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Poznanie drugiego cztowieka

(...) jest jak pogon za stoncem tongcym w morzu,
wydaje sie, Ze wystarczy przepltyngc

kilka kilometrow, by dotkngc¢ zlocistej tarczy.
(Kepinski, 1989, s. 7)

WSTEP

Autystyczne Spektrum Zaburzen (ASD) stanowi jedno =z najobszerniej
analizowanych we wspotczesnej literaturze zaburzen neurorozwojowych. Podejmowane
analizy dotykaja swoim zakresem bardzo wielu réznych dziedzin nauki. Obejmujg mig¢dzy
innymi badania nad korelatami neurologicznymi (m. in.: Solomon i in., 2009; Chien i in.,
2015; Haartsen i in., 2019), metabolicznymi (m. in.: Elder, 2008; Cieslinska i in., 2017; Li i
in., 2017), genetycznymi (m. in.: Levy 1 in, 2011; Paemka 1 in., 2013; Cieslinska 1 in., 2019),
poznawczymi (m. in.: Happe 1 in., 2006; Brady 1 in., 2017; Stevenson i in., 2017; Vivanti i in.,
2018), spotecznymi (m. in. : Tager-Flusberg & Sullivan, 2000; Markiewicz, 2007; Aldagre 1
in., 2016) tego zaburzenia. Niejednorodno$¢ funkcjonowania oséb z ASD obserwowana w
kazdej z powyzszych plaszczyzn stawia badaczy wobec takiej sytuacji, w ktoérej chcac
wyjasni¢ geneze 1 przebieg ASD konieczne jest prowadzenie analiz juz nie tylko na poziomie
catej grupy, ale poszczegodlnych podgrup. Kluczowa zatem staje si¢ kwestia dotarcia do
czynnikow, ktore warunkuja wewnatrzgrupowe zréoznicowanie funkcjonowania oséb z ASD.

Wsrod wspomnianych wyzej czynnikdw rdznicujagcych grupe badacze czgsto
wymieniaja wzorzec funkcjonowania poznawczego (Gerard & Rugg, 2009; Greenspan &
Weider, 2006/2014; Frith, 2012; Pisula, 2012; Bogdashina, 2016/2019). Jako podsumowanie
koncepcji wyjasniajacych genezg i przebieg ASD poprzez nieprawidtowo przebiegajace
procesy poznawcze mozna przyja¢ Model X Shape Frith (2012). Autorka wyjasnia w nim, ze
obserwowalne zaburzenia w zachowaniu sg tylko jednym z poziomow ekspresji zaburzenia z
autystycznego spektrum. Najbardziej podstawowym jest poziom biologiczny dotyczacy
funkcjonalnych i strukturalnych nieprawidlowos$ci w obrebie ukladu nerwowego, ktore
zaburzajg przebieg proceséw poznawczych, a w nastepstwie prowadza do deficytow
obserwowanych bezposrednio w zachowaniu. Centralne miejsce dla procesdw poznawczych
w niniejszym modelu definiuje ich rol¢ jako posredniczaca w relacji migdzy procesami
neurofizjologicznymi a ekspresja objawu w zachowaniu.

Szczegblnie istotnych infomacji dla wyjasnienia mig¢dzyosobowych réznic w
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przebiegu i nasileniu objawéw ASD moze dostarczy¢ analiza relacji migdzy dwoma
rodzajami procesOw neuropoznawczych: procesami integracji sensorycznej i teorig umystu.
Procesy integracji sensorycznej odpowiadajac za przetwarzanie, segregowanie i interpretacje
bodzcow zmystowych 1 stanowig baz¢ dla rozwoju pozostalych proceséw poznawczych.
Jednoczesénie pozostaja w relacji do kazdej ze sfer funkcjonowania osoby (Ayres, 1991/2015).
Teoria umystu to umiejetnos¢ przypisania innym osobom stanéw mentalnych, a deficyty w jej
zakresie pozostaja charakterystyczne dla funkcjonowania osob z ASD (Baron-Cohen, 1995,
2005).

Realizujac projekt badan wilasnych postanowiono przeanalizowaé relacje miedzy
nasileniem symptomow ASD a nastgpujgcymi zmiennymi wyodrebnionymi z Modelu X
Shape: teorig umystu 1 procesami integracji sensorycznej. Przedmiotem zainteresowan
uczyniono mediacj¢ zwigzku przebiegu procesOw integracji sensorycznej z nasileniem
symptomow ASD poprzez teorig umystu. Teorig umystu zoperacjonalizowano za pomocg
poziomu rozwoju elementdow Mechanizmu Teorii Umystu (ToMM): umiejetnosé
rozpoznawania emocji, rozumienie przekonan i zabawa w udawanie. Natomiast z posrod
wielu przejawdw przebiegu procesOw integracji sensorycznej pomiarem objeto poziom
reaktywno$ci sensorycznej, gdyz w tym wlasnie zakresie osoby z ASD najczescie]
doswiadczajg trudnosci (Gal 1 in., 2007; Posar & Visconti, 2018). Podjeto takze
przypuszczenie, ze analizowany zwigzek mogg roznicowa¢ zmienne pici 1 poziomu
rozumienia mowy.

Realizujac przedmiot zainteresowan przeprowadzono badania w grupie 89 dzieci z
diagnoza zaburzenia ze spektrum autyzmu w wieku migdzy 2 lata 8 miesigcy a 9 lat 3
miesigce oraz ich rodzicow/opiekunow. W badaniach wykorzystano nast¢pujace narzedzia
pomiarowe: Skale Nasilenia Symptomow ASD (SNS ASD) (Krzysztofik & Otrebski, 2016),
Kwestionariusz Doswiadczen Sensorycznych (KDS) (Krzysztofik, Otrebski & Wiacek, 2016),
Skale Mechanizmu Teorii Umystu (SToMM) (Krzysztofik, 2016) oraz podskal¢ Mowa Bierna
z llorazu Inteligencji i Rozwoju dla dzieci w wieku przedszkolnym (IDS-P) (Fecenec,
Jaworowska & Matczak, 2015). Zebrane dane poddano analizom statystycznym.

Na podstawie uzyskanych wynikéw badan mozna stwierdzi¢, ze dzieci z ASD w
wieku przedszkolnym 1 mlodszym szkolnym charakteryzuje $redni poziom zaréwno nasilenia
objawéw ASD, jak i1 reaktywnos$ci sensorycznej. Rozwdj elementow ToMM: umiejgtnosci

rozpoznawania emocji i rozumienia przekonan badanych dzieci réwniez plasuje si¢ na
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poziomie $rednim. Trzeci element 7oMM: zabawa w udawanie u badanych dzieci rozwini¢ta
jest na poziomie wysokim. Ple¢ nie réznicuje poziomu zadnej z tych zmiennych. R6znicuje
€0 natomiast poziom rozumienia mowy. Dzieci o poziomie rozumienia mowy ponizej 4 roku
Zycia w poroOwnaniu z tymi osiggajacymi poziom rozumienia mowy odpowiadajacy
przynajmniej 4 rokowi zycia, charakteryzuje wigksze nasilenie symptomow ASD, wyzszy
poziom podreaktywnosci sensorycznej 1 nizszy poziom rozwoju elementow ToMM.

Zmienna poziomu rozumienia mowy roznicuje rowniez site¢ zwigzkéw nasilenia
symptomow ASD zardwno z poziomem reaktywnos$ci sensorycznej, jak réwniez z poziomem
rozwoju elementdw ToMM. W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy ponizej 4 roku
zycia zwigzki te nie s3 istotne (zwigzek nasilenia symptomow ASD z poziomem rozwoju
elementéw ToMM) lub majg stabszg sile (zwigzek nasilenia symptoméw ASD z poziomem
reaktywno$ci sensorycznej) niz w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia moOwy
odpowiadajagcemu przynajmniej 4 rokowi zycia.

Ponadto zaobserwowano odmienng konfiguracj¢ zmiennych w relacji nasilenia
symptomoéw ASD z poziomem reaktywnos$ci sensorycznej mediowanej przez poziom rozwoju
elementow ToMM w calej badanej grupie i podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy
odpowiadajacemu przynajmniej 4 rokowi zycia. W calej grupie badanych dzieci
zaobserwowano mediacj¢ zwigzku nasilenia symptoméw ASD z poziomem podreaktywnosci
sensorycznej poprzez poziom rozwoju rozpoznawania emocji. We wspomnianej podgrupie
natomiast zwigzek nasilenia symptomoéw ASD z poziomem reaktywnosci w zakresie
poszukiwania sensorycznego jest wytlumiany przez poziom rozwoju rozumienia przekonan.
Analiz zwigzkéw z udzialem trzech zmiennych jednocze$nie nie przeprowadzono w
podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy ponizej 4 roku zycia z uwagi na jej malg
liczebno$¢, niewystarczajaca do obliczenia rbwnan regresji.

Strukture niniejszej pracy tworzy wstep, osiem rozdziatéw, zakonczenie, bibliografia
oraz aneks. Rozdziat I obejmuje charakterystyke ASD jako zaburzenia neurorozwojowego. W
kolejnych przenalizowano udziat w wyjasnianiu genezy i1 przebiegu ASD dwoch procesow
neuropoznawczych - procesOw integracji sensorycznej w rozdziale Il i teorii umystu w
rozdziale I1I. Rozdziat IV dotyczy metodologii niniejszego projektu. Obejmuje on prezentacje
modelu teoretycznego, problematyki badan, narzedzi pomiarowych i badanej grupy oraz
procedury przeprowadzonych badan. Kolejne rozdziaty to prezentacja i omowienie wynikow

badan wilasnych. Rozdziat V zawiera o zakresie nasilenia symptoméw ASD, poziomu
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reaktywno$ci sensorycznej oraz poziomu rozwoju elementéw ToMM. W rozdziale VI
przeanalizowano 1 przedyskutowano zwigzki nasilenia symptoméw ASD z poziomem
reaktywnos$ci sensorycznej oraz z poziomem rozwoju elementdow ToMM, jak réwniez te
miedzy poziomem reaktywno$ci sensorycznej a poziomem rozwoju elementow ToMM, w
calej badanej grupie dzieci, jak réwniez w podgrupach wyodrgbnionych ze wzgledu na
poziom rozumienia mowy. Rozdzial VII obejmuje analize 1 dyskusje modeli zwigzku
nasilenia symptomow ASD z poziomem reaktywnos$ci sensorycznej oraz zZ poziomem rozwoju
elementow ToMM w calej badanej grupie dzieci. W rozdziale VIII zawarto analiz¢ i dyskusje
modeli tych zmiennych, ale dotyczacych podgrupy dzieci z ASD o poziomie rozumienia
mowy odpowiadajagcemu przynajmniej 4 rokowi zycia. W dwoch ostatnich rozdziatach
zaprezentowano takze wnioski z przeprowadzonych badan istotne dla praktyki rehabilitacji
dzieci z ASD. Catos¢ pracy zamyka zakonczenie, w ktorym wskazano implikacje

przeprowadzonych analiz dla kolejnych badan.

Na powstanie i ostateczny ksztalt niniejszej pracy miato wplyw wiele oséb, wobec
ktorych pragne w tym miejscu wyrazi¢ swoja wdzigcznos¢. Dzigkuje mojemu Promotorowi —
Profesorowi Wojciechowi Otrgbskiemu oraz mojemu Promotorowi pomocniczemu -
Doktorowi Grzegorzowi Wiagckowi za wieloaspektowg pomoc na kazdym etapie realizacji
tego projektu, za zaufanie i wiarg, ze projekt doprowadz¢ do konca. Dzigkuje wszystkim
dzieciom, ktore braly udzial w badaniach oraz ich rodzicom za zaproszenie mnie na krotka
chwile do swojego $wiata, a Dyrektorom i Pracownikom o$rodkéw, w ktérych prowadzitam
badania za zyczliwos¢ 1 bezinteresowng pomoc. Dzigkuje Pracownikom Katedry Psychologii
Rehabilitacji KUL JPII — Pani Doktor Katarzynie Marianczyk i Pani Magister Klaudii Czapli
za przyjazn i wsparcie emocjonalne.

Szczegolnie za$ dzigkuje moim kochanym Rodzicom - za towarzyszenie mi i bycie

razem ze mng w drodze.
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ROZDZIAL 1.
AUTYSTYCZNE SPEKTRUM ZABURZEN (ASD) JAKO ZABURZENIE
NEUROROZWOJOWE

W niniejszym rozdziale zaprezentowano przeglad koncepcji wyjasniajacych geneze i
przebieg ASD, powstatych na przestrzeni 80 lat, ktore uptynety od pierwszych prac na temat
tego zaburzenia. Wczesniej krotko przedstawiono modele wyjasniajgce geneze i przebieg
zaburzen rozwoju dziecka oraz przeglad najwazniejszych zmian w kryteriach

diagnostycznych ASD.

1. Zaburzenia rozwojowe — teoretyczne modele wyjasniajace

Nie wszystkim dzieciom udaje si¢ zrealizowa¢ zadania rozwojowe w jednakowym
czasie. Niektore z dzieci osiggaja kolejne umiejetnosci znacznie pdzniej niz réwiesnicy,
niektorym natomiast nie udaje si¢ ich osiggnaé. Niepowodzenia w zrealizowaniu zadan
rozwojowych moga dotyczy¢ jednego obszaru (np. ruchowego u dzieci z mézgowym
porazeniem dziecigcym pozostajagcym w normie intelektualnej), dwoch lub kilku (jak to ma
miejsce np. w przypadku dzieci z zespotem nadpobudliwosci psychoruchowej — ADHD lub
trudno$ci w uczeniu si¢) lub ich wiekszosci (jak ma to miejsce u dzieci z zaburzeniami ze
spektrum autyzmu) (Kendall, 2004; Borkowska, 2012). Nieprawidlowosci rozwojowe moga
mie¢ rozne podtoze i pojawia¢ si¢ w roznych etapach rozwoju dziecka. Kendall (2004, s. 19)
porzadkujac wiedz¢ w tym obszarze wymienia nastepujace modele wyjasniajace geneze i
przebieg zaburzen rozwojowych: model biologiczny, model behawioralny, model poznawczy,

model psychodynamiczny, model systemowy, model podatnos¢ - stres.
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Biologiczny model wyjasniania zaburzen rozwojowych

Zgodnie z modelem biologicznym nabywanie przez dziecko kolejnych umiejetnosci
SciSle zwigzane jest z wlasciwosciami jego rozwijajacego si¢ uktadu nerwowego. Przyjmuje
sie, ze symptomy zaburzen w rozwoju dziecka majg swoje przyczyny w czynnikach
biologicznych, do ktorych =zalicza si¢: geny, czynniki dzialajace w S$rodowisku
wewnatrzmacicznym (czynniki teratogenne — leki, alkohol, promieniowanie, choroby matki i
inne), czynniki okotoporodowe (urazy, niedotlenienia), choroby nabyte (Szymanska, 2017).

