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StreSzczenie

W wielu częściach świata stale wzrasta autyzm wieku
dziecięcego, wywołany zaburzeniami rozwojowymi móz-
gu. Autyzm charakteryzuje się zaburzeniami komunika-
cji/interakcji społecznych oraz występowaniem powta-
rzalnych stereotypowych zachowań. Przyczyny tych za-
burzeń nie zostały dotąd wyjaśnione. Badania doświad-
czalne oraz obserwacje kliniczne sugerują mechanizm
neurotoksyczny wynikający z genetycznych i środowisko-
wych uwarunkowań. Mogą one prowadzić do rozwoju
zaburzeń ze spektrum autyzmu (ASD). Wiele aktualnych
badań wskazuje na to, iż perinatalne narażenie na toksyny
środowiskowe może stanowić czynnik ryzyka dla ASD,
pośród nich estry, bisfenol A, tetrabromobisfenol A, roz-
puszczalniki, metale ciężkie, ftalany.

Słowa kluczowe: autyzm dziecięcy, czynniki ryzyka,
toksyny środowiskowe

SUMMArY

The incidence of infantile autism due to developmental
brain disorders has been permanently increasing in many
parts of the world. Autism is characterized by impairments
of communication and reciprocal social interaction and
by restricted repetitive behaviours or interests. The causes
of these disorders are not yet known. Experimental studies
and clinical observation suggest that genetic and environ-
mental factors could converge to result in neurotoxic
mechanisms. These may lead to the development of autis-
tic spectrum disorders (ASD). Several recent studies have
indicated that perinatal exposure to environmental toxins
may be the risk factor for ASD, among them: polybromi-
nated diphenyl, esters, phthalates, bisphenol A, tetra-
brombisphenol A, solvents, pesticides, and heavy metals.
They can easily pass the placental and blood brain barri-
ers and affect brain development. 
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WproWAdzenie

Autyzm, jako kompleks zaburzeń rozwojowych
mózgu, pierwszy raz został opisany w 1943 r. przez
Kannera L.[1]. Spośród psychopatologicznych zabu-
rzeń wczesnego dzieciństwa, symptomatologię au-
tyzmu określa się obecnie jako zespół ze spektrum
autyzmu (autistic spectrum disorders (ASD) [2].

Dla rozpoznania autyzmu konieczne jest wystę-
powanie dwóch osiowych objawów: zaburzeń ko-
munikacji/interakcji społecznych oraz powtarzal-
nych stereotypowych zachowań (wg klasyfikacji
Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disor-
ders [3].

Około 50% autystycznych dzieci jest upośledzo-
nych intelektualnie, u jednej trzeciej występuje pa-
daczka, prawie połowa ma zaburzenia mowy. Nie-
które dzieci, zwłaszcza z jednoczesnym zespołem
Aspergera, mogą być wybiórczo uzdolnione np.
w matematyce. Oprócz deficytów intelektualnych,
dość często w ASD występują zaburzenia metabo-
liczne, nieprawidłowości rozwojowe narządu ruchu,
niektóre przewlekłe choroby somatyczne. Autyzm
u dziecka stanowi znaczne obciążenie dla jego ro-
dziców oraz całego społeczeństwa.

Aktualne dane epidemiologiczne wskazują na ros-
nący trend występowania ASD [4, 5, 6]. Fakt ten
nasunął przypuszczenie o możliwości udziału szkod-
liwości środowiskowych, zwłaszcza chemicznych,
w kształtowaniu się tego rodzaju zaburzeń rozwo-
jowych.

Wzrostu częstości występowania ASD nie da się
wytłumaczyć wyłącznie kryteriami diagnostyczny-
mi, które na przestrzeni lat ulegały modyfikacjom
[7].

Przyjmuje się, iż na kształtowanie się zaburzeń
autystycznych wpływają zagrożenia wieloczynniko-
we, wynikające z interakcji między genetycznymi
a środowiskowymi uwarunkowaniami. Do środo-
wiskowych należą zarówno czynniki prenatalne jak
i postnatalne [8]. Wielu autorów twierdzi, iż ok.
40% ASD ma przyczyny środowiskowe [9].

