiect) rămâne discutabilă; frecvent întâlnim halucinatii auditive si vizuale, care sunt puţin elaborate 

Evoluţia psihozelor precoce

         Dată fiind diversitatea semiologică, divergenţele psihopatologice, multiplicitatea ipotezelor etiopatogenice, nu ne vom mira de variabilitatea evolutivă a psihozelor infantile. 

         Din ansamblul studiilor consacrate acestei probleme vom reţine aici doar marele direcţii. În plan pur descriptiv se observă global evoluţiile următoare:

· evoluţia către deficienţă profundă sau severă

         Această evoluţie este marcată de persistenţa sau agravarea non – investirii cognitive iniţiale. Ele evoluează catre tabloul encefalopatiilor infantile, păstrând unele trăsături specifice

· evoluţie centrată pe autism

         Se observă o menţinere a tsării? iniţiale ,,a – relaţionale”. Limbajul poate să fie achiziţionat, dar rămâne bizar, asintactic, inversiune pronominală este regulă. Intensitatea autismului constituie o barieră în calea şcolarizării sau inserţie profesională în ciuda unei dezvoltări cognitive parţial conservate. La vârsta  adultă tabloul clinic va si acela al unei psihoze deficitare dominată de simptome autiste

· ameliorare parţială

         Simptomatologia evoluează:

· fie căre conduite de tip fobic sau obsesional mai mult sau mai puţin handicapante care traduc tentative de închistare şi de control intern de către subiect 

· fie către apariţia tulburărilor majore de comportament de tip caracterial grav sau psihopat care traduc tentative de proiecţie asupra exteriorului ale aceloraşi pulsiuni distructive.

         Nu este rar ca adaptarea şi toleranţa reciprocă dintre copil şi mediul său familial să fie brusc întrerupte. La vârsta adultă aceşti pacienţi intră în cadrul ,,tulburărilor de personalitate” însoţite de deficit cognitiv (mai mult sau mai puţin sever) cu inserţie socială şi profesională.

· evoluţii favorabile 

         Se observă uneori regresie relativă a autismului, achiziţia limbajului, adapatare socială suficientă pentru a permite şcolarizarea şi ulterior o activitate profesională. În afara autismului propriu – zis de tip Kanner, unii autori au constatat destul de frecvent evoluţii favorabile în ansamblu psihozelor infantile. La vârsta aultă ei s-ar încadra în diagnostului de ,, tulburări de personalitate”, dar fără deficit intelectual.

· factori de prognostic nefavorabil

         Din anamblul catamnestice s-au putut izola unii factori care par a avea o reală valoare prognostică. În plan calitativ autorii regăsesc frecvent cinci tipuri de factori responsabili de prognostic nefavorabil:

· existenţa factorilor organici asociaţi cu psihoza infantilă – prematuritate, naştere dificilă, atingere neurologică, episoade somatice

· absenţa limbajului după cinci ani, sau învăţarea sa foarte întârziată

· profunzimea retardului intelectual – cu cât deficitul iniţial mai profund cu atât prognosticul este mai sumbru.

· precocitatea apariţiei tulburărilor; cu cât psihoza este recunoscută mai devreme cu atât evoluţia spre persistenţa autismului grav sau evoluţia profound deficitară este de temut. Totuşi, se pare că această evoluţie, global progresivă, şi regulată protejează copilul de decompensările acute mai frecvente în psihozele su apariţie mai tardivă

· calitatea familiei; existenţa unei patologii psihiatrice parentale, părinţi separaţi sau absenţi, în mod special lipsa suportului matern sunt factori de prognostic prost.