Dojrzewanie struktur ukladu nerwowego przebiega u kazdej osoby wedtug
jednakowych etapow. W chwili narodzin rozwinigte catkowicie sg struktury z nizszych
poziomoéw uktadu nerwowego: rdzen kregowy i pien mézgu, odpowiedzialne za podstawowe
funkcje zyciowe 1 odruchowe. Po narodzinach rozwoj uktadu nerwowego obejmuje: mozdzek,
zwoje podstawy, uktad limbiczny oraz kor¢ mozgu (Eliot, 2010). Nieprawidlowe geny (np. w
skutek mutacji) moga zatem zakloca¢ przebieg poszczegodlnych etapow dojrzewania uktadu
nerwowego. Eliot (2010, s. 20) porownuje trajektorie rozwoju mézgu do toru pitki staczajacej
si¢ ze zbocza gorskiego. Wyposazenie genetyczne osoby jest jedynie zwornikiem
rozpoczynajagcym ruch tej pitki. Na dalszy tor i tempo tego ruchu majg wplyw liczne
specyficzne 1 niespecyficzne czynniki srodowiskowe.

Niekorzystne oddziatywanie poszczegoélnych czynnikéw na rozwdj dziecka moze
mie¢ swoje miejsce zarbwno w okresie plodowym jego zycia, jak 1 w pierwszych latach po
jego urodzeniu. W tym czasie zachodza w uktadzie nerwowym dziecka wazne procesy:
neurogenezy (tworzenia komorek nerwowych), synaptogenezy (tworzenia polaczen miedzy
komoérkami nerwowymi), a takze mielinizacji (czyli okrywania si¢ cial komoérek nerwowych
ostonkg mielinowg ufatwiajaca przekaz impulsoOw migdzy poszczegdlnymi komorkami). W
okresie plodowym zachodzg one w przewazajacej mierze w strukturach z nizszych poziomow
(rdzen kregowy i1 pien mozgu). Dopiero po narodzinach zaczynaja intensywnie zachodzi¢ w
strukturach z wyzszych poziomow, a zwlaszcza w korze mdzgu. Najintensywniej przebiegaja
za$ w okresie miedzy drugim miesigcem a drugim rokiem zycia, dzigki czemu dziecko moze
uczy¢ si¢ nowych umiejetnosci. W tym okresie szybko$¢ ich przebiegu, a zwlaszcza
mielinizacji ma $ciste przetozenie na szybkos¢ rozwoju poszczeg6élnych funkcji ruchowych,
poznawczych i spotecznych (Eliot, 2010).

Potaczenia migdzy komorkami nerwowymi najczesciej wykorzystywane przez

dziecko ulegaja utrwaleniu, przez co tworza si¢ szlaki nerowowe. Te niewykorzystywane w
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ogole obumieraja (Eliot, 2010). Dlatego wazne jest dostarczenie dziecku odpowiednich
bodzcow sensorycznych w tak zwanych momentach krytycznych lub wrazliwych dla rozwoju
danej umiejetnosci. Okres krytyczny to zdeterminowany biologicznie okres rozwojowy,
podczas ktorego ogranizm jest gotowy realizowaé adaptacyjne wzorce rozwoju, pod
warunkiem, ze uzyska odpowiedniq stymulacje (..) te same wplywy czy zdarzenia
srodowiskowe, ktore dzialajq na dziecko poza tym okresem, mogq nie zapewnic statego efektu
(Szymanska, 2017, s. 2). Obecnie klinicy$ci chetniej stosujg termin: okres wrazliwy,
zwracajac uwage, ze jest to okres kiedy dziecko jest szczegodlnie wrazliwe na wplywy
srodowiska i nabywanie pewnych umiejetnosci. Poza okresem wrazliwym oddzialywania
srodowiska muszg by¢ znacznie silniejsze, by ulatwi¢ dziecku nabycie konkretnej

umiejetnosci (Szymanska, 2017).

Behawioralny model wyjasniania zaburzen rozwojowych

W modelu behawioralnym badacze wyjasniaja genez¢ 1 przebieg zaburzen
rozwojowych odwotujac si¢ do uniwersalnych praw i1 prawidtowosci dotyczacych relacji
miedzy srodowiskiem a zachowaniem (Bgbel, Suchowierska i Ostaszewski, 2010). Objawy
zaburzen traktowane sa jako efekty indywidualnej dla kazdej osoby historii uczenia si¢
(Kendall, 2004). Uczenie si¢ natomiast jest rozumiane jako proces powstawania na drodze
doswiadczenia wzglednie trwalych zmian w zachowaniu jednostki Ilub potencjale do
zachowania si¢ (Ostaszewski, 2000, s. 97). Wyrdznia si¢ nastgpujace rodzaje uczenia si¢:
warunkowanie klasyczne, warunkowanie instrumentalne (sprawcze) i uczenie poprzez
obserwacj¢ (Kendall, 2004, s. 23).

W warunkowaniu klasycznym (pawlowskim) poczatkowo obojetny bodziec nabiera
zdolnosci do wywotywania reakcji dzigki skojarzeniu go z bodzcem wywotujacym te reakcje
(Suchowierska, Ostaszewski 1 Babel, 2012). Zatem poczatkowo reakcje bezwarunkowa (np.
strach) wywoluje bodziec bezwarunkowy (np. grozny pies). Nastepnie bodziec neutralny (np.
przejscie ta samg strong ulicy), ktory wielokrotnie wspotwystepowat z bodzcem
bezwarunkowym, staje si¢ bodzcem warunkowym i juz sam moze wywotaé reakcje
warunkowg (w tym przypadku strach). Kendall (2004) zwraca uwagg na to, ze zaburzenia
psychiczne o charakterze fobii moga mie¢ swoje zrédto wilasnie w takim mechanizmie

uczenia si¢ poprzez warunkowanie klasyczne.
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Podstawa warunkowania instrumentalnego jest natomiast prawo efektu Edwarda L.
Thonrdike'a (1898; za: Ostaszewski, 2000, s. 104), zgodnie z ktérym prawdopodobienstwo
powtorzenia przez jednostke danego zachowania w przysztosci rosnie jesli bezposrednio po
tym zachowaniu pojawi si¢ uczucie zadowolenia. Psycholodzy behawioralni rozwijajac je
dodaja, ze prawdopobienstwo, ze reakcja bedzie si¢ powtarza¢ badz nie w przysztosci zalezy
od jej konsekwencji (wzmocnien badz kar), bodZzcow poprzedzajacych (zapowiadajacych
badz nie pojawienie si¢ wzmocnienia) oraz operacji motywujacych (zmieniajacych czasowo
efektywno$¢ jakiego§ wzmocnienia lub kary — ustanawiajacych je badZz znoszacych)
(Suchowierska i in., 2012). Zaréwno zachowania pozadane jak i te niepozadane nabywane
przez dziecko moga by¢ efektem procesu warunkowania sprawczego, ktory trwat latami. Dla
uksztattowania danego zaburzonego badz nieprawidtowego zachowania wystarczy jesli tylko
niektore elementy catego wzorca zachowania byly wzmacniane (np. jesli kazdy atak agresji
badz niepostuszenstwa dziecka powoduje, ze pozwala mu si¢ niewykonywaé nielubianych
czynnosci, to dziecko zaczyna uczy¢ sig, ze sposobem na uniknigcie tych czynnosci jest
poprostu niepostuszenstwo) (Kendall, 2004). Kendall (2004) zauwaza takze, ze wiele
zaburzen lgkowych ma u swoich Zrdédet wyuczone w przesztych sytuacjach reakcje unikania
niepozadanych, trudnych emoc;ji.

Uczenie poprzez obserwacje to proces nabywania pewnych zachowan na drodze
obserwacji innych oséb. Pierwszym etapem takiego uczenia si¢ jest modelowanie, czyli
prezentacja zachowania do nasladowania. Kolejny to nasladowanie, czyli kopiowanie przez
obserwatora obserwowanego zachowania (Suchowierska i in., 2012). Srodowisko spoteczne
niejako automatycznie dostarcza jednostce roznorodonych wzorcow zachowah — zar6wno
tych pozadanych jak i1 tych zaburzonych. Jesli wiec dziecko wielokrotnie obserwowato u
wlasnych rodzicow badz wychowawcow nieprawidlowe wzorce zachowan (np. agresje),

miato tym samym wiele okazji, aby nauczy¢ si¢ takich samych zachowan (Kendall, 2004).

Poznawczy model wyjasniania zaburzen rozwojowych

W modelu poznawczym podkresla si¢, ze przyczyny wystapienia objawow zaburzen
w rozwoju tkwig w nieprawidtowym przebiegu proceséw poznawczych osoby, wsrdd ktorych
wymieniane s3: poznawcze znieksztalcenia oraz poznawcze deficyty. Poznawcze
znieksztatcenia to dysfunkcjonalne pojedyncze akty poznawcze, ktore odpowiadajg za btedne

spostrzeganie 1 interpretowanie znaczenia sytuacji. Poznawcze deficyty wiaza si¢ z
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niewykorzystywaniem procesOw poznawczych do uwaznego spostrzegania, mysSlenia i
planowania (Kendall, 2004). Dysfunkcjonalne akty poznawcze moga dotyczy¢ spostrzegania i
interpretacji informacji dotyczacych: siebie samego, innych o0s0b oraz przysziosci. W
konsekwencji prowadza one do pojawienia si¢ u osoby emocji nieadekwatnych do sytuacji
(ale adekwatnych do jej oceny tej sytuacji). Pojawiajace si¢ emocje sg zatem wynikiem
dysfunkcjonalnych sposobow nadawania znaczenia swiatu (Kendall, 2004, s. 108). Jesli
pojawiajg si¢ one wielokrotnie 1 nie sg konfrontowane z rzeczywistg sytuacja prowadza z
kolei do dysunkcjonalnego myslenia, ktére nabiera formy dysfunkcjonalnych przekonan
(Beck i1 in., 2010). Konkretne sytuacje, podobne do tych, ktéore wydarzyly si¢ juz w
przesztosci moga wtedy automatycznie uruchamia¢ pewne mysli, ktore z kolei aktywizuja
reakcj¢ (emocjonalng, behawioralng badz somatyczng) (Stallard, 2006).

Dziecinstwo jest okresem szczegoOlnie wrazliwym na ksztaltowanie si¢ tych
dysfunkcji. W tym okresie bowiem dzieci zaczynaja obserwowac s$wiat i formutowad
interpretacje odnosnie zachowania osob 1 roznych wydarzen. Jesli opieraja si¢ one na
btednych spostrzezeniach, wnioskach i1 przekonaniach to moga skutkowa¢ nadmiernym
obcigzeniem poznawczym prowadzacym do ograniczenia zasobow poznawczych i1 zakldcenia
adaptacyjnych proceséw oceny oraz integracji bodzcow wewnetrznych 1 zewnetrznych, a w
rezultacie do zaburzen w mysleniu (Beck 1 in., 2010). Takie nieprawidtowosci w mysleniu
moga stanowi¢ podtoze zaburzen lgkowych i depresji u dzieci, ktére majg tendencje do

utrwalania si¢ w okresie dorostym (Kendall, 2004).

Poznawczo - behawioralny model wyjasniania zaburzen rozwojowych

Modelem zyskujacym w ciggu ostatnich 30 lat popularnos¢ wsrod terapeutow jest
model integrujacy podejsScie poznawcze i behawioralne w wyjasnianiu genezy i1 przebiegu
zaburzen rozwojowych. W modelu poznawczo - behawioralnym podkresla si¢ udziat zar6wno
procesOw uczenia si¢ jak 1 procesOw poznawczych w powstawaniu 1 leczeniu dysfunkcji w
rozwoju. Znajduje on jednak swoje zastosowanie w diagnozie i terapii nie tylko dzieci i
mtodziezy, ale rowniez osob dorostych (Kendall, 2004). Podstawg terapii jest zrozumienie w
jaki sposOb osoba interpretuje wydarzenia. Przyjmuje si¢, ze jej poznawcze interpretacje
(prawidtowe badz dysfunkcjonalne) zostaly przez osobe wyuczone 1 utrwalone w jej

zachowaniu poprzez konkretne wydarzenia w historii jej zycia. Interpretacje te, mimo iz nie
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zawsze sg uswiadomione przez osobg, lezg u podtoza jej aktualnych reakcji behawioralnych i

emocjonalnych (Stallard, 2006).

Psychodynamiczny model wyjasniania zaburzen rozwojowych

W klasycznym modelu psychodynamicznym autorstwa S. Freuda (2000) przyjmuje
si¢, ze zrodlem dysfunkcji w rozwoju psychicznym sa nierozwigzane konflikty pomigdzy
trzema strukturami psychiki, o dynamicznych wzajemnych relacjach: Id, Ego 1 Superego. Id
to struktura zwigzana z podstawowymi popedami i pragnieniami — seksualnym i agresywnym,
ktére domagajg si¢ natychmiastowego zaspokojenia. Superego to struktura odpowiadajaca za
normy moralne i standardy odpowiedniego zachowania w r6znych sytuacjach. Jesli standardy
te zostang pogwaltcone wowczas Superego odpowiada za pojawienie si¢ poczucia winy. Ego
odpowiada natomiast za rozwigzywanie konfliktow pomiedzy Id i Superego. Konflikty te
mogg mie¢ charakter §wiadomy, ale w przewazajacej mierze osoba nie jest ich $wiadoma.
Procesy, ktore chronig Ego przed odczuwaniem lgku badz winy to nie§wiadome mechanizmy
obronne. Jesli okazuja si¢ one niewystarczajace do zapobiezenia negatywnym stanom
emocjonalnym, wowczas pojawia si¢ dysfunkcja w rozwoju psychicznym. Wiele z tych
mechanizméw ukierunkowanych jest na zniwelowanie negatywnych stanow emocjonalnych
zwigzanych z pragnieniem zaspokojenia potrzeb seksualnych. Sferze seksualnej Freud (2000)
przypisywal bardzo duze znaczenie w rozwoju psychicznym, uznajac ja za kluczowa dla
rozwoju dojrzatej] osobowosci. Od wczesnego dziecinstwa, az do dorostosci rozwoj
osobowosci opiera si¢ na zaspokojeniu potrzeb seksualnej 1 zmystowej w réznych obszarach
ciata: oralnym, analnym i genitalnym.

Kendall (2004) zauwaza, ze cho¢ poglady Freuda (2000) sktaniajg wspotczesnych
badaczy do przemyslen, to jego teoria ma juz znaczenie historyczne. Mimo to wcigz swoje
znaczenie utrzymuja adaptacje teorii psychodynamicznej. Takimi koncepcjami sg te dotyczace
relacji z obiektem (Kernberg, 1976; Kohut, 1977; Mitchell, 1988; Klein, 2002), ktére
koncentrujg si¢ na wptywie na rozwdj osoby jej wczesnych relacji z osobg znaczacg czy
koncepcja rozwoju psychospotecznego cztowieka Ericksona (1968) podejmujaca kwestie
genezy 1 przebiegu zaburzen rozwoju dziecka. Ostatnia z wymienionych koncepcji opisuje
rozwdj osoby jako rozwigzywanie poszczegolnych kryzysow, pojawiajacych sie w
konkretnych okresach zycia czlowieka. Rozwd¢) osoby ma S$cisty zwigzek z tym, ktorg z

tendencji rozwoju ona wybierze: do progresu czy do regresu.
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Warto zauwazy¢, ze model psychodynamiczny wcigz  jest rozwijany i
modyfikowany przez praktykow, ktorzy chetnie korzystuja z podstaw psychoanalizy w
swoich metodach terapeutycznych. Jedng z nich jest wykorzystywana przez terapeutow do
pracy z matymi dzie¢mi metoda G. W. Kliman'a (2018) — Terapia Sieci Odzwierciedlen (ang.

Reflecting Network Therapy).