Układ czynników genetycznych w ryzyku zacho-
rowania, który określa się mianem dziedziczalności,
może być w przypadku ASD najwyższy (spośród
wszystkich zaburzeń psychicznych) i wynosi 0,8–
0,9 [10] natomiast inne analizy wskazują na wartość
rzędu 0,4–0,7.

Badania z zakresu genetyki molekularnej sugerują
przypuszczenia, iż do zachorowania na autyzm
mogą przyczynić się rzadko występujące warianty.
Mało jeszcze wiemy na temat polimorfizmów ge-
netycznych zwiększających ryzyko ASD. Do ziden-
tyfikowania genów, rzeczywiście związanych z ASD,

konieczne są analizy obejmujące znacznie większe
niż dotychczas grupy chorych [3].

epideMiologiA

Na podstawie badań prowadzonych uprzednio,
trudno jest wiarygodnie ocenić częstość rozpozna-
wanych ASD w poszczególnych latach ze względu
na modyfikację kryteriów diagnostycznych. W la-
tach 1960–1978 diagnoza ASD stawiana była nie-
zbyt często i utrzymywała się na zbliżonym pozio-
mie [5]. Aktualnie badania epidemiologiczne pro-
wadzone są przez międzynarodowe konsorcjum
z udziałem Australii, Szwecji, USA, Izraela, Finlandii,
Norwegii (The International Collaboration for Au-
tism Registry Epidemiology I Care) [11].

W Polsce nie prowadzono dotąd badań epide-
miologicznych dotyczących ASD. Przypuszcza się, iż
w kraju co najmniej 30 000 osób może mieć tego
rodzaju zaburzenia. Wg Fundacji SYNAPSIS liczba
dzieci i młodzieży z ASD w woj. mazowieckim sza-
cowana jest na ponad 1000, a stosunek chłopców
do dziewcząt wynosi 4,3–1 [12].

Wskaźniki występowania autyzmu w publika-
cjach z lat 1966–2009 osiągają rząd wielkości
0,7/10 000 do 72,6/10 000, średnio 2,7 i korelują
dodatnio z rokiem publikacji [12].

Sporo danych epidemiologicznych pochodzi z po-
szczególnych stanów USA, natomiast nie ma rozez-
nania odnośnie całego kraju. Center for Disease
Control and Prevention podało w 2007 r. iż w USA
6–7 przypadków autyzmu przypada na 1000 dzieci,
niezależnie od ich pochodzenia rasowego.

W latach 1987–1998 w Kalifornii odnotowano
wzrost o 273% liczby osób pobierających świadcze-
nia z tytułu inwalidztwa z powodu ASD. Stwierdzono
również utrzymywanie się rosnącego trendu nowych
przypadków (z 2778 do 10 360). Do 1998 r, w po-
szczególnych stanach współczynnik występowania
ASD wynosił: w stanie Dakota 3,3/10 000, w Utah
3,6/10 000, w Arkansas 4,0/10 000 [13]. Wg Nevison
(14) w USA ASD rozpoznawano u jednego na 268
dzieci, w tym u jednego spośród 242 chłopców, pod-
czas gdy we wczesnych latach 70. XX w. wśród 500
dzieci autyzm stwierdzano tylko u jednego.

O rosnącym trendzie ASD świadczy analiza pub-
likacji z lat 1966–2006. W tym okresie występowa-
nie ASD kształtowało się na poziomie od 0,7/10
000 do 726/10 000, średnio 2,7/10 000 (12). 

Rybakowski twierdzi, iż ostatnie publikacje po-
zwalają na względnie wiarygodne oszacowanie roz-
powszechnienia ASD na poziomie mediany rzędu
62; 10 000 [3].
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zAgrożeniA prenAtAlne i perinAtAlne

Spośród wielości zagrożeń największe ryzyko wy-
stąpienia ASD stanowi płeć męska, u której autyzm
występuje 4-krotnie częściej w porównaniu z żeńską
[15]. Czynnikami ryzyka są również: starszy wiek
rodziców, ich niski poziom wykształcenia, wielo-
dzietność, negroidalna rasa matki, stan zdrowia mat-
ki, zwłaszcza obecność u niej cukrzycy, stanów de-
presyjnych, infekcji dróg moczowych. Szczególnym
zagrożeniem dla płodu są infekcje wirusowe ciężar-
nej (odra, różyczka, grypa, opryszczka, wirus borna,
cytomegalowirus), zażywanie niektórych leków, do-
tychczas przerywane ciąże, znaczna otyłość przed-
ciążowa. Ryzyko znacznie wzrasta w sytuacjach nie-
dotlenienia okołoporodowego, nadmiernie wydłu-
żonego czasu trwania akcji porodowej, obfitego
krwawienia z dróg rodnych, porodu farmakologicz-
nego oraz porodu z wykorzystaniem narzędzi [2,
16–18, 20, 21].