Diagnostic diferenţial

              Pentru fiecare tip de psihoză infantilă

         Autismul infantil

         Sunt mai multe etape de diagnostic diferenţial: 

A. prima etapă vizează tulburări orgnice, care pot avea o simptomatologie asemănătoare: paralizii cerebrlace (ECI), hidrocefalie, porencefalii, agenezii corticale, ce pot fi atât de severe încât să determine apariţia comportamen-tului autist. Diagnosticul diferenţial cu tulburările genetice şi de metabolism: neurolipidoze, leucodistrofia metacromatică, gangliozidoze, bolile de collagen cu deficit de elastină – necesită investigaţii paraclinice suplimentare

B.  a doua etapă cuprinde tote tulburările psihice ale copilului cu simptome asemănătoare (,,autist – like”): 

· diagnostic diferenţial cu întârzierile mintale mai ale formele moderată, severă şi profundă unde, datorită deficitului cognitive, pot apărea afectări ale interacţiunii sociale

· tulburările de dezvoltare a limbajului necesită diagnostic diferenţial în primi ani, când copilul prezntă o mare afectare a inţelegerii şi exprimării, dar absenţa stereotipiilor şi discontactul psihic de tip autist exclude diagnosticul

· tulburări senzoriale (surditatea, cecitetea) se pot însoţi uneori, de o scădere a capacităţii de relaţionare datorită anxietăţii, conştientizării deficitului. Copiii cu astfel de deficite, prin educaţie specială, pot ompensa şi reduce comportamentul

· tulburare reactivă de ataşament cu sociabilitate nediscriminativă şi eşec social (sindrom de instituţionalizare) impune diagnostic diferenţial cu tulburare autistă, dar evoluţia favorabilă odată cu acordarea de îngrijiri şi support emoţionat infirmă diagnosticul

· diagnostic diferenţial cu schizofrenia infantilă – prezenţa halucinaţiilor şiu iluziilor cât şi a tulburărilor formale de gândire la copilul de şase sau nouă ani o diferenţiază uşor de autism. (este rară schizofrenia cu debut la pubertate, dar există)

C. ultima etapă cu celelalte tipuri de  tulburări din cadrul tulburărilor pervaside de dezvoltare (sdr. Rett, tulburarea Asperger, tulturarea dezintegrativă a copilăriei). Observarea atentă a comportamentului şi folosirea criteriilor de diagnostic sunt absolut necesare pentru diferenţiere.

Sindromul Rett

         O primă etapă vizează toate bolile organice cerebrale şi somatice care se pot însoţi de o pierdere semnificativă a achiziţiilor psihice şi/sau motorii: encefalite şi encefalomielite, intoxicaţii severe cu afectare cerebrală, tumori cerebrale, boli degenerative de etiologie metabolică, epilepsii grave de tip sindrom Lennox – Gastaut, panencefalita sclerozantă subacută. Investigaţiile paraclinice şi de laborator pun diagnosticul. A doua etapă vizează celealte boli psihice ce se pot însoţi de deficit cognitiv: întârzieri mintale, tulburări de învaţare, dar aceste entităţi clinice sunt stabile, permanente nu au carcanterul progredient a sdr. Rett. A treia etapă se face în cadrul tulburărilor pervasive de dezvoltare: autismul infantile, sdr. Asperger etc.; toate aceste apar frecvent la sexul masculuin şi nu prezintă anomalii respiratorii convulsii şi caracteristica de progredienţăa sindromului Rett.

Sindromul Asperger

         Dat fiind polimorfismul şi particularităţile acestei tulburări se impune a face diagnosticul diferenţial cu următoarele mari grupe de tulburări: 

1. Cu toate celelalte tulburări şi sindroame incluse în Tulburările pervasive de dezvoltare

2. Cu tulburările de învăţare

3. Cu tulburările de limbaj şi comunicare

4. Cu boli getenice şi de metabolism care pot prezenta tablou autism

5. Tulburări de personalitate de tip schizoid şi schizotipal

         Faţă de autismul infantil,  principalul criteriu de diferenţiere este limbajul şi dezvoltarea cognitivă. Copilul cu tulburare Asperger are un limbaj bine dezvoltat cu exprimare gramaticală corectă – autistul vorbeşte la persaona a II- a sau a III-a. Funcţia de comunicare eşuează, dar nu în totalitate, ca în autism. Adaptarea socială şi nivelul interacţiuniii sociale este mult mai eficace, cu posibilitatea de educare şi dezvoltare a acestor abilităţi, faţă de autişti la care ,,rămân în lumea lor”. 

         Copilul cu tulburare Asperger poate părea în ochii celorlalţi timid şi ruşinos în schimb autistul este considerat bizar sau ciudat. 