Systemowy model wyjasniania zaburzen rozwojowych

Systemowy model wyjasnia genez¢ i1 przebieg zaburzen rozwojowych poprzez
wskazanie na nieprawidlowy wzorzec relacji obecnych w systemie spotecznym, w ktérym
jednostka pozostaje. W pierwszych latach zycia osoby podstawowym dla niej systemem
spolecznym pozostaje rodzina. Nieprawidtowe relacje miedzy czionkami rodziny jawig si¢
zatem jako znaczgca przyczyna zaburzen w rozwoju dziecka (Kendall, 2004). Jako cztonek
rodziny pozostaje ono bowiem wilaczone w cykl zycia rodziny, mimo iz jako jednostka
przechodzi kolejne etapy rozwoju indywidualnego. Duvall (1977; za: Namystowska, 2003, s.
356) wymienia nastepujace fazy cyklu zycia rodziny:

1. malzenstwo bez dzieci
. rodzina wychowujaca mate dzieci
. rodzina z dzieckiem w wieku przedszkolnym

. rodzina z dzieckiem w wieku szkolnym

2
3
4
5. rodzina z dorastajacymi dzie¢mi
6. rodzina z dzie¢mi opuszczajacymi dom

7. faza pustego gniazda

8. starzejacy si¢ rodzice.

Oba te cykle rozwojowe (rodzinny i indywidualny) wzajemnie splataja si¢ poprzez
wspolne zadania rozwojowe jakie staja przed dzieckiem i jego rodzing. Podjgcie przez
dziecko realizacji zadan rozwojowych na poszczegolnych etapach wymaga rowniez
reorganizacji systemu rodzinnego i stawienia czola nowym sytuacjom przez wszystkich
cztonkéw rodziny (Namystowska, 2003). Wsrdd cech rodzin dysfunkcjonalnych, ktore
uniemozliwiaja dziecku realizowanie kolejnych zadan rozwojowych wymieniane s3:
uwiklanie, sztywnos$¢, nadopiekunczo$¢, zaprzeczanie konfliktom i1 wlaczenie dziecka w
konflikt pomigdzy rodzicami (Minuchin i in., 1978). Uwiktanie to sytuacja, w ktorej rozwoj

wlasnej odrebnej tozsamos$ci przez poszczegodlnych czionkoéw rodziny jest utrudniony lub
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niemozliwy. Sztywno$¢ odnosi si¢ do niecheci cztonkéw rodziny do wprowadzania zmian i
trudnosci w ich zaakceptowaniu. Nadopiekunczo$¢ to nadmierna troska o cztonka rodziny
uniemozliwiajagca mu usamodzielnienie. Zaprzeczanie konfliktom przejawia si¢ natomiast w
unikaniu przez cztonkéw rodziny podejmowania trudnych tematéw. Wiaczenie dziecka w
konflikt pomiedzy rodzicami oznacza oczekiwanie jednego z rodzicoéw, ze dziecko stanie si¢
strong w jego konflikcie ze wspotmalzonkiem (Kendall, 2004). Kendall (2004) podkresla, ze
skutki dysfunkcjonalnego systemu rodzinnego przejawiajg si¢ przede wszystkim w postaci

zaburzen psychosomatycznych u jednego badz kilku z jego cztonkow.

Model podatno$¢ — stres wyjasniania zaburzen rozwojowych

W modelu podatnos¢ - stres zaklada si¢, ze zaburzenie rozwojowe jest efektem
interakcji czynnikow predysponujacych do wystapienia dysfunkcji oraz czynnikow
sytuacyjnych, ktére przekraczaja mozliwosci adaptacyjne jednostki (Beck i in., 2010). Oba
czynniki (predysponujace i sytuacyjne) sg wzgledem siebie komplementarne. Jesli jeden z
nich dziala w izolacji od drugiego, nie jest dos$¢ silny, aby wywota¢ dysfunkcjonalny objaw
(Kendall, 2004). Wsréd czynnikow predysponujacych do wystapienia dysfunkcji wymieniane
sa: neurobiologiczne (genetyczne, okotoprodowe, neuroendokrynologiczne i neurologiczne);
srodowiskowe (traumatyczne badz trudne wydarzenia w przesztosci, przystosowanie do
warunkow zycia codziennego); poznawcze (ograniczone zasoby poznawcze); osobowosciowe
(np. cechy neurotyczne, sklonno$¢ do doswiadczania Igku, labilno$¢ emocjonalna);
behawioralne (wyuczone nieadaptacyjne sposoby reagowania na stres) (Beck i in., 2010, s.

280-285).

Wedtug Kendall'a (2004) analiza modeli wyjas$niajacych geneze i przebieg zaburzen
rozwojowych wskazuje na dwa wazne trendy ich ewolucji. Pierwszy to zmiana podejscia z
uniwersalnego na bardziej szczegétowe, jednostkowe. Modele tworzone we wczesnych
okresach ujawniaja, ze ich tworcy probowali wyjasni¢ pojawienie si¢ symptomow wielu, a
nawet wszystkich zaburzen psychicznych. Wspoétczesnie badacze wiedza juz, ze za pomoca
jednego modelu nie uda si¢ wyjasni¢ genezy i1 przebiegu wszystkich zaburzen rozwoju
psychicznego dziecka. Coraz czg$ciej konstruujg wigc modele ukierunkowane na wyjasnienie
konkretnych zaburzen rozwojowych. Kolejny trend to tendencja do budowania modeli
zintegrowanych, faczacych w jeden sp6jny model kilku z nich. Przykladem takiej tendencji sa

modele: podatno$¢-stres oraz poznawczo-behawioralny.
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Stuszno$¢ podejécia zintegrowanego potwierdza Namystowska (2003, s. 369)
wskazujac na istnienie trzech cech wspolnych wszystkim zaburzeniom rozwojowym:

— maja swoj poczatek we wczesnym okresie rozwoju (niemowlectwie lub w
dziecinstwie);

— towarzyszy im uszkodzenie lub opo6znienie rozwoju funkcji, za ktére odpowiada
osrodkowy uktad nerwowy;

— maja przebieg ciagly (bez okres6w remisji 1 nawrotow).

Istotna dla genezy i rozwoju zaburzen rozwojowych rola uszkodzenia lub op6znienia
rozwoju funkcji neurologicznych zostala réwniez zauwazona przez Frith (2012). Badaczka
zaleca nazywaé zaburzenia wieku rozwojowego, u podtoza ktérych lezg dysfunkcje w obrgbie
uktadu nerwowego, zaburzeniami neurorozwojowymi. Zauwaza jednoczesnie, ze dysfunkcje
uktadu nerwowego maja swoje konsekwencje nie tylko w postaci objawdéw obserwowanych w
zachowaniu dziecka, ale rowniez w przebiegu procesOw poznawczych. Kwesti¢ te Frith
wyjasnia w zaproponowanym przez siebie Modelu X Shape (Frith, 2012, s.12).

Badaczka (2012) wyjasnia genez¢ 1 przebieg =zaburzen rozwojowych
wieloczynnikowo. Wskazuje, ze ich behawioralne objawy stanowia tylko jeden z poziomow
ich ekspresji. Najbardziej podstawowym jest poziom biologiczny (sfera biologiczna).
Obejmuje on funkcjonalne i strukturalne nieprawidtowos$ci w uktadzie nerwowym, ktére maja
swoje konsekwencje w procesach poznawczych (fentotyp poznawczy). Dopiero zaburzenia w
procesach poznawczych bezposrednio prowadza do obserwowalnych zaburzen w zachowaniu
(sfera behawioralna) (Rys. 1). Jednoczes$nie skutki uszkodzonych struktur i funkcji
neurologicznych obserwowane w zachowaniu nie zawsze i u kazdej osoby sa jednakowe ze
wzgledu na swoj zakres i nasilenie. Frith (2012) stwierdza, ze taka sytuacja moze miec
zwiagzek ze zrdznicowaniem poziomu uszkodzenia funkcji poznawczych.

Rozpoznanie dysfunkcji neuropoznawczych odpowiedzialnych za zrdznicoawanie
nasilenia objawdéw behawioralnych, staje si¢ zatem kwestig kluczowa dla wyjasnienia genezy

1 przebiegu zaburzen neurorozwojwych.
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Rys. 1. Diagram prezentujacy kognitywny fenotyp X Shape dla zaburzen neurorozwojowych

(Frith, 2012, s. 12)

Powyzsze rozwaznia prowadza do wniosku, ze zrozumienie w pelni genezy i
przebiegu kazdego zaburzenia neurorozwojowego jest mozliwe tylko poprzez zintegrowanie
dostepnej aktualnie wiedzy z réznych dziedzin nauki (medycyny, neurologii, biochemii,
psychologii, pedagogiki, socjologii, inzynierii i innych). Jak trudne to zadanie wskaza po
czesSci ponizsze akapity. Stanowig one syntetyczng prezentacje koncepcji wyjasniajacych
przyczyny i przebieg zaburzen z autystycznego spektrum (ASD). Prowadzone od bez mata
osiemdziesieciu lat badania w tym zakresie dostarczaja wiedzy obszernej i szczegdlowe;.
Coraz czesciej wiedza ta jest zbyt specjalistyczna, by byta dostepna badaczom z innych
dziedzin i dyscyplin. Zintegrowanie jej wymaga zatem Scistej wspdlpracy specjalistow ze

sobg nawzajem.

25



2. Autystyczne Spektrum Zaburzen (ASD) — kryteria diagnostyczne i koncepcje
wyjasniajace
State aktualizacje stanu wiedzy o patomechanizmach ASD wymuszajg niejako
wprowadzanie zmian w kryteriach diagnostycznych tego zaburzenia. Przedstawienie
koncepcji wyjasniajacych geneze 1 przebieg ASD zostanie poprzedzone przegladem
najwazniejszych zmian w jego kryteriach diagnostycznych, jakie dokonywaty si¢ od

pierwszych prac az do dzis.

2.1. Autystyczne Spektrum Zaburzen (ASD) w historycznych i aktualnych klasyfikacjach
diagnostycznych

Pierwsze prace na temat funkcjonowania oséb z autyzmem to dwa niezalezne
kliniczne studia przypadkow Kanner'a (1943) oraz Asperger'a (1944). Obaj badacze opisujac
przypadki dzieci ze swojej praktyki klinicznej wskazuja na dwie ich charakterystyczne cechy:
brak zainteresowania relacjami spolecznymi oraz potrzebg¢ utrzymania niezmienno$ci czy
wrecz opor wobec zmian. Obaj klinicy$ci zwracajg takze uwage na obecno$¢ wysepkowych,
wybitnych zdolnosci (np. ponadprzeci¢tnie rozwinigtej pamieci do imion czy wierszy) oraz na
wrodzony charakter opisywanego zaburzenia. Postuguja si¢ rowniez w stosunku do opisanych
pacjentow podobng terminologia, uzywajac okreslen: ekstremalnie autystyczna samotnosc
(Kanner, 1943, s. 242) oraz psychopatia autystyczna (Asperger, 1944, s. 81). Te dwie prace na
wiele lat uksztaltowaly sposob definiowania 1 diagnozowania tego zaburzenia. Samo
okreslenie autyzm jak rowniez inne uzyte przez wspomnianych badaczy, np. potrzeba
niezmiennosci (Kanner, 1943, s. 245) czy stereotypie ruchowe (Asperger, 1944, s. 89) na state
znalazty si¢ wsréd terminologii uzywanej przez badaczy 1 praktykow do opisu
funkcjonowania dzieci z tym zaburzeniem rozwojowym. Jak zauwazajg Volkmar i Reichow
(2013) klinicysci przez wiele lat diagnozujac autyzm u swoich pacjentdw postugiwali si¢
kryterium wystgpowania u nich dwéch osiowych objawow: trudnosci w tworzeniu relacji
spolecznych oraz potrzeby niezmiennosci. Dopiero w pdznych latach '70 ubiegtego stulecia
zauwazono, ze dzieci z autyzmem charakteryzujg rowniez deficyty w zakresie umiejetnosci
jezykowych i komunikowania sig.

W pierwszych klasyfikacjach zaburzen psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego DSM 1 (APA, 1952) oraz DSM II (APA, 1968) autyzm traktowano jako

rodzaj schizofrenii dzieciecej. Jako autonomiczna jednostka nozologiczna autyzm pojawit si¢

26



po raz pierwszy w 1980 roku w klasyfikacji DSM III (APA, 1980). W kolejnej rewizji tej
klasyfikacji: DSM III-R (APA, 1987) doprecyzowano objawy osiowe tego zaburzenia, wsrod
ktorych znalazty si¢: deficyty w zakresie inicjowania 1 podtrzymywania interakcji
spotecznych, deficyty w zakresie komunikowania si¢ oraz potrzeba niezmiennosci. Volkmar 1
Reichow (2013) zwracaja uwage na brak zréznicowania opisu tych symptoméw w stosunku
do 0s6b o r6znym poziomie rozwoju inteligencji ogélnej. Diagnozy autyzmu oparte na DSM
III-R oceniajg oni jako niewystarczajagco wrazliwe na zroznicowane sposoby ekspres;ji
objawdw autyzmu u 0séb o ré6znym poziomie funkcjonowania intelektualnego. Czgsto osoby
o prawidlowym rozwoju inteligencji ogélnej otrzymywaty diagnozg¢ autyzmu dziecigcego,
pomimo obecno$ci niewystarczajgcej liczby objawdéw osiowych, a osoby o obnizonym
ilorazie inteligencji nie otrzymywaty tej diagnozy, pomimo obecno$ci symptomow.

Wspomniani badacze (2013) zauwazaja, ze kryteria diagnostyczne autyzmu
dziecigcego zawarte w klasyfikacji DSM IV (APA, 1994) oraz jej pdzniejszej rewizji DSM IV
— TR (APA, 2000) sa znacznie bardziej czute na réznorodne ekspresje objawow autyzmu.
Autyzm dzieciecy zostal zaliczony do kategorii calo$ciowych zaburzen rozwojowych, w
ktérej znalazly si¢ takze inne jednostki nozologiczne: Zespdt Retta, Zespdt Aspergera,
dzieciece zaburzenie dezintegracyjne oraz calo$ciowe zaburzenie rozwojowe inaczej nie
sklasyfikowane. Kryteria diagnostyczne dla autyzmu dziecigcego stanowity: jakoSciowe
upos$ledzenie interakcji spotecznych, jakosciowe uposledzenie komunikacji, ograniczone,
powtarzajace si¢ i stereotypowe wzorce zachowan, zainteresowan i aktywnosci, a takze
opoznienie lub nieprawidtowe funkcjonowanie w jednej z dziedzin aktywnoSci: interakcje
spoleczne, jezyk uzywany w komunikacji spotecznej oraz zabawy symboliczne lub zwigzane
z wyobraznig.

Wyzej wymienione kryteria spdjne sa z tymi wymienionymi w Klasyfikacji zaburzen
psychicznych i zaburzer zachowania Swiatowej Organizacji Zdrowia: ICD-10 (WHO, 1992)
dla autyzmu dzieciecego (F. 84.0).