Ostatnio dość popularna jest koncepcja testoste-
ronowa (maskulinizacja mózgu). Podstawę jej sfor-
mułowania stanowiły wyniki pomiarów płodowego
testosteronu w płynie owodniowym noworodka płci
męskiej. Okazało się, iż poziom testosteronu był
wyższy u tych noworodków, u których w procesie
dalszego rozwoju rozpoznano autyzm, w porówna-
niu z grupą chłopców, u których nie stwierdzono
tego rodzaju zaburzeń rozwojowych [2].

SzkodliWoŚci ŚrodoWiSkoWe

Miliony ton związków chemicznych produkowa-
nych rocznie emitowanych jest do środowiska na-
turalnego. Wykrywalne w powietrzu atmosferycz-
nym, glebie, wodzie, żywności stanowią zagrożenie
dla ekosystemu.

Nevison C. podaje, że w ostatnim 50-leciu zsyn-
tetyzowano 80 000 nowych związków chemicznych,
ale zaledwie u 20% testowano ich wpływ na procesy
neurorozwojowe [14, 19]. Eksperymentalnie po-
twierdzono ich niepożądane działanie na rozwija-
jący się mózg m.in. na podziały komórkowe, zróż-
nicowanie komórek, tworzenie synaps, procesy
apoptozy, poziom neuroprzekaźników. Natomiast
nie badano wpływu wielu związków chemicznych
na rozwój zespołu ze spektrum autyzmu u ludzi
[21].

W Anglii, USA oraz w innych krajach w późnych
latach 90. XX w. zaczęto wiązać rosnący trend wy-
stępowania ASD ze szczepieniami ze względu
na obecność w szczepionkach timerosalu zawiera-
jącego etylortęć. Preparat ten od 1936 r. był doda-

wany do szczepionek w celu zabezpieczenia ich
przed bakteryjnymi i grzybiczymi zanieczyszczenia-
mi. Ze względu na wysunięte podejrzenie niepożą-
danego działania, zgodnie z zaleceniem US Public
Health Services, w 1999 r. timerosal został usunięty
ze szczepionek, pozostając z nich tylko w śladowych
ilościach. Przeprowadzone późniejsze badania epi-
demiologiczne, zarówno w USA, Europie jak i w Ja-
ponii nie pozwoliły na potwierdzenie bezpośrednie-
go wpływu szczepionek na częstość występowania
autyzmu [22, 23].

Udowodniony został natomiast wpływ niektó-
rych leków, zażywanych przez ciężarne, na rozwój
ASD u dziecka. Ewidentny wzrost ASD występował
pod wpływem talidomidu [24, 25], a także misop-
rostolu, stosowanego w chorobie wrzodowej żołąd-
ka. Lek ten w niektórych krajach przyjmowano rów-
nież w celu wywołania poronienia.

Prenatalny kontakt z kwasem walproinowym (lek
przeciwpadaczkowy) wywoływał malformacje
w układzie ruchu (podobnie jak po talidomidzie).
Spośród 57 dzieci, których matki zażywały ten lek
we wczesnym okresie ciąży, ASD rozpoznano u 14%
[26].

Badania doświadczalne i kliniczne wskazują
na wysoką neurotoksyczność metali ciężkich. Rtęć
łatwo przechodząca przez łożysko i barierę hema-
toencefaliczną zaburza procesy rozwojowe m.in.
opóźnia rozwój psychomotoryki, pamięci, uwagi.
Rossignol [27] podaje, iż wielu autorów poszuki-
wało zależności między ASD a poziomami rtęci we
krwi, moczu, we włosach, w zębach. Uzyskane wy-
niki okazały się niespójne, a ze względu na skąpe
liczebnie grupy, mało wiarygodne. Tego rodzaju za-
leżności nie udało się również ustalić w odniesieniu
do ołowiu, glinu, niklu, cyny, arsenu. Mało wiemy
nt. wpływu manganu na rozwijający się ludzki mózg
[21]. Dobrze rozeznany został wpływ wysokich ko-
munalnych stężeń ołowiu na dzieci. Stwierdzano
u nich znaczny deficyt rozwoju, zwłaszcza intelek-
tualnego, hiperaktywność ruchową, zaburzenia be-
hawioralne. Brakuje jednak dowodów na wpływ Pb
na kształtowanie się zespołu ze spektrum autyzmu
[21].