         Diagnostic siferenţial cu sdr. Rett este uşor de făcut datorită afectării neurologice în principal cu pierderea ahiziţiilor motorii ale membrelor superioare. Copilul cu tulburare Asperger prezintă joc stereotip cu propriile mâini sau degete, dar nu-şi pierde abilitatea de a utiliza mâinile, prehensiunea nu este afectată. Diferenţierea faţă de tulburarea dezintegrativă a copilăriei; uşor de făcut pentru că copilul cu tulburare Asperger evoluează pozitiv fată de cel cu tulburare dezintegrativă care evoluează negativ, (de altfel în spatele acestei entităţi se pot afla tulburări de metabolism încă neevidenţiate). 

         Tulburarea de personalitate schizoidă sau schizotipală nu se poate diagnostica ca atare decât după 18 ani, dar în practică am întâlnit recvent dezvoltare dizarmonică a personalităţii evidentă clinic de la vârstă mică (5 – 7 ani) ceea ce impune diagnostic diferenţial cu tulburarea Asperger. Jocul solitari, incapacitatea de a-şi face prieteni cu uşurinţă, lipsa reciprocităţii emoţionale cu existenţa unui nivel scăzut de empatie, gândire magică, limbaj particular supra elaborat sau cu matafore, marcat de stereotipii sunt trasături commune. De aceea este destul de dificil de a face diagnostic diferenţial şi numai evoluţia în timp ne poate ajuta la diagnostic. 

         Diagnostic diferenţial cu tulburările de învăţare şi de limbaj sunt necesare când se asociază stereotipii şi dificultăţi de relaţionare datorate deicitului cognitive.

         Existenţa întârzierii mentale associate acestor tulburări uşurează diagnosticul, deoarece copilul cu tulburare Asperger nu are întârziere mintală, iar limbajul lui este elaborat şi corect grammatical. 

Alte tulburări dezintegrative ale copilăriei

         Diagnosticul diferenţial se va face cu:

1. Sindromul Landau – Kleffner (afazie cu epilepsie) – copii care au achiziţionat limbajul, dar treptat  îl pierd – cei cu tulburare dezintegrativă nu au crize epileptice.

2.  Diagnostic diferenţial cu toate bolile metabolice care pot prezenta acest sindrom deteriorativ, prezenţa malformaţiilor, a întârzierii în dezvoltarea psihomotorie în primii ani de viaţă

3. Toate tulburările pervasive de dezvoltare faţă de care se diferenţiază prin existenţa progredienţei simptomatologiei, prin această pierdere a achiziţiilor anterioare. Copii cu autism şi Asperger nu pierd achiziţiile ci fac progresie psihomotorii menţinându-şi acel deficit de comunicare şi ralţionare. Copii cu sindromul Rett sufară un process de degradare neurologică.

Evaluare şi examene complementare

         Nu există la ora actuală, un examen complementarcare să permintă punerea cu certitudine a diagnosticul de autism infantile. Nici un examen clinic şi paraclinic nu a putut face dovada ,,semnelor patognomonice” pentru autism. 

         Diagnosticul se pune, deci pe: 

· identificarea clinică atentă a simptomelor cu ajutorul scalelor şi chestionarelor 

· evaluarea diverselor linii de dezvoltare frecvent implicate 

· examene complementare alese cu discernământ când unul dintre semnele clinice justifică o explorare mai aprofundată într-un domeniu specific

Scale şi chestionare

         Aceste scale (scalele Rimland, scale comportamentului autist a lui Lelord, scala comportamentului autist al sugarului a lui Sauvage) sunt utile din mai multe motive:

· la examenul iniţial pentru a asigura un examen complet 

· pentru a defini un profil specific şi starea exactă a dificultăţilor la primul examen 

· pentru a aevalua evoluţia prin aplicări regulate 

· pentru a stabili obiectivele îngrijirii şi a evalua eficacitatea terapiilor aplicate

· pentru a dispune de o modalitate care să permită un schimb cu părinţii

         Fără a sărăci relaţia clinică aceste scale constituie în realitate atât elemente de reper utile linicienilor, cât şi elemente în relaţia cu părinţii coliilor. 