Volkmar i Reichow (2013) doceniajg ztozonos$¢, roéznorodno$¢ oraz poziom
wrazliwosci 1 specyficznosci  kryteriow  diagnostycznych autyzmu  dziecigcego
zaproponowanych w DSM-IV-TR (APA, 2000) i ICD 10 (WHO, 1992). Wilson wraz ze
wspotpracownikami (2013) zauwaza jednak pewne braki tych kryteriow, ktore utrudniajg
diagnostom odpowiednie zastosowanie algorytmu kryteriow diagnostycznych. Brak jest

bowiem wystarczajaco ostrych kryteriow pozwalajacych skategoryzowaé poszczegdlne
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zachowanie (lub jego brak) dziecka jako nieprawidlowos¢ w komunikowaniu si¢, badz jako
nieprawidlowe zachowanie spoteczne. Kazde zachowanie spoteczne zawiera w sobie
komponent komunikacji spotecznej i odwrotnie. Diagnosta staje zatem wobec koniecznosci
arbitralnego przypisania poszczegdlnych symptoméw do kategorii deficytow w
funkcjonowaniu spolecznym badz w komunikowaniu. Kolejne braki w kryteriach
diagnostycznych autyzmu w DSM-IV-TR 1 ICD 10 wypunktowane przez Wilson i
wspotpracownikow (2013) to oparcie definicji podtypdéw zaburzen ze spektrum autyzmu na
niewystarczajagco udowodnionych zalozeniach o istnieniu pomigdzy nimi rdznic oraz malo
precyzjne wskazania dotyczace diagnozowania osob, ktore speitniaja tylko czes¢ kryteriow
diagnostycznych autyzmu badz poszczegdlnych podtypow.

Tworcy aktualnej klasyfikacja chordb i1 zaburzen psychicznych Amerykanskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego, DSM 5 (APA, 2013) zdecydowali zatem wprowadzi¢ nowa
nazwe¢ kategorii diagnostycznej - Autystyczne Spektrum Zaburzen (ang. Autistic Spectrum
Disorder — ASD). Kryteria diagnostyczne ASD pozostaja spojne z kryteriami
diagnostycznymi PDD, ujetymi we wczes$niejszej klasyfikacji APA, DSM IV-TR (2000) oraz
w klasyfikacji WHO ICD 10 (1992). DSM 5 grupuje osiowe objawy ASD juz nie w trzy a w
dwa kryteria diagnostyczne:

A. Deficyty w zachowaniach spotecznych 1 komunikacji;

B. Sztywne, ograniczone wzorce aktywnosci 1 zainteresowan.

Kryterium C. stanowi czas wystgpienia objawow. Powinny by¢ one obecne we wczesnym
dziecinstwie, chociaz moga nie manifestowac si¢ w pelni dopdki wymagania spoteczne nie
przekrocza ograniczonych mozliwosci dziecka.

Kryterium A. - deficyty w zachowaniach spotecznych i komunikacji - obejmuje
nastgpujace objawy: deficyty w spotecznej komunikacji, deficyty w komunikacji
niewerbalnej, deficyty w tworzeniu i podtrzymywaniu relacji roéwiesniczych. Aby zostato
spetione to kryterium u diagnozowanego dziecka powinien by¢ obecny kazdy z trzech wyzej
wymienionych symptomow.

Kryterium B. - sztywne, ograniczone wzorce aktywnoS$ci 1 zainteresowan - dotyczy
czterech objawdw: zachowan stereotypowych lub natrgtnych; potrzeby niezmiennosci,
przywigzania do rutyn; ograniczonych zainteresowan; podreaktywnosci lub nadreaktywnosci
na bodzce sensoryczne. Do spetnienia krytertum B. diagnozy ASD niezbedne jest

wystepowanie u diagnozowanego dziecka jedynie dwoch z powyzszych objawow.
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Kazdy z symptomow kryterium A 1 B moze przyjmowa¢ odmienny stopien nasilenia, zalezny
od stopnia ograniczenia niezaleznosci badanej osoby (APA, 2013, s. 50).

Zgodnie z intencjg tworcow DSM 5 osoby, w ktorych zachowaniu nie obserwuje si¢
pelnego zakresu wymienionych wyzej objawdw nie otrzymaja diagnozy ASD. Zrezygnowano
bowiem z kategorii autyzmu atypowego oraz zaburzen rozwojowych inaczej
niesklasyfikowanych. Osoby te natomiast moga otrzymac¢ diagnoze¢ zaburzenia w spolecznym
komunikowaniu — Social Communication Disorder (SCD). Jest to zaburzenie spoza
autystycznego spektrum zaburzen, przeznaczone dla osob, ktére posiadajg deficyty w
spotecznym komunikowaniu, jednak nie prezentuja specyficznych, ograniczonych wzorcéw
zachowan badz zainteresowan (Wilson 1 in., 2013). Lai wraz ze wspotpacownikami (2013)
przewiduje, ze stosowanie przez diagnostow kryteriow DSM 5 dla ASD zmniejszy ilo$¢
falszywie pozytywnych diagnoz, zapewni zatem lepsza specyficzno$¢ stawianej diagnozy.
Jednocze$nie zauwazaja, ze starsze dzieci, osoby doroste lub te o prawidlowym poziomie
rozwoju intelektualnego, ktore zgodnie ze wczesniejszymi klasyfikacjami powinny otrzymac
diagnoz¢ Zespotu Aspergera lub zaburzen rozwoju inaczej niesklasyfikowanych, po
zastosowaniu kryteriow diagnostycznych DSM 5 nie otrzymaja diagnozy ASD. Sytuacja taka
moze wynika¢ z zastgpienia pigciu roéznych termindéw (Autyzm dziecigcy, Zespot Retta,
ZespOl Aspergera, dziecigce zaburzenie dezintegracyjne oraz catosciowe zaburzenie
rozwojowe inaczej nie sklasyfikowane) jednym terminem — Autystyczne Spektrum Zaburzen
(ASD), co powoduje, ze roznice w poziomie funkcjonowania poszczegdlnych osob zostaja
zatarte. Lai wraz ze wspolpracownikami (2013) zarzuca tworcom kryteriow diagnostycznych
ASD w DSM 5 brak dokladnego zdefiniowania terminu spektrum. Zauwazaja bowiem
mozliwe trzy zakresy jego uzycia:

—  jako okreslenie stopniowalnej natury osiowych objawow ASD

- jako okreslenie ciaglosci migdzy nasileniem pewnych cech, stabym w

populacji ogdlnej 1 wiekszym u 0s6b z ASD

—  jako odniesienie do podgrup 0s6b w obrebie populacji 0s6b z ASD.

Szczegdlnie istotny dla scharakteryzowania populacji os6b z ASD wydaje si¢ ostatni
z wymienionych sposobéw rozumienia terminu spektrum. Podkresla on bowiem
zroznicowanie tej grupy osob, ktore dotyczy nie tylko nasilenia osiowych symptomoéw ASD,
jak sugeruja twoércy kryteriow ASD w DSM 5, ale rowniez: wzorca rozwoju, obecnosci

zaburzen wspolwystepujacych, korelatow genetycznych czy profilu poznawczy (Lai i in.,
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2013; Wilson i in., 2013). Jednoczes$nie badacze (Frith, 2012; Lai 1 in., 2013; Wilson i in.,
2013) podkreslaja, ze wobec braku biologicznych wskaznikow dla zaburzenia ze spektrum
autyzmu to witasnie profil poznawczy réznicuje wewnetrznie grupe osob z ASD. Utworzenie
kategorii diagnostycznej: autystyczne spektrum zaburzef, wspdlnej dla ogromnie
zrdznicowanej grupy osob, ogranicza do minimum arbitralno$¢ ocen diagnostow w
przypisywaniu osoby do poszczegdlnej podgrupy osdb z calo§ciowymi zabrzeniami w
rozwoju. Umozliwia zatem postawienie konkretnej 1 precyzjnej diagnozy. Ujednolicajac grupe
0s0b z ASD ogranicza si¢ jednak oceng rzeczywistego poziomu funkcjonowania osoby.

Twoércy kryteriow diagnostycznych Autystycznego Spektrum Zaburzen w
klasyfikacji WHO ICD 11 (2018) wychodza na przeciw potrzebie dotarcia do rdéznic w
funkcjonowaniu poszczegdlnych oséb z ASD. Proponuja kryteria diagnostyczne ASD spojne
z tymi zawartymi w klasfikacji DSM 5 (APA, 2013). Dodatkowo jednak wprowadzajg szes$¢
podgrup os6b z ASD:

— osoby z ASD bez nieprawidtowos$ci w rozwoju intelektualnym oraz z niewielkimi lub
bez nieprawidtowosci w zakresie funkcjonalnego uzycia jezyka;

— osoby z ASD z nieprawidtowos$ciami w rozwoju intelektualnym oraz z niewielkimi lub
bez nieprawidtowosci w zakresie funkcjonalnego uzycia jezyka;

— osoby z ASD bez nieprawidlowos$ci w rozwoju intelektualnym oraz z
nieprawidlowosciami w zakresie funkcjonalnego uzycia jezyka;

— osoby z ASD z nieprawidlowosciami w rozwoju intelektualnym oraz z
nieprawidlowosciami w zakresie funkcjonalnego uzycia jezyka;

— osoby z ASD bez nieprawidtowos$ci w rozwoju intelektualnym i z brakiem
funkcjonalnego uzycia jezyka;

— osoby z ASD z nieprawidtowos$ciami w rozwoju intelektualnym i z brakiem
funkcjonalnego uzycia jezyka.

Poszczegdlne podgrupy oséb z ASD majg zatem znacznie bardziej precyzyjnie
okreslone charakterystyki niz miato to miejsce w DSM IV TR (APA, 2000) czy ICD 10
(1992). Jednoczesnie tworcy klasyfikacji diagnostycznej ASD w ICD 11 zauwazajg, ze o
wewnetrznym zrdznicowaniu grupy osob z zaburzeniami ze spektrum autyzmu decydujg w
glownej mierze poziom rozwoju intelektualnego 1 poziom rozwoju umiej¢tnosci
funkcjonalnego wykorzystania jezyka. Takie stanowisko wydaje si¢ by¢ spojne z tym, ktore

proponuja twoércy neuropoznawczych 1 jezykowych koncepcji wyjasniajacych geneze i
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przebieg ASD. Warto zwréci¢ uwage, ze koncepcje te opisuja tylko czes¢ procesow
stanowigcych potencjalne czynniki odpowiedzialne za genezg¢ 1 przebieg ASD. Kierunki
badan wyjasniajagce geneze 1 przebieg tego zaburzenia zostang szerzej omowione w kolejnym

podpunkcie.

2.2. Kierunki badan wyjasniajace genezg i przebieg zaburzen ze spektrum autyzmu

Kierunki badan skoncentrowane na wczesnych relacjach spolecznych dziecka

W poczatkowym okresie badan nad przyczynami zaburzen ze spektrum autyzmu
najwiecej miejsca poswigcano czynnikom psychospotecznym. Jednym z pierwszych podejs$¢
wyjasniajacych geneze i1 przebieg zaburzen z autystycznego spektrum, obecnie zdecydowanie
odrzuconych, byta koncepcja zimnych matek (Bettelheim, 1967). Zgodnie z nig osoba z ASD
nie potrafi funkcjonowa¢ w relacjach spotecznych, poniewaz nie doswiadczyta jako dziecko
mitosci 1 czutosci ze strony rodzicoOw, szczegdlnie ze strony matki. Tinbergen 1 Tinbergen
(1983) szczegolnie istotng rolg dla rozwoju symptomdéw ASD przypisali nieprawidtowym
kontaktom z osobami znaczacymi, zwlaszcza w krytycznych okresach rozwoju dziecka.
Jaklewicz (1993) zauwazata jednak, ze dla rozwoju objawow tego zaburzenia niezbedne jest
wspotwystepowanie czynnikow $Srodowiskowych 1 wewnetrznych. Wsérod czynnikow
srodowiskowych kluczowy miatby by¢ brak odpowiednich relacji ksztaltujacych poczucie
bezpieczenstwa. Czynniki  wewnetrzne  badaczka  okreslita  jako  uksztattowang
konstytucjonalnie podatnos$¢ dziecka na zranienie.

Frith (2003/2008) wskazata, ze koncentracja uwagi badaczy na poszukiwaniu
przyczyn ASD w nieprawidtowych relacjach z osobami znaczacymi dla dziecka, moze by¢
krzywdzaca dla jego rodzicow, a zwlaszcza dla matek. Badaczka podkreslita ogromne
zaangazowanie wigkszo$ci rodzicow tych dzieci w ich wychowanie, terapi¢ i edukacjg.
Wskazata takze, ze sam Kanner szybko wycofatl si¢ ze swoich poczatkowych przekonan
odnos$nie wptywu braku czutosci ze strony matki na pojawienie si¢ objawow ASD u dziecka.
Wigksza wage natomiast zaczal przywigzywa¢ do czynnikow genetycznych, jako

warunkujgcych ujawnianie si¢ objawdw tego zaburzenia (Frith, 2003/2008).
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Kierunki badan skoncentrowane na czynnikach genetycznych

Poszukiwania genetycznych uwarunkowan ASD stanowiga jeden z glownych
wspotczesnych kierunkow badan nad geneza oraz przebiegiem tego zaburzenia. Badania
dotycza nie tylko genetyki, czyli analizy struktury pojedynczych genow, ale rowniez
genomiki czyli stuktury calej puli gendw oraz interakcji pomigdzy poszczegdlnymi genami,
jak rowniez pomiedzy poszczegdlnym genem a czynnikami §rodowiskowymi (Johnson i in.,
2012).

Wyniki prowadzonych analiz dostarczajg dowodow wskazujagcych na udziat
czynnika dziedziczno$ci w genezie ASD. Dowiedziono migdzy innymi: czgstszego
wystgpowania ASD wsérod bliznigt monozygotycznych niz dizygotycznych (Bailey i in.,
1995); czestszego wystepowania ASD u rodzenstwa dzieci z tym zaburzeniem niz w populacji
ogolnej (Muhle 1 in., 2004); a takze czestszego niz w populacji ogolnej wystepowania u
rodzicow os6b z ASD cech przypominajacych objawy tego zaburzenia, chociaz mniej
nasilonych niz u ich dzieci (Pickles i in., 2000). Zauwazono takze, ze w$rdd krewnych osob z
ASD, czgsciej niz w populacji ogdlnej wystepuja: obnizony poziom rozwoju kompetencji
jezykowych (Goldberg i in., 2005; Ruser i in., 2007) oraz funkcji wykonawczych (Bélte 1
Poustka, 2006) a takze rdznorodne problemy psychiatryczne i neurologiczne: depresja,
schizofrenia (Daniels i in., 2008), zaburzenia obsesyjno-kompulsywne (Kano i in., 2004),
zaburzenia lekowe (Murphy 1 in., 2000). Wnioski z wymienionych analiz potwierdzaja
stuszno$¢ hipotezy o istnieniu szerokiego fenotypu autyzmu, czyli takiej ekspresji
charakterystycznych dla ASD trudno$ci w funkcjonowaniu, ktéra wykracza poza osiowe
objawy tego zaburzenia (Pisula, 2012). Dawson wraz z wspotpracownikami (2002) wsrod
cech tego fenotypu wymienia: trudno$ci w rozpoznawaniu emocji na twarzach, obnizony
poziom umiejetnosci funkcjonowania w relacjach spotecznych 1 pamigci sytuacji
spotecznych, trudno$ci w nasladowaniu ruchoéw, niski poziom rozwoju funkcji
wykonawczych 1 jezykowych. Za pomoca sprzetu wysokiej technologii (fMRI, MRI, EEG,
MEG) zaobserwowano natomiast u rodzicow dzieci z ASD wiele nieprawidlowosci w
strukturze 1 funkcjonowaniu uktadu nerwowego (Billeci i in., 2016).

Wspolczesnie badacze nie maja watpliwosci co do genetycznego podtoza ekspres;ji
objawow ASD, a zakres prowadzonych przez nich badan jest bardzo zrdéznicowany.
Dowiedzione nieprawidtowosci w strukturze wielu 1 r6znych genéw u oséb z ASD wskazujg

na wielogenowy model ekspresji objawoéw tego zaburzenia (Risch 1 in., 1999). Jesli przyjac,
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ze mozliwych lokalizacji mutacji prowadzacych do ASD w kazdym z genéw sg setki (Levy i
., 2011), woéwczas okazuje si¢, ze dotarcie do mozliwych trajektorii pojawienia si¢
poszczegbdlnych objawéw wymaga ogromnej liczby niezwykle precyzyjnych analiz.
Dotychczas nie udato si¢ ustali¢ jednego, specyficznego dla ASD wzorca mutacji genu/ow.
Badacze (Marshal & Scherer, 2012) przypuszczaja, ze na pojawienie si¢ objawow ASD moze
mie¢ wptyw pewna rzadka mutacja, ale o decydujacym efekcie. Mutacje o stabszym efekcie
natomiast wywoluja objawy ASD poprzez kumulacje i1 interakcje ze sobg nawzajem jak
réwniez z czynnikami $rodowiskowymi. Wéréd gendw, ktorych nieprawidlowa struktura
wspotwystepuje z objawami ASD wymieniane s3: geny odpowiedzialne za powstawnie
nowych synaps (synaptogeneze) i ich zanikanie (Marshal 1 in., 2008; Berkel 1 in., 2010;

Paemka i in., 2013) oraz geny receptorow serotoniny (Cieslinska i in., 2019).

Kierunki badan skoncentrowane na prenatalnych i okolonatalnych czynnikach
srodowiskowych

Wsrdéd czynnikéw srodowiskowych pozostajacych w zwigzku z ekspresja objawow
ASD u dziecka badacze wymieniajg przede wszystkim te oddzialywujace na nie w okresie
prenatalnym 1 okolonatalnym. Zauwazajg czestsze wystepowanie zaburzen ze spektrum
autyzmu u dzieci urodzonych przedwczesnie i1 z niska wagg urodzeniowa (Johnson i in., 2010;
Harel-Gadassi i in., 2018), jak rowniez zwigzek starszego wieku matki 1 ojca z
wystepowaniem ASD u ich pierwszego dziecka (Durkin 1 in., 2008). Stwierdzono takze, ze
matki dzieci z ASD czg$ciej doswiadczaty stresu w okresie cigzy niz matki dzieci
rozwijajacych si¢ prawidtowo (Beversdorf i in., 2005). Autorzy studium przypadku matki
bliznigt z diagnoza ASD, ktora podczas cigzy chorowata na depresj¢ (Claasen i in., 2008)
wskazuja, ze we krwi jej dzieci wykryto podwyzszony w stosunku do grupy kontrolnej
poziom leukocytow, a takze glikokortykoidéw 1 serotoniny. Obserwacje te potwierdzaja
hipoteze o udziale stresu prenatalnego w genezie zaburzen z autystycznego spektrum. Nie
znajduja one jednak potwierdzenia w doniesieniach Cieslifiskiej 1 wspotpracownikow (2019),
ktoérzy nie zauwazaja, aby we krwi dzieci z ASD w wieku przedszkolnym i mtodszym
szkolnym poziom serotoniny byl wyzszy niz u ich rowiesnikow o prawidtowym rozwoju.

W innych badaniach zauwazono zwigzek migdzy wystepowaniem u dziecka
objawow ASD a jego prenatalng i okotonatalng ekspozycja na paracetamol (Bauer & Kriebel,
2013) oraz wystgpowanie wyzszego w poréwnaniu z grupa kontrolng poziomu rteci we krwi

dzieci z ASD (Brooks 1 in., 2017).
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Podnoszony jest takze temat wspolwystepowania w czasie ujawnienia si¢ piewszych
objawow ASD z podaniem dziecku r6znego rodzaju szczepionek, np. takich, ktorych podtoze
stanowi zwigzek rteci (thimerosal) (Geier & Geier, 2004). Pisula (2012) stawia hipoteze, ze
podanie takich szczepionek nie jest czynnikiem wystarczajacym do pojawienia si¢ objawow
ASD, moze jednak zwigksza¢ u dziecka ryzyko wystapienia tego zaburzenia rozwoju.

Podsumowujgc warto zauwazy¢, ze pomimo udowodnionych zwigzkow wielu
czynnikéw srodowiskowych z pojawieniem si¢ u dziecka objawdéw ASD, badaczom dotad nie
udato si¢ ustali¢ specyficznosci zadnego z nich dla tego zaburzenia. Zaden z nich nie jest
takze obecny u wszystkich oséb z ASD (Pisula, 2012). Wykrycie specyficznych czynnikow,
moze natomiast ulatwi¢ prowadzenie badan wsrod wyodrebnionych z bardzo zrdznicowanej
grupy osob z ASD, podgrup bardziej jednorodnych pod wzgledem biologicznej etiologii
objawOw oraz precyzyjne ustalenie, ktore z symptomoéw opisywanych w literaturze stanowig
osiowe objawy ASD, a ktore jedynie wspotwystepujace. Takie procedury utatwityby ustalenie
skuteczno$ci w poszczegolnych podgrupach terapii medycznych (np. z wykorzystaniem
oksytocyny, antagonistow kwasu GABA, anatagonistow receptoréw mGluR) (Cieslinska i in.,

2017; Mazzone i in., 2017; Gagnon & Godbout, 2018; Tye i in., 2019).

Kierunki badan skoncentrowane na czynnikach metabolicznych

Badacze obserwujg rowniez nieprawidtowosci metaboliczne, ze strony ukladu
trawiennego 1 autoimmunologicznego u o0s6b z ASD, obejmujace migdzy innymi:
nieprawidlowg flore jelitowa (Li i in., 2017) oraz nadwrazliwo$¢ na gluten i kazeing (Elder,
2008; Li 1 in., 2017). Cieslinska wraz z wspotpracownikami (2017) dokonujac przegladu
badan dotyczacych zwigzku stosowania u dzieci diety bezglutenowej i bezkazeinowej (GFCF)
ze zmniejszeniem nasilenia symtpomow ASD zauwaza, ze obecno$¢ i sita tego zwiazku
pozostaja zroznicowane. Sugeruje takze konieczno$¢ przeprowadzenia badan dotyczacych
skutecznos$ci powyzszej diety w dobrze zrandomizowanej grupie oséb z ASD, umozliwiajace;j
wyodrebnienie w niej podgrup. Jednoczesnie wspomniani badacze (Cieslinska 1 in., 2017)
konkluduja, ze efektywno$¢ diety GFCF jest najwyzsza u dzieci z ASD w wieku migdzy 7 a 9
lat oraz wtedy gdy trwa ona przynajmniej 6 miesiecy. Zauwazaja takze szereg
biochemicznych nieprawidlowosci obecnych w organizmach oséb z ASD, ktére niekorzystnie
wplywaja na metabolizm kazeiny i glutenu, wsrdd ktérych wymieniaja: wieksza niz w ogolnej

populacji przepuszczalno$¢ blon komorkowych, nizsza integralno$¢ bariery krew-mézg oraz

34



obnizony poziom enzymu DPP4 aktywowanego pod wplywem opioidow (réwniez pod
wpltywem kazeiny 1 glutenu, ktore sg pochodnymi opioidow). Powyzsze nieprawidlowosci
powoduja, ze kazeina i gluten dostarczane z pozywieniem dziatajag w organizmie osoby z ASD
antagonistyczne wobec opioidéw endogennych, zaburzajac neuroprzekaZnictwo w jej
ukladzie nerwowym oraz poziom jej pobudzenia. Ponad to praktycy rehabilitacji dzieci z ASD
(McCandless, 2007; Dawidiuk, 2010) zauwazaja zwigzek szeregu trudnosci behawioralnych
dzieci z ASD (nieuregulowany rytm snu i1 czuwania, trudnos$ci w koncentracji uwagi,
nadruchliwos$¢, rzadki kontakt wzrokowy, brak postepéw w rozwoju mowy 1 inne) z
czynnikami natury somatycznej (obecno$¢ pasozytow, bakterii Candidia, alergie pokarmowe,
celiakia, grzybica, niedobory kwasow tluszczowych).

Nieprawidtowosci obserwowane u os6b z ASD dotyczag rowniez uktadu
hormonalnego, a konkretnie podwyzszonego poziomu testosteronu w okresie ptodowym, co
pozostaje w zwigzku z obnizonym poziomem rozwoju mowy u tych dzieci w okresie
niemowlecym 1 poniemowlecym (Lutchmaya i in., 2002) oraz z ich trudno$ciami w
uczestniczeniu w interakcjach spotecznych (Knickmeyer 1 in., 2005) i obnizonym poziomem
rozwoju zdolno$ci do zachowan empatycznych (Chapman i in., 2006) w okresie
przedszkolnym. Badacze zauwazaja takze u oséb z ASD obnizony w stosunku do grupy

kontrolnej poziom melatoniny (Melke 1 in., 2008).

Kierunki badan skoncentrowane na czynnikach neurologicznych

Badacze zaobserwowali wiele nieprawidlowosci w strukturze mézgu oséb z ASD.
Zwracaja uwage przede wszystkim na wigksza objetos¢ ich kory czotowej 1 moézdzku w
stosunku do oséb o prawidtlowym rozwoju (Carper & Courchesne, 2000), co wigze si¢ z
wigkszg ilos¢ komorek nerwowych w tych strukturach (Edmonson i in., 2014). Courchesne
wraz ze wspotpracownikami (Courchesne i in., 2003) zauwazyli takze wigkszy obwod glowy
0s0b z ASD w porownaniu z grupg kontrolng oraz nieprawidtowag dynamike jego wzrostu (a
wiec rowniez objetosci mézgu). Dzieci, u ktorych zdiagnozowano zaburzenie ze spektrum
autyzmu rodzity si¢ z mniejszym obowodem gltowy niz ich réwie$nicy. Gwattowny jego
przyrost nastgpowal miedzy 1 a 2 miesigcem zycia. Regulacja procesu wzrostu mozgu we
wczesnych latach zycia nie jest wigc u os6b z ASD prawidtowa (Pisula, 2012). Warto jednak
zwroci¢ uwage, ze nie wszystkie badania potwierdzajg obecnos$¢ u dzieci z ASD podobnych

nieprawidtowosci we procesie wzrostu objetosci gtowy (Blanken i in., 2018).
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Neuroanatomiczne nieprawidlowosci budowy moézgu oséb z ASD dotycza réwniez:
nieproporcjonalnie w stosunku do powigkszonej objetosci kory mozgowej matej objetosci
spoidia wielkiego (Boger-Megiddo i in., 2006), mniejszych w stosunku do grupy kontrolnej
rozmiarOw mozdzku (Toal 1 in., 2009). Doniesienia badaczy odno$nie rozmiaréw ciata
migdatowatego u 0séb z ASD nie sg natomiast spojne. Mosconi wraz ze wspotpracownikami
(2009) wskazuje, ze struktura ta jest wigksza u dzieci z ASD niz u ich prawidtowo
rozwijajacych si¢ rowiesnikow. Takich obserwacji nie potwierdzaja wczesniejsze badania
(Nacewicz i in., 2006; Schumann & Amaral, 2006). Podobnie brak jest zgodnosci badaczy w
kwestii rozmiaréw hipokampa u 0s6b z ASD (Aylward i in., 1999; Schumann i in., 2004).

Badania dotyczace funkcjonowania mozgu osob z ASD prowadzone s3 w dwoch
paradygmatach. W pierwszym z nich obserwacja aktywnosci struktur moézgu dokonywana jest
podczas spoczynku, a w drugim podczas wykonywania przez osobe badang okre$lonych
zadan. Brynska (2012) w swoim przegladzie badan dotyczacych neuroobrazowania mézgu
0sob z ASD zauwaza, ze w tej grupie o0sOb nieprawidtowosci dotycza aktywnosci
spoczynkowe] obszaréw skroniowych (szczegdlnie gérnego zakrgtu skroniowego i gornej
bruzdy skroniowej), ktére biorg udziat w rozwoju umiejetnosci nasladowania, percepcji glosu
ludzkiego i strukturyzowaniu wzorcow aktywnosci neuronalnej.

Pomiar aktywnosci mézgu w paradygmacie czynnos$ciowym, dokonywany jest
podczas wykonywania przez osob¢ zadania wymagajgcego okreslonych umiejgtnosci.
Brynska (2012) zauwaza, ze w przypadku osob z ASD s3g to zadania, ktérych wykonanie
angazuje funkcje pozostajace u nich w deficycie: fteorig umystu, funkcje wykonawcze i
funkcje jezykowe.

Podczas wykonywania zadan z zakresu feorii umysfu obserwuje si¢ w tej grupie
0sOb zmniejszong w poréwnaniu z osobami o typowym rozwoju aktywnos$¢ prawego styku
skroniowo-ciemieniowego, prawego zakretu czotowego i lewej kory przedmotorycznej (Kana
iin., 2014).

Badacze zauwazaja u oséb z ASD podczas wykonywania przez nie zadan
angazujacych funkcje wykonawcze nieprawidlowa aktywno$¢ nastgpujacych obszarow
mozgu: przedniego zakretu obreczy, tylnych obszarow ciemieniowych (Scharfitz i in., 2008),
grzbietowo-srodkowej kory przedczotowej (Dichter 1 in., 2009), przednich obszarow
przedczotowych, ciemieniowych 1 potylicznych (Solomon i in., 2009).

Gervais wraz ze wspotpracownikami (2004) zauwaza natomiast u oséb z ASD
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zmniejszong w stosunku do 0so6b o prawidlowym rozwoju aktywacje lewej kory skroniowej
podczas wykonywania przez nie zadan o charakterze jezykowym. Harris 1 wspoOtpracownicy
(2006) donosza natomiast o nieprawidtowosciach w potgczeniach funkcjonalnych migdzy
polem Brooki a polem Wernickego u oséb z ASD.

Cze$¢ czynnosciowych badan mézgu oséb z ASD ukierunkowana jest na analize
polaczen funkcjonalnych zard6wno w obregbie jednego obszaru jak 1 miedzy réznymi
obszarami mozgu. W ten nurt wpisuja si¢ badania wskazujace na nieprawidtowosci w obrebie
potaczen funkcjonalnych tylnych obszarow czotowych (Kana i in., 2009) oraz prawego styku
skroniowo-ciemieniowego (Chien i in., 2015) obserwowanych podczas wykonywania przez
osoby badane zadan z zakresu teorii umystu.

Kolejne nieprawidlowosci dotyczace deficytu polaczen w obszarze czotowo-
skroniowym oraz ich nadmierng ilo§¢ w obszarze potyliczno-ciemieniowym (Sahyoun i in.,
2010) zaobserwowano u 0s6b z ASD podczas wykonywania przez nie zadan wymagajacych
funkcji jezykowych 1 wzrokowo-przestrzennych. Taki rozktad potaczen funkcjonalnych
wskazuje, ze zarowno podczas wykonywania zadan o charakterze werbalnym jak i
wzrokowym stosujg one strategie oparte na analizach wzrokowo-przestrzennych.