Preparaty owadobójcze, w tym fosforoorganiczny
chlorpyrifos, szeroko stosowane są nie tylko w agro-
kulturze. Ze względu na udowodnione doświadczal-
nie działanie neurotoksyczne, sprawdzano ich zwią-
zek między prenatalną ekspozycją a postnatalnym
rozwojem zaburzeń autystycznych. W tym celu prze-
prowadzono prospektywne badania dzieci, których
matki w pierwszym trymestrze ciąży miały kontakt
z chlorpryrifosem. Stwierdzono, że u tych dzieci
w ciągu 24–36 miesięcy postnatalnych, oprócz de-



ficytów poznawczych, wystąpiła nadreaktywność
ruchowa, charakterystyczna dla zespołu ADHD
(atention deficyt hiperactivity disorder). Nie było na-
tomiast typowych, pełnoobjawowych zaburzeń au-
tystycznych [28].

Na występowanie zaburzeń neurorozwojowych
u dzieci mogą mieć wpływ również uwalniane
z tworzyw sztucznych plastyfikatory i zmiękczacze
(ftalany, bisfenol A, tetrabromobisfenol A, poli-
chlorowane bifenyle) [29]. Związki te, dzięki znacz-
nej lipofilności łatwo przechodzą przez barierę ło-
żyskową i hematoencefaliczną, oddziaływując nie-
korzystnie na rozwijający się mózg. Badania prze-
prowadzone przez Tesla i wsp. udowodniły wpływ
tych związków na występowanie zaburzeń neuro-
rozwojowych u dzieci m.in. nadpobudliwości psy-
choruchowej z deficytem uwagi (ADHD) oraz au-
tyzmu [30].

American Academy of Pediatrics zwróciła uwagę
na znaczny wzrost spożycia witaminy D. W tym sa-
mym okresie odnotowano również wzrost liczby
rozpoznanych ASD. Badania doświadczalne potwier-
dzają niekorzystne działanie dużych dawek wit. D,
wywołujące stres oksydacyjny, uszkodzenia endote-
lium, oksydację katecholamin [7]. Powyższe fakty
pozwoliły na wysunięcie przypuszczenia, iż nadmiar
podaży wit. D może stanowić czynnik ryzyka dla
ASD. Dla potwierdzenia tej hipotezy konieczne są
dalsze badania [7].

Ryzyko kształtowania się ASD pod wpływem pe-
stycydów jest niezmiernie trudne do oszacowania
z tego względu, iż są one obecne w powietrzu ko-
munalnym, wodzie, żywności. Ta wszechobecność
uniemożliwia wyznaczenie indywidualnej dawki
u kobiety ciężarnej. Badania doświadczalne potwier-
dzają niepożądany wpływ pestycydów m.in.
na układy: immunologiczny, hormonalny, sferę be-
hawioralną. Nie udowodniono dotychczas bezpo-
średniego wpływu pestycydów na kształtowanie się
zmian autystycznych [27, 31].

W celu uzupełnienia wiedzy, dotyczącej różnych
aspektów autyzmu konieczne jest kontynuowanie
badań interdyscyplinarnych z zakresu toksykolo-
gii, epidemiologii, neuropatologii, neurobiologii, 
psychologii rozwojowej [8, 9, 13]. Może w przy-
szłości uda się stworzyć szanse skuteczniejszego po-
dejścia terapeutycznego dla dzieci z autyzmem, któ-
ry prowadzi do powstania w rodzinie stanu perma-
nentnego napięcia i bezustannego poszukiwania
możliwości terapeutycznych, dotychczas mało efek-
tywnych. Jedynie pomoc psychologiczna i eduka-
cyjna ma szanse zaktywizować niektóre obszary
mózgu, natomiast farmakologiczna jest bezskutecz-
na [32].
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