Bilanţuri clinice complementare

         Fărăsă detaliem aici, este esenţial să se ealueze manifestările simptomatice dar şi nivelul de dezvoltare, cu ajutorul unei serii de bilanţuri specializate:

· bilanţ ortonofic – evaluând, pe de o parte, auzul în situaţii relaţionale şi nevelul limbajului în aspectele sale fonologic, lexical, sinctactic

· bilanţ psihomotor – pentru a evalua eventualul retard, particularităţile echilibrului şi ale cineticii tonico – posturale 

· bilanţ neurologic şi pediatric – cercetăm în special manifestări neurologice discrete şi sindroame epileptice asociate. Pe lângă epilepsie se mai pot asocial sdr. Xfragil, Angelman

Examene complementare 

         Reamintim că nu există până în prezent examene complementare care să aducă ,,dovada” autismului infantile. De asemenea, până în present nici o etiologie precisă nu a putut fi afirmată ca fiind la originea ansamblului sindroamelor specifice. Starea actuală a cercetărilor pare a fi orientată mai degrabă către o pluritate de anomalii posibile care, fiecare ar putea fi la originea unei forme spacifice fără a se putea, totuşi, afirma că astfel de anomalii ar fi constante. Nu detaliem aceste diverse examinări, fiind prezentate anterior în cadrul ipotezelor etiologice porganice precizând simplu că aceste explorări trebuie să fie efectuate de către echipe specializate şi acceptate din punct de vedere etic.

Tratament 

         Tratamentul psihozelor infantile este o problemă deosebit de complexă atât prin ignoranţa parţială a clinicianului cât şi prin factorii etiologici precişi, dar cu poderi relative în apariţia acestei patologii.

         În prezent majoritatea ,,teoriilor” etiologice râmăn la rangul de ipoteze, şi tebuie să fie înţelese ca atare. Cu toate acestea abordarea terapeutică depinde, evident, de concepţiile teoretice ale clinicianului. Acest lucru explică de ce tratamentul psihozelor copilului este mai mult obiect de dispută. 

         Marea majoritate a clinicientilor sunt de acord asupra necesităţii unei abordări terapeutice pluri focale excluzând orice schemă rigidă prestabilită capabilă să se adapteze la situaţii individuale şi la evoluţiile observate în cursul creşterii. De fapt, trebuie luat în considerare heterogenitatea relativă a grupelor de psihoze infantile mergând de la autismul grav deficitar al copilului mic până la psihoza preadolescentului.

         Indiferent care ar fi strategiile terapeutice utilizate, tratamentul unui copil mic psihotic ar trebui întotdeauna să aibă ca obiective prioritare:

1. Să facă individul să se manifeste ca o persoană 

2. Să-i dea acestei persoane mijloacele unei comunicării veritabile atât cu sine cât şi cu ceilalţi 

         În toate cazurile este vorba despre tratement prelungit în cursul unei bune părţi din copilăriei uneori şi în adolescenţă. De asemenea, coerenţa cadrului terapeutic, stabilitatea sa şi menţinerea relaţiilor durabile cu aparţinătorii (păriţii) apar ca factori esenţiali de eficacitate terapeutică.

Psihoterapiile

         Constituie abordarea de bază a psihozelor precoce. Totuşi, acestea nu sunt totdeauna realizabile, fie din raţiuni practice, fie pentru că nu sunt întrunite condiţiile necesare. La copilul mic, psihoterapiile mamă – copil, uneori realizate la domiciliu, permit observarea distorsiunilor interactive, oferă mamei un cadru securizant, permit favorizarea intervenţiei unui al treilea în relaţie, introducerea împreună cu mama a dimensiunii sensului cât şi abordarea angoaselor care adesea mobilizează in ea o importantă energie defensivă.

         Aceste psihoterapii privilegiază utilizarea limbajului ca modalitate de comunicare şi de a da un sens evenimente şi trecute ale vieţii copilului. 

         La copii foarte regresaţi, dezorganizaţi sau agoasaţi se pot folosi şi terapii psihomotorii cu abordări prin medieri corporale (pastă de modelat, apă, pământ) care determină o restructurare fizică şi/sau psihică. Acestea sunt terapiile practicate în spitalul de zi. 