Badacze (Takarae i in., 2007) zauwazaja takze u osob z ASD rozbudowang ilo$¢
potaczen neuronalnych W obszarach przedczotowo-prazkowo-wzgorzowych
(odpowiedzialnych za poznawcza kontrolg motoryczng) podczas wykonywania zadan
wymagajacych przetwarzania bodZzcéw czuciowo-ruchowych. Zauwazono takze, ze
wystepowanie podczas przetwarzania takich bodzcow (podczas ogladania wirujacych
zabawek) u 14-sto miesigcznych dzieci wzmozonej aktywnosci fal alpha w zapisie EEG
stanowi czynnik ryzyka uzyskania przez nie w 36 miesigcu zycia diagnozy ASD (Haartsen i
in., 2019). Zredukowang ilo$¢ polaczen neuronalnych zaobserwowano natomiast u oséb z
ASD w obszarach mézgu odpowiedzialnych za automatyczng kontrolg motoryki (Mostofsky i
in., 2009). Wyniki te wyjasniaja obserwowane u niektoérych oséb z ASD trudnosci w zakresie
planowania motorycznego. Podczas wykonywania zadan motorycznych mogg one opierac si¢
na poznawczej kontroli wykonywanych ruchow, wobec deficytu w zakresie automatycznych
strategii ich kontroli (Brynska, 2012).

Nieprawidlowosci w zakresie potaczen funkcjonalnych u 0s6b z ASD dotyczg takze
obszarow w obrebie sieci spoczynkowej (deafault mode network — DMN). U o0s6b o

prawidlowym rozwoju aktywowane sg one podczas odpoczynku po wykonanym zadaniu,
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kiedy uruchamiane jest mys$lenie introspektywne i autorefleksyjne (Zajkowski & Jankowiak —
Siuda, 2014). Osoby z ASD charakteryzuje jednak szereg nieprawidtowosci strukturalnych i
funkcjonalnych tych obszaréw. Liczba potaczen funkcjonalnych w obrebie sieci DMN u 0s6b
z ASD jest znacznie zredukowana w stosunku do oséb o typowym rozwoju (Kennedy &
Courchesne, 2008). Taka sytuacja pozostaje w zwigzku z brakiem aktywnosci sieci
spoczynkowe] w tej grupie osoéb po wykonaniu przez nie zadan z zakresu teorii umystu
(Spencer 1 in., 2012) oraz wigksza iloScig popetnianych przez nie bigdéw podczas
wykonywania tych zadan (Ypma i in., 2016).

Kolejne nieprawidlowosci zaobserwowano u osob z ASD w obrebie aktywnos$ci
neuronalnej sieci istotnosci (salience network — SN). Jest ona aktywowana podczas zmiany
aktywnosci z autorefleksyjnej (kierowanej przez sie¢ DMN) na zadaniowg (kierowanej przez
sie¢ wykonawczg — central executive network, CEN) (Sridharan i in., 2008). Pelni wiec role
dynamicznego przelqcznika migdzy tymi dwoma aktywnos$ciami (Zajkowski & Jankowiak —
Siuda, 2014). Uddin 1 Menon (2009) podkreslaja, ze neurony sieci istotnosci (zwlaszcza
wyspy) odpowiadaja za kluczowe dla funkcjowania w relacjach spotecznych procesy:
detekcje zmian w sytuacji spotecznej oraz za inicjacj¢ Swiadomego zachowania. Wspomniani
badacze przypuszczaja, ze obserwowana u o0séb z ASD niedoczynno$¢ sieci istotnosci
uniemozliwia im odpowiednig koncentracj¢ na bodzcach spotecznych. Przypuszczenie takie
znalazto swoje potwierdzenie w zwigzku niedoczynnosci sieci istotnosci u 0s6b z ASD z
nasileniem ich trudno$ci w zakresie zachowan adapatacyjnych oraz symptomoéw tego
zaburzenia (Plitt i in., 2015).

U os6b z ASD zauwazono réwniez nieprawidtowg aktywno$¢ neuronow lustrzanych.
Neurony te aktywowane sg zarowno podczas wykonywania przez osobe danej czynnosci, jak 1
podczas jedynie obserwowania przez nig jak inna osoba wykonuje t¢ samg czynno$¢ (Galesse,
11in., 1996). Zaobserwowane zwigzki aktywnos$ci systemu neurondéw lustrzanych z rozwojem
umiejetnosci nasladowania, teorii umysfu oraz funkcji jezykowych (Williams 1 in., 2004;
Dapretto & Jacobini, 2006) doprowadzity badaczy do sformutowania wniosku, ze objawy
zaburzenia ze spektrum autyzmu stanowig skutek nieprawidlowej pracy neuronow
lustrzanych (teoria peknigetego lustra; ang. broken mirror theory — BMT) (Hamilton, 2013).
Hamilton (2013) porzadkujac wnioski badaczy w zakresie wyjasniania zwigzku
nieprawidlowej pracy neuronow lustrzanych z wystgpowaniem objawdéw ASD wyodrebnia

trzy wersje teorii peknietego lustra (BMT). Zgodnie z wersja imitacyjng BMT nieprawidlowa
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praca neurondéw lustrzanych uniemozliwia osobie rozwdj umiejetnosci nasladowania i
sledzenia/odrozniania wiasnej aktywnos$ci od cudzej, co z kolei skutkuje trudnosciami w
funkcjonowaniu spotecznym oso6b z ASD (Williams i in., 2001). Hamilton (2013) podwaza
jednak stuszno$¢ takiego podejsScia wskazujac badania udowadniajace, ze niektore dzieci z
ASD posiadajg dobrze rozwinigte umiej¢tnosci nasladowania (Hamilton 1 in., 2007).
Przedstawiciele symulacyjnej wersji BMT podkreslajg natomiast rol¢ neuronow lustrzanych
W tworzeniu przez osob¢ we wlasnym umysle symulowanych aktywnos$ci, emocji, stanow
mentalnych. Ich nieprawidlowa aktywno$¢ odpowiada zatem za trudno$ci w zakresie feorii
umystu, empatii 1 komunikacji (Dapretto & Jacobini, 2006; Oberman & Ramachandran,
2007). Przedstawicielom takiego podej$cia Hamilton (2013) zarzuca jednak oparcie si¢ na
pomiarze aktywnos$ci neuronow lustrzanych podczas wykonywania i obserwowania przez
osoby badane czynno$ci i1 aktywno$ci kierowanych emocjami. Stwierdza, ze trudno
symulacyjng wersj¢ BMT zaaplikowa¢ do oceny aktywnos$ci neuronow lustrzanych podczas
wykonywania 1 obserwowania czynno$ci nie wymagajacych kierowania si¢ emocjami.
Rizzolatti 1 Fabri-Destro (2010) proponujg natomiast tancuchowa wersj¢ BMT. Twierdza, ze u
0s6b z ASD nieprawidtowa aktywnos$¢ prezentuja tylko neurony lustrzane odpowiedzialne za
przetwarzanie informacji o sekwencjach czynno$ci. Aktywacja tancucha kolejnych neuronéw
lustrzanych pozwala osobom przewidywac kolejne ruchy osoby obserwowanej w sekwencji
wersja BMT pozwala zrozumie¢ zrdznicowanie aktywnos$ci systemu neurondw lustrzanych,
jakie obserwuja badacze. Aktywnos¢ ta pozostaje nieprawidlowa tylko wtedy, gdy osoba z
ASD obserwuje ztozong czynnos$¢, oparta na sekwencji wielu pojedynczych ruchow.
Podkresla jednak, ze weryfikacja wersji tancuchowej BMT wymaga dalszych badan nad
zwigzkiem miedzy trudno$ciami oséb z ASD w przewidywaniu sekwencji pojedynczych
ruchow a poszczegolnymi elementami spotecznego poznania (w tym teorii umystu). Hamilton
(2013) proponuje alternatywny wobec trzech wymienionych wyzej wersji BMT model
STORM (ang. social top-down response modulation model). Obecno$¢ objawoéw ASD
wyjasniona zostaje poprzez nieprawidtowosci w zakresie aktywnosci sieci neurondéw
lustrzanych. Badaczka zauwaza, ze przebieg procesu wzrokowo-motorycznej interpretacji
(mapowania) obserwowanego bodzca badz sytuacji, za co odpowiada system neurondéw
lustrzanych, jest modyfikowany przez procesy poznawcze (top-down control), ktérych

przebieg pozostaje uwarunkowany spolecznym kontekstem danej sytuacji. Zaburzony
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przebieg procesOw poznawczych i1 odbidr spotecznego kontekstu moze prowadzi¢ do
niewlasciwej reakcji neurondw lustrzanych 1 trudnosci w rozumieniu cudzych stanow

mentalnych (Hamilton, 2013).

Kierunki badan skoncentrowane na przebiegu proceséw przetwarzania sensorycznego

Whioski z analiz dotyczacych aktywnosci sieci spoczynkowej, sieci istotnosci oraz
neuronow lustrzanych u os6b z ASD wskazuja, ze niedojrzalo$¢ tych sieci neuronalnych
utrudnia komunikacj¢ miedzy soba rdéznych obszar6w mozgu, odpowiedzialnych za
przetwarzanie réznorodnych informacji, a w rezultacie zaburza integracj¢ poszczegdlnych
wrazen sensorycznych w spojny multisensoryczny obraz rzeczywistosci (Marco 1 in., 2011;
Brynska, 2012; Hamilton, 2013; Martinez - Sanchis, 2014). Tego rodzaju trudnosci
definiowane s3a jako nieprawidlowosci w zakresie przetwarzania multisensorycznego
(dotyczacego bodzcow wielu modalnosci) (Hilton, 2011; Martinez — Sanchis, 2014; Beker i
., 2018). Obserwowane dotychczas u o0sob z ASD trudnosci w zakresie takiego
przetwarzania informacji obejmuja: trudnosci w zakresie przerzutnosci uwagi (Marco 1 in.,
2011), trudno$ci w zakresie audiowizualnego przetwarzania mowy (Irwin & Brancazio,
2014), trudnos$ci w rozumieniu kontekstu sytuacji spotecznych (Gliga i in., 2014), a takze
trudnosci integracji bodzcow dotykowych i1 wizualnych (Greenfield 1 in., 2015; Ropar 1 in.,
2018). Beker wraz ze wspotpracownikami (2018) podkresla, ze u oséb z ASD
nieprawidlowosci dotyczg nie tylko proceséw integracji wrazen z kilku réznych modalnosci
sensorycznych, ale roOwniez przetwarzania informacji sensorycznych w ramach jednej
modalnosci.

Przestrzen badan nad przebiegiem procesOw integracji sensorycznej u oséb z ASD
jest bardzo obszerna nie tylko ze wzgledu na zréznicowanie przedmiotu badan, ale réwniez ze
wzgledu na roéznorodno$¢ metod i zakresow jego pomiaru. Badacze (Cascio i in., 2016;
Schauder & Bennetto, 2016) zauwazaja, ze badania nad przebiegiem procesOw integracji
sensorycznej u osob z ASD obejmuja bardzo odleglte poziomy analiz, takie jak: pomiar
aktywno$ci neuronalnej (za pomoca sprzgtu wysokiej technologii: fMRI, EEG, MEEG),
pomiar progéw percepcji, pomiar reakcji fizjologicznych oraz pomiar obserwowalnych

reakcji behawioralnych.
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Bardziej obszerna analiza wynikéw badan dotyczacych przetwarzania pojedynczych
bodzcow jak réwniez przetwarzania multisensorycznego u osob z ASD zostanie zamieszczona

w rozdziale III.

Kierunki badan skoncentrowane na przebiegu proceséw poznawczych

Kolejna grupa podejs¢ w wyjasnianiu patomechanizméw zaburzen ze spektrum
autyzmu podejmuje kwestie¢ przebiegu procesdw poznawczych u 0sob z tym zaburzeniem.

Bogdashina (2016/2019) zauwaza, ze osoby z ASD do$wiadczaja trudnos$ci zar6wno
w integracji wrazen jak rowniez w tworzeniu ich interpetacji i nadawaniu im znaczenia.
Spostrzeganie tych osob charakteryzuje trudno$¢ w zakresie odrdzniania informacji
pierwszoplanowanej od drugoplanowej. Nie potrafig zatem ignorowac tych informacji, ktore
nie sg istotne, stanowia jedynie tto. Nie potrafig takze polega¢ na pewnych automatyzmach w
spostrzeganiu, ktore znacznie skracajg czas jego trwania. Bogdashina (2016/2019) takie
spostrzeganie nazywa spostrzeganiem gestalt. Osoby z ASD spostrzegaja dang sytuacje jako
pojedynczg calo$¢. Odbierajg wszystkie jej szczegoly, chociaz ich nie przetwarzaja na
poziomie konceptualnym. Z tego powodu moga mie¢ trudnos$ci w zintegrowaniu fragmentow
informacji, a w konsekwencji w zrozumieniu znaczenia sytuacji. Evers wraz ze
wspotpracownikami (2018) w dokonanym przegladzie badan konkluduje, ze spostrzeganie
globalne oséb z ASD przebiega wolniej niz osoéb o prawidtowym rozwoju, zwtaszcza jesli w
otoczeniu pojawia si¢ wiele konkurencyjnych bodzcow. Inni badacze (Stevenson i in., 2017;
Vivanti i in., 2018) zauwazaja natomiast, ze nadmierna koncentracja na detalach utrudnia
osobom z ASD habituacj¢ do bodzcow stuchowych 1 audiowizualnych. Jednocze$nie wolniej
przebiegajacy proces habituacji wspotwystepuje ze slabszym nasileniem powtarzanych
wzorcoOw zachowan (Vivanti i in.,, 2018). Nadmierna koncentracja na detalach oraz
powtarzane zachowania moga zatem petni¢ podobna funkcje.

Analizy trudnosci, jakich doswiadczajg osoby z ASD w zakresie spostrzegania
doprowadzily do sformutowania poznawczych koncepcji wyjasniajacych geneze symptomow
tego zaburzenia, wérdd ktorych znalazty si¢: koncepcja teorii umystu (Leslie, 1987; Baron-
Cohen, 1995, 2005; Frith, 2003/2008), koncepcja defictow w zakresie pragmatycznej funkcji
jezyka (Szatmari 1 in., 1989), koncepcja deficytow w zakresie funkcji wykonawczych
(Ozonoff, 1997), koncepcja krajobrazu istotnosci (ang. salient landscape theory) (Hirstein i

in., 2001), koncepcja systemizowania/ekstremalnie meskiego mozgu (ang. extreme male
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brain theory of autism) (Baron-Cohen, 2002), koncepcja odwrdconej hierarchii (ang. reverse
hierarchy theory) (Ahissar & Hochstein, 2004), koncepcja syndromu intensywnego $wiata
(ang. intense world syndrome theory) (Markram 1 in., 2007), koncepcja stabej centralnej
koherencji (ang. weak central coherence theory) (Frith, 2003/2008), koncepcja deficytu w
zakresie odfiltrowywania nieistotnych informacji (ang. difficulty in filtering irrelevant
sensory stimuli in early stages of visual processing) (Baruth 1 in., 2010), koncepcja
przewidywanych ram kodowania (ang. predicitive coding framework) (Clark, 2013).

Koncepcja wyjasniania genezy i przebiegu ASD poprzez zaburzenia w zakresie
teorii umystu znajduje si¢ w obszarze zainteresowan badaczy od ponad 30 lat. Teoria umystu
jest definiowana jako zdolno$¢ do interpretowania dziatan wtasnych lub dziatan innych osob
jako kierowanych przez stany umystu (Baron-Cohen, 2005). Dzi¢ki niej potrafimy wyjasniac i
przewidywaé zachowania innych osob (Biatecka-Pikul, 2012). Deficyty jakich do$wiadczaja
osoby z ASD w zakresie jej rozwoju, utrudniajg im rozumienie cudzych przekonan, intencji,
emocji 1 zachowan. Stanowia wigc istotng przeszkode w funkcjonowaniu w relacjach
spotecznych. Szerzej koncepcja zostanie opisana w rozdziale II.

Obserwowane u 0s0b z ASD trudno$ci w wykorzystaniu jezyka w celu komunikacji
badacze (Szatmari i in., 1989; Tager-Flusberg i in., 1990; Frith, 2003/2008) uznaja za skutek
deficytu w zakresie pragmatycznej funkcji jezyka. Wsréd symptomow tego deficytu
wymieniane sg: trudnosci w rozumieniu kontekstu sytuacyjnego wypowiedzi, trudnosci w
postugiwaniu si¢ komunikacja niewerbalng, echolalie, zamienianie zaimkoéw osobowych oraz
nietypowa intonacja (Baron-Cohen i in., 1997; Tager-Flusberg & Sullivan, 2000; Frith,
2003/2008). Badacze (Aldagre 1 in., 2016) zauwazaja, ze aby zrozumie¢ kontekst sytuacji
spolecznych 1 moc adekwatnie si¢ w nich zachowaé, osoby z ASD potrzebujg wielu
poznawczych, ztozonych analiz. Attwood (2007/2012) natomiast opisujac funkcjonowanie
wysokofunkcjonujacych o0séb z ASD zauwaza, ze wspomniane deficyty utrudniajg im
funkcjonowanie w relacjach spotecznych. Powodujg bowiem, ze doswiadczajace ich osoby
majg sktonnos$¢ do zachowywania si¢ w sposob odbierany jako niegrzeczny. Podejmuja one
zbyt dlugie monologi na interesujacy je temat przy jednoczesnym niezauwazaniu oznak braku
zainteresowania w mowie ciala swojego rozmowcy, a z drugiej strony czesto przerywaja
rozmowcey czy zdawkowo odpowiadajg na pytania.

Badacze (Ozonoff, 1997; Frith, 2003/2008; Putko, 2008; Sanders i in., 2008)

zauwazaja takze u osob z ASD deficyty w zakresie funkcji wykonawczych, czyli procesow
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neuropsychologicznych odpowiedzialnych za fizyczng, poznawcza 1 emocjonalng
samokontrole (Corbertt 1 in., 2009). Najczegsciej wsrdd komponentow funkcji wykonawczych
wymieniane sg: umiej¢tno$¢ planowania dziatan, ptynno$¢ myslenia, umiej¢tno$¢ dokonania
wyboru prawidlowej odpowiedzi 1 odrzucenia niewlasciwej, hamowanie odpowiedzi, a takze
pamie¢ robocza (Zelazo & Muller, 2002; Putko, 2008). W grupie 0s6b z ASD zaobserwowano
nastepujace deficyty 1 trudnosci: sktonnos¢ do perseweracji nieprawidtowych rozwigzan
(ostabiong gietkos¢ poznawczg), trudnosci w zakresie hamowania odpowiedzi (ostabiong
zdolno$¢ inhibicyjng), trudno$ci w przenoszeniu uwagi, trudno$ci w zakresie pamieci
roboczej, trudnos$ci w planowaniu wiasnych dziatan (Hill, 2004; Happé i in., 2006; Pellicano,
2007; Brady 1 in., 2017). Happé wraz ze wspOtpracownikami (2006) zauwaza, ze zakres
wymienionych deficytow jest bardzo zrdéznicowany. Relatywnie najlepiej osoby z ASD radza
sobie z zadaniami wymagajagcymi hamowania odpowiedzi. Wymienione trudno$ci
uniemozliwiaja osobom z ASD monitorowanie i kontrole wlasnego dzialania oraz
sfomutowanie elastycznej reakcji adaptacyjnej na zachodzace w otoczeniu zmiany (Pisula,
2012).

Na udziatl znaczef, jakie bodZcom przypisuje jednostka, wskazuje takze teoria
Hirstein, i wspotpracownikow (2001) - salient landscape theory, thumaczona jako teoria
pejzazu znaczen (Ramachandran, 2011/2012, s. 168) lub jako teoria krajobrazu istotnosci
(Pisula, 2012, s. 80). Zgodnie z nig emocjonalne znaczenia przypisane bodzcom przez osobe
zapisane s3 w mozgu (w ciele migdatowatym) jako wyselekcjonowane przez uprzednie
doswiadczenia jednostki informacje czuciowe z pierwszorzedowej kory somatosensoryczne;.
Przypisanie tych znaczen wymaga prawidlowych polaczen miedzy obszarami korowymi,
cialem migdatowatym 1 strukturami uktadu limbicznego oraz ptatami czotowymi. Zdaniem
autoroéw tej teorii (2001) u os6b z ASD potaczenia te sg nieprawidlowe, co uniemozliwia
przypisanie elementom otoczenia znaczen emocjonalnych, w konsekwencji organizacje
celowego dziatania.

Baron-Cohen (2002) w swojej koncepcji systemizowania/ekstremalnie meskiego
moézgu (ang. extreme male brain theory of autism) stawia tezg, ze osoby z ASD charakteryzuja
si¢ nadmiernie rozwingtym stylem poznawczym, ktory nazwal systemizowaniem. Polega on
na dazeniu do uchwycenia regut w otaczajacym $wiecie. Osoby charakteryzujace si¢ takim
stylem poznawczym doskonale rozumiejg dziatanie urzadzen mechanicznych oraz bardzo

dobrze radza sobie z tworzeniem rdznego rodzaju klasyfikacji czy struktur taksonomicznych.
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Taki styl poznawczy czesciej charakteryzuje mezczyzn niz kobiety o typowym rozwoju, a u
0s0b z ASD wspotwystepuje z podwyzszonym poziomem meskich hormonow piciowych
(zarowno u kobiet, jak 1 u m¢zczyzn). Jednoczesnie Baron-Cohen (2002) dowodzi, ze mimo
iz osoby z ASD bardzo dobrze radza sobie w zadaniach wymagajacych systemizowania
(niekiedy lepiej niz osoby o prawidlowym rozwoju), to jednocze$nie charakteryzuje je deficyt
w zakresie umiejetnosci empatyzowania (przypisywania stanow mentalnych innym osobom i
rozumienia przyczyn ich zachowania).

Tworcy koncepcji odwroconej hierarchii (Ahissar & Hochstein, 2004) podkreslaja
natomiast, ze proces percepcji zachodzi w mozgu na dwdch réznych poziomach. Docierajaca
do mozgu informacja z receptoréw jest bardzo szybko (prawie natychmiast)
przetransferowana do wyzszych struktur moézgu, gdzie zachodzg procesy (w duzej mierze
nie§wiadome) wydobywania globalnej informacji. Jesli rozwigzanie jakiego$ zadania lub
zrozumienie sytuacji wymaga wiecej szczegotow informacja powraca zwrotnie do nizszych
struktur mozgu, gdzie jest poddawana lokalnemu 1 detalicznemu przetwarzaniu kierowanemu
przez §wiadome procesy uwagowe. Procesy przetwarzania informacji na wyzszym i nizszym
poziomie u oséb o prawidlowym rozwoju pozostaja w dynamicznej rownowadze. U 0sob z
ASD jest ona jednak zachwiana. Proces szybkiego wydobywania globalnych znaczen jest
mato efektywny, natomiast proces przetwarzania szczegdtow jest nadmiernie aktywny. Taka
sytuacja prowadzi do trudnos$ci w percepcji znaczenia sytuacji, pomimo spostrzegania
wszystkich elementow.

Autorzy koncepcji syndromu intensywnego $wiata (ang. intense world syndrome
theory) (Makram 1 in., 2007) stawiajg podobng teze, zauwazajac, ze u osoéb z ASD obszary
mozgu z wyzszych poziomdéw nie ulegaja petnej aktywacji podczas percepcji. Nadmiernie
aktywne sg natomiast obszary z nizszych pozioméw. Taki brak réwnowagi w aktywnos$ci
obszar6w moézgu zaangazowanych w roézne poziomy percepcji prowadzi do nadmiernej
wrazliwos$ci na szczegoty sensoryczne (np. zapachow) przedmiotow czy osob, co Bogdashina
(2016/2019, s. 33) nazywa przetadowaniem sensorycznym. Wspomniana badaczka dowodzi
takze, ze moze ono stanowi¢ wyjasnienie dla wszystkich osiowych objawoéw ASD. Zbyt
intensywne spostrzeganie osoby z ASD powoduje, ze odbiera ona $wiat jako
nieprzewidywalny, co z kolei moze skutkowa¢ wycofaniem z relacji spotecznych oraz
pojawieniem si¢ ograniczonych wzorcoOw zachowan i zainteresowan.

Frith (2003/2008) natomiast w swojej koncepcji opisuje ASD jako zaburzenie
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neurorozwojowe charakteryzujace si¢ specyficznym stylem poznawczym. Styl ten nazywa
stabg centralng koherencjq 1 charakteryzuje jako niezalezno$¢ od pola percepcyjnego i
sktonno$¢ do ignorowania kontekstu. Jednoczesnie przeciwstawia mu styl poznawczy
cechujacy sie silng centralng koherencjg, charakterystyczny dla wigkszo$ci typowo
rozwijajacych si¢ osob. Wigze si¢ on z zalezno$cig od pola, dazeniem do uchwycenia
znaczenia. Badaczka podkresla zwigzek stabej centralnej koherencji z trudno$ciami w
integrowaniu dwoéch strumieni przewtarzania informacji: sterowanych danymi (bottom-up) i
sterowanych pojeciami (fop-down). Staba centralna koherencja wiaze si¢ z przewaga
procesow kontrolowanych przez naptywajace z otoczenia dane, ktore nie sg zwrotnie
modyfikowane przez dane pochodzace z wyzszych poziomoéw przetwarzania informacji
(pojecia). Pozostajac niezalezne od kontekstu, zachowujg warto$¢ absolutng (np. absolutng
wysoko$¢ tonu). Kazda jakosciowa 1 iloSciowa rdznica zachodzaca w danym bodZcu
sensorycznym wydaje si¢ wyrazista i znaczaca, co skutkuje wzmozonym przetwarzaniem
podstawowych fizycznych cech tych bodzcow 1 sktonnoscig do szybkiego przecigzania si¢
uktadu nerwowego (Frith, 2003/2008).

Baruth wraz ze wspotpracownikami (2010) zaobserwowat natomiast, Ze na poziomie
systeméw neuronalnych oséb z ASD nie dochodzi do wytlumienia bodzcéw sensorycznych
nieistotnych dla wykonywanego aktualnie zadania. Wspomniani badacze (Baruth 1 in., 2010)
stawiaja hipoteze, ze sytuacja taka wynika z deficytu w zakresie odfiltrowywania nieistotnych
informacji (ang. difficulty in filtering irrelevant sensory stimuli in early stages of visual
processing). Bogdashina (2016/2019) dodaje, ze przetwarzanie wszystkich docierajacych do
osoby bodzcow bardzo szybko prowadzi do przecigzenia jej systemOw sensorycznych, a w
rezultacie do dobrowolnej deprywacji sensorycznej. Brak przetwarzania jakichkolwiek
bodZzcoéw sensorycznych przez obcigzone systemy sensoryczne moze natomiast skutkowaé
wieloma negatywnymi konsekwencjami dla rozwoju osoby.

W koncepcji przewidywanych ram kodowania (ang. predicitive coding framework)
Clark (2013) zwraca natomiast uwage na sklonno$¢ umystu cztowieka do nieustannego
generowania przewidywan odno$nie informacji 1 bodzcow, ktéore maja si¢ pojawic.
Przewidywania te wynikaja z procesu uczenia si¢ osoby, oparte s3 bowiem na uprzednich jej
doswiadczeniach. Jednak informacje 1 bodZce docierajg do naszych systemow sensorycznych
W nieustannie zmieniajacych si¢ warunkach i1 konfiguracjach, co powoduje brak zgodnosci

miedzy przewidywaniem a aktualng informacja. Niektore z tych blednych przewidywan
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powinny zosta¢ zaktualizowane o nowe informacje, inne nalezy ignorowaé. Brak
umiejetnosci selekcji informacji istotnych, ktore nalezy wiacza¢ do swojego systemu wiedzy,
od tych ktore nalezy ignorowa¢ moga skutkowac u osoby z ASD trudno$ciami w zrozumieniu
znaczenia ztozonych sytuacji (np. spotecznych) (Pellicano & Burr, 2012).

Wyzej wymienione trudnosci osob z ASD w zakresie spostrzegania pozostaja w
zwigzku z nieprawidlowo$ciami w przebiegu innych procesOw poznawczych. Bogdashina
(2016/2019) zwraca uwage, ze nieprawidlowosci obserwowane u osob z ASD w zakresie
uwagi, pami¢ci 1 myS$lenia moga mie¢ zardwno charakter pierwotny, jak 1 wtorny
(uwarunkowany trudno$ciami w zakresie spostrzegania).

Wsrod nieprawidtowosci w przebiegu proceséw uwagowych u osob z ASD badacze
wymieniaja przede wszystkim trudno$ci w koncentracji uwagi na jednym zadaniu i tatwg jej
rozpraszalno$¢ (Stevenson i in., 2017; Vivanti i1 in., 2018), jak rowniez sklonno$¢ do
koncentrowania uwagi na nieistotnych detalach (np. na peryferyjnych czgsciach twarzy osoby
moéwigcej) a pomijania tych istotnych (Irwin & Brancanzio, 2014). Bogdashina (2016/2019)
przekonuje, ze trudnosci te sg skutkiem braku filtrowania informacji istotnych od
nieistotnych, ktéry zaburza selektywno$¢ procesu uwagi.

W zakresie przebiegu procesu zapamigtywania u oséb z ASD praktycy (Frith,
2003/2008; Bogdashina, 2016/2019) zwracaja przede wszystkim uwage na bardzo dobra
pami¢¢ mechaniczng tych osob, przy jednoczesnych trudnosciach w wydobyciu z pamigci
istotnych informacji. Z drugiej jednak strony osoby z ASD slabiej radza sobie z
zapamigtywaniem materiatu zlozonego, wymagajacego samodzielnej organizacji i korzystania
ze wskazowek kontekstowych (Minshew & Goldstein, 2001).

Temple Grandin (Grandin & Panek, 2016) opierajac na wlasnych do§wiadczeniach i
obserwacjach oséb z ASD zauwaza, ze wickszo$¢ z nich to osoby myslgce obrazami.
Zaréwno konkretne przedmioty, osoby jak rdowniez emocje i poj¢cia abstrakcyjne wyrazaja za
pomocg obrazow. Takie myS$lenie angazuje system wizualny. Jest szybkie i niesekwencyjne.
Bogdashina (2016/2019) zauwaza, ze niesekwencyjnos$¢ takiego myslenia moze utrudniaé
osobom z ASD rozumienie mowy i rozwoj komunikacji zaréwno werbalnej, jak i

niewerbalnej.

Wymienione kierunki badan wskazuja jak gleboki 1 szeroki jest zakres mozliwej
etiologii ASD. Obserwowane i analizowane przez diagnostow symptomy: deficty w zakresie

relacji spotecznych oraz uporczywe wzorce zainteresowan i1 aktywnos$ci stanowig jedynie ich
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behawioralne ekspresje. Pozostajag one u poszczegdlnych osob zrdéznicowane pod wzgledem
swojego nasilenia, jak rowniez sposobu ujawniania si¢. Jednocze$nie zauwazy¢ mozna, ze
zadanie ustalenia patomechanizmu tych deficytow wspolnego wszystkim osobom z ASD
wcigz pozostaje dla badaczy wyzwaniem. Coraz che¢tniej 1 czg$ciej przychylaja si¢ oni do
heterogenicznego modelu uwarunkowan 1 trajektorii rozwoju tego zaburzenia, w ktorym
znaczacg role odgrywaja czynniki neuropsychologiczne (Frith, 2003/2008; Gerard & Rugg,
2009; Pisula, 2012; Greenspan & Weider, 2006/2014; Bogdashina, 2016/2019).

Ponizej dokonano szerszej analizy wnioskéw z badan dotyczacych teorii umystu
0s0b z ASD oraz przebiegu ich proceséw integracji sensorycznej. Zmienne te z jednej strony
uwarunkowane sg przebiegiem proceséw neurobiologicznych, z drugiej natomiast stanowig
podstawe dla rozwoju innych umiejetnosci neuropoznawczych i spotecznych. Moga one
zatem modyfikowa¢ wzajemne relacje migdzy czynnikami neurobiologicznymi i

psychospotecznymi.
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ROZDZIAL 11.
UDZIAL PROCESOW INTEGRACJI SENSORYCZNEJ W WYJASNIANIU
GENEZY I PRZEBIEGU ZABURZEN ZE SPEKTRUM AUTYZMU (ASD)

W niniejszym rozdziale zaprezentowano charakterystyke znaczenia procesow
integracji sensorycznej dla rozwoju osoby oraz analize¢ uwarunkowan i konsekwencji

nieprawidlowosci w ich przebiegu u 0s6b z ASD.

1. Procesy integracji sensorycznej jako procesy przetwarzania i organizacji danych
zmyslowych

Doswiadczanie bodzcow zmystowych a nastepnie ich przetwarzanie 1 organizowanie
to procesy, ktore towarzysza kazdej osobie przez cale jej zycie niezaleznie od uszkodzen
analizatorow (np. stuchu, wzroku) czy deficytéw poznawczych lub motorycznych.
Jednoczesénie stanowig one o indywidualnosci osobistych do§wiadczen kazdego z nas. W toku
zycia jednostki ksztattujga one nie tylko histori¢ jej do§wiadczen, ale réwniez z nig zwigzane
mechanizmy nadawania rzeczywistosci znaczen, w rezultacie poczucie wtasnej odrebnosci i
tozsamos$ci. Wydaje si¢ wigc, ze proby zrozumienia sposobow odbioru bodzcoéw i nadawania
im znaczenia drugiej osoby stanowig podstawe komunikacji i budowania relacji migdzy
osobami.

Wsrod proceséw odpowiedzialnych za przetwarzanie 1 organizacj¢ danych
sensorycznych badacze wymieniajg: procesy powstawania wrazef, spostrzeganie (Falkowski,
2000) oraz procesy integracji sensorycznej (Ayres, 1972; Przyrowski, 2011). Ostanie z
wymienionych wydaja si¢ szczeg6lnie istotne, jako partycypujace w przebiegu dwoch

pozostatych.
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1.1. Procesy integracji sensorycznej — wyjasnienie konstruktu

Badacze rozwoju procesow poznawczych dziecka (Szuman, 1932; Ayres, 1972;
Koppitz, 1977; Epstein, 1985) juz od lat '30 ubieglego stulecia zauwazali, ze u podstaw
rozwoju bardziej ztozonych umiejetnosci, takich jak: koordynacja wzrokowo-ruchowa,
czytanie czy pisanie, leza procesy odpowiedzialne za integrowanie danych z poszczegolnych
analizatorow zmystowych. Trudno$cia zauwazong przez Bogdanowicz (1997) byl brak
jednolitej terminologii stosowanej przez badaczy. Wielo§¢ uzywanych terminéw utrudniata
natomiast analizy réznicowe uzyskanych wynikow jak réwniez wnioskowanie dotyczace
prawidlowosci 1 zaburzen w rozwoju tych proceséw. Wsérdd uzywanych w tym okresie przez
badaczy termindw znalazly si¢ migdzy innymi: spostrzeganie polisensoryczne (Szuman,
1932), integracja sensoryczna (ang. sensory integration) (Ayres, 1972), integracja
miedzyzmystowa (ang. intersensory integration) (Koppitz, 1977), wielomodalnos¢ (ang.
multimodality) (Epstein, 1985) czy powigzania mi¢dzyanalizatorowe (Wlodarski, 1996).
Bogdanowicz (1997, s. 15) analizujac znaczenie poszczegélnych terminéw konkluduje, ze
kazdy z nich oznacza integracje¢ funkcji percepcyjnych i motorycznych. Proponuje takze, aby
zdefiniowac ja jako zdolnos¢ do integrowania czynnosci percepcyjnych, a wiec informacji
odbieranych przez rozne narzqdy zmystu, a doktadniej receptory z czynnosciami ruchowymi
realizowanymi przez efektory (migsnie) oraz do ich transformowania. Przyrowski (2011)
podkresla takze, ze proces integracji funkcji percepcyjnych i motorycznych ma charakter
wielowymiarowy i nie jest mozliwy do bezposredniego pomiaru. Obserwujemy jedynie jego
wskazniki: integracj¢ odruchdw, koordynacj¢ ruchu, wrazliwo$¢ sensoryczng czy reakcje
emocjonalne. Bogdanowicz (1997, s. 14) porzadkujac wyniki wymienionych wyzej analiz
proponuje nastepujacg klasyfikacje form integracji percepcyjno - motoryczne;j:

A. Procesy integracji intrasensorycznej:
1. Procesy integracji jednomodalnej, zachodzace w ramach jednej okreslonej modalnos$ci
2. Procesy integracji wielomodalnej, zachodzace w ramach wielu analizatoréw zmystowych
B. Procesy transponowania informacji, polegajace na transponowaniu informacji okreslonej
modalnosci na informacj¢ innej modalno$ci
C. Procesy koordynowania odbioru informacji i organizowania reakcji.

Ostatnia z wymienionych form proceséw zajmuje miejsce nadrzgdne wobec

pozostatych. Dotyczy one zdolnosci osoby do integrowania danych percepcyjnych
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odbieranych przez analizatory zmystowe z czynno$ciami motorycznymi. Wydaje sig, ze takie
rozumienie procesOwW Integracji percepcyjno-motorycznej pozostaje spojne z znaczeniem
przypisywanym procesom integracji sensorycznej przez Ayres (1991/2015). Badaczka
podkresla, Zze integracja sensoryczna jest procesem takiej organizacji danych dostgpnych za
pomoca bodzcoOw sensorycznych, ktéra nastgpnie umozliwia ich wykorzystanie w celowym
dziataniu, czyli sformutowanie reakcji adaptacyjne;.

Wspoélczesni badacze (Maas, 1998; Cermak, 1999; Dunn, 2001; Bundy i in., 2002
Kranowitz, 2005/2011; Miller, 2006/2016; Przyrowski, 2011) podkreslaja znaczenie prac
Ayres (1972, 1991/2015) dla zrozumienia i1 zdefiniowania proceséw integracji sensorycznej.
Badaczka ustalita bowiem ramy teoretyczne 1 metodologiczne dla teorii 1 metody integracji

sensorycznej.
1.2. Zalozenia teorii integracji sensorycznej

Podlozem teorii integracji sensorycznej 1 opartej na niej metody integracji
sensorycznej Ayres (1991/2015) wuczynila wiedze dotyczaca prawidtowosci rozwoju
neuropsychologicznego.

Pierwszym z zatozen teorii integracji sensorycznej jest hierarchiczno$¢ i integralnosé
rozwoju uktadu nerwowego, ktére warunkujg takze hierarchiczno$¢ przebiegu proceséw
integracji bodzcow zmystowych. Dokonuja si¢ one kolejno etapami na nastgpujacych
poziomach rozwoju uktadu nerwowego: pieh mozgu, mozdzek, twor siatkowaty, ciato
modzelowate, potkule mozgowe (Przyrowski, 2011, s. 15-25). Jak zauwazaja tworcy metody
neurorehabilitacyjnej Delacato i Doman (1957) wyzsze i1 bardziej dojrzate systemy kontrolne
rozwijaja si¢ na bazie tych z nizszych poziomdéw rozwoju ukladu nerwowego (struktur
podkorowych). Przebieg procesoOw integracji zmystowej zachodzacych w osrodkach
podkorowych warunkuje ich przebieg na wyzszych poziomach ukladu nerwowego.
Jednoczesnie procesy integracyjne zachodzace w osrodkach korowych kontrolujg przebieg
tych proceséw na poziomie podkorowym. Goddard (2004) podkresla natomiast, ze rozwoj
wyzszych funkcji ruchowych 1 psychicznych, stanowigcych konsekwencje prawidlowego
przebiegu procesOw integracji sensorycznej zachodzacych w korze moézgu, zalezy od
wygaszenia pierwotnych odruchdéw tonicznych z pnia mézgu. Kolejnos¢ ich pojawiania si¢ i
wygaszania jest istotna z punktu widzenia hierarchiczno$ci rozwoju proceséw integracji

sensorycznej. Pominigcie jakiego$ etapu w sekwencji wygaszania odruchow pierwotnych
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skutkuje zahamowaniem prawidlowego rozwoju kontroli korowej nad reakcjami
motorycznymi, a w dalszej konsekwencji rozwoju wyzszych funkcji psychicznych w tym
funkcji wykonawczych. Hierarchi¢ rozwoju poszczegdlnych funkcji dobrze ilustruje schemat
zaproponowany przez Ayres (1991/2015, s. 69), zgodnie z ktérym procesy integracji
sensorycznej dokonujg si¢ na nastepujacych poziomach:

I poziom - obejmuje integracj¢ wrazen z tzw. systemow bazowych: dotyk, wrazenia
przedsionkowe i czucia gltgbokiego;

I poziom — poziom ksztaltowania si¢ rownowagi, bezpieczenstwa grawitacyjnego i
dotykowego oraz wiezi z opiekunem na podlozu prawidlowo zintegrowanych bodzcow z
systemow bazowych;

III poziom — poziom ksztaltowania bardziej ztozonych umiejetnosci —koordynacji obu stron
ciata, schematu ciata i planowania motorycznego;

IV poziom - poziom specjalizacji potkul mézgowych oraz rozwoju takich zdolno$ci jak:
mowa, mySlenie abstrakcyjne, koordynacja wzrokowo-ruchowa, percepcja, zdolnos¢ do
koncentracji 1 nauki oraz do celowego dzialania w odpowiedzi na wymogi sytuacji.

Zdaniem Kranowitz (2005/2011) dziecko osigga poszczegdlne poziomy w procesie
integracji bodzcéw sensorycznych zgodnie z nastgpujacym rytmem: I poziom — w okresie
niemowlecym; II poziom — w okresie poniemowlecym; III poziom - w okresie
przedszkolnym; IV poziom — w okresie przedszkolnym.

Kolejnym zatozeniem, na ktorym Ayres (1991/2015) oparta teori¢ integracji
sensorycznej jest uzaleznienie rozwoju ukladu nerwowego od doptywu bodzcow
sensorycznych. Kwestie potrzeby dostarczenia bodzcow sensorycznych osobom z
zaburzeniami uktadu nerwowego podnosili juz w latach 60. i 70. XX wieku Berta i Karel
Bobathowie (Bobath, 1970), twdrcy neurorozwojowej metody wspomagania rozwoju
ruchowego — NDT - Bobath. Wskazywali oni, ze dla ksztattowania prawidlowej reakcji
uktadu nerwowego osoby niezbedne jest dostarczenie jej prawidtlowych doswiadczen
sensomotorycznych. Rowniez psycholodzy rozwojowi i klinicys$ci (Kielar-Turska & Biatecka-
Pikul, 2002; Eliot, 2010; Szymanska, 2017) podkre$laja znaczenie dostgpu do stymulacji
sensorycznej dla rozwoju dziecka. Brak odpowiedniej stymulacji sensorycznej w okresach
szczegoOlnej wrazliwosci (okresach krytycznych, wrazliwych) dla rozwoju danej umiejgtnosci
uniemozliwia jej prawidlowe wyksztalcenie si¢, na przyktad brak dostgpu do bodzcéw dotyku

1 ruchu czgdci ciala uniemozliwia powstanie obrazu ciala, a w konsekwencji — mapy ciata
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(Penfield & Jaspers, 1959). Obraz ciata osoby moze w takiej sytuacji rozwina¢ si¢ dzigki
mechanizmom kompensacji. Jednak rozwdj ten nie bedzie pelny (Eliot, 2010).

Ayres (1991/2015) podkresla takze, ze proces nabywania przez osobg reakcji
adaptacyjnych zachodzi dzigki wzajemnym interakcjom informacji docierajacej do
analizator6w z informacjami juz posiadanymi. Takie interakcje sa mozliwe dzigki
dwustronnemu przepltywowi informacji w ukladzie nerwowym wedlug dwdch schematow:
wstepujgcego (bottom up) 1 zstepujgcego (top down) (Deacon, 1989).

Kolejnym zatozeniem teorii integracji sensorycznej zaproponowanym przez Ayres
(1991/2015) jest plastyczno$¢ neuronalna. W neuropsychologii termin plastycznosé
stosowany jest w roznych kontekstach. Pierwszy raz zostal uzyty przez Konorskiego (1969) w
odniesieniu do plastycznosci moézgu, czyli zdolnosci mdzgu wyksztatcenia tych funkcji,
ktérych rozwdj zostal zahamowany lub przebiegatl nieprawidtowo. Kaczmarek (2012)
rozroznia natomiast kilka rodzajow plastyczno$ci: kompensacyjna, rozwojowa,
kompetencyjng 1 potkulowa. Plastyczno$s¢ kompensacyjna ma miejsce, gdy kontrole nad
utracong na skutek uszkodzenia odpowiedzialnego za nig obszaru moézgu funkcja,
kompensacyjnie przejmuje inny obszar. Jest mozliwa dzieki odkrytej przez Luri¢ (1976)
dynamicznej lokalizacji funkcji psychicznych w moézgu. Plastyczno$¢ rozwojowa natomiast
dotyczy sytuacji, gdy istniejace potaczenia synaptyczne ulegajg procesom wzmacniania lub
aktywizacji. Ze wzgledu na nasilone w pierwszych miesigcach zycia dziecka procesy
synaptogenezy (czyli tworzenia nowych polaczen migdzy neuronami), sa one znacznie
bardziej aktywne w okresie niemowlecym i wczesnego dziecinstwa niz w okresie dorostym
(Eliot, 2010). W miar¢ dorastania dziecka nast¢puje stopniowe wymieranie polaczen i
komorek nerwowych nieaktywnych. Wzmocnieniu ulegajg te najczesciej uzywane dzigki
czemu moga rozwijac¢ si¢ 1 specjalizowa¢ wazne umiejetnosci adaptacyjne (Kossut, 1994).
Plastyczno$¢ miedzypotkulowa ma miejsce w ograniczonym zakresie ze wzgledu na roznice
W sposobie przetwarzania informacji