Tratamente educative şi reeducative

         Indiferent de tipul terapiei propus calitatea relaţiei stabilite între copilul psihotic şi educator este determinantă. Pornind de la această relaţie copilul progresează. Tratamentele educative, adică posibilitatea pentru copilul psihotic de a adobândi principalele conduite sociale care implică autonomia (autonomia meselor, a îmbrăcatului, toletei, curăţeiniei sfincteriene) constituie obiectivul tratamentelor instituţionale atunci când gravitatea patologiei nu a permis ca aceste achiziţii să se facă în mediul familial. 

Contribuţia pedagogică

         O contribuţie pedagogică adaptată trebuie să ie propusă copiilor cât şi familiei. Ideal ar fi menţinerea într-o şcolaritate obişnuită în care copilul are beneficii atât cognitive cât şi relaţionale. Totuşi pentru majoritatea cazurilor aceasta reprezintă o iluzie uneori chiar patogenă (menţinerea într-o clasă normală, agravând negarea familială, accentuând sentimental de respingere şi devalorizare). În plus anumiţi copii se dovedesc uneori capabili de achiiţii surprinzătoare.  

         Una dinte cele mai elaborate metode este metoda Teacch, care reprezintă un ansamblu de practici educative şi pedagogice care vizează reperarea stimularea activă, gratificarea comportamentelor şi a abilităţilor a căror evoluţie este evaluată în următoarele domenii: imitare, percepţie, motrocitate fină, motricitate generală, coordonare oculo – manuală, performanţe cognitive, limbaj. 

Terapii comportamentale

         Mai dezvoltate în ţările anglo – saxone se spijină pe teoria comportamentală şi vizează o reîntărire a comportamentelor positive şi o anulare a conduitelor negative.

Acţiunile terapeutice pentru părinţi

         Par a fi foarte dezirabile, dar natura lor variază de la caz la caz: acţiunea  de consiliere parentală, susţinere psihologică, terapie familială propriu – zisă, participarea la un grup de pârinţi, psihoterapie individuală. Se consideră necesar a respecta disponibilitatea psihică a părinţilor, dorinţa lor de a participa sau din contră de a se menţine la distanţă, dorinţa de a se angaja sau nu într-o activitate de înţelegere. Clinicienii ştiu din experienţă că absenţa totală a implicării părinţilor în îngrijirile date copiilor lor conduce la situaţii de impas care prejudiciază continuarea acestor îngrijiri.

Tratamente instituţionale

         Într-un număr important de cazuri, menţirelea copilului în cadrul vieţii obişnuite familiale se dovedeşte imposibilă şi diferitele acţiuni terapeutice enumerate anterior nu pot fi realizate prin consultaţii ambulatorii.  De aceea Centrul de zi, constituie o indicaţie de terapie instituţională foarte utilizată în present.

         Separarea copilului şi plasarea lui instituţională integrală trebuie să rămână ca indicaţie excepţională. Ea se aplică numai atunci când familia este în mod deschis rejectantă megând până la afi periculoasă pentru copil.

Tratamentele medicamentoase

         Utilizarea neurolepticelor şi/sau sedativelor se dovedeşte utilă numai punctual (creiză de angoasă majoră, hiperagitaţie motorie cu dezorganizarea conduitelor, comportament automutilant distructiv). Această utilizare este, adesea, decepţionantă pe termen lung, producându – se un fenomen de ,,recădere” în general după trei – şase luni de tratament. Riscul este atunci de a vedea adăugându – se la simptomele psihozei şi efectele se cundare sau patogene ale medicamentelor. 

         Se pare că s-a căzut de acord asupra unei utilizări temporare a neurolepticilor sedativesau incisive şi a anxioliticelor majore atunci când intensitatea simptomelor este atât de mare încât determină dezorganizare comportamentală. 

         Tratamentul medicamentos nu este un tratament de font, dar contituie un tratament adjuvant util pentru a diminua conduitele simptomaticederanjante.

Antipsihotice

         BUTIROFENONE – HALOPERIDOL 

         DIFENILBUTIRPIPERIDINA – PIMOZID 

         RISPERIDONA

Antidepresive

         FLOXETINA

         SERTRALINA

         FENFLURAMINA

Anticonvultivante

         ACID VALPROIC

         VALPROAT DE SODIU

         CARBAMAZEPINA

Amfetamine

         METILFENDINAT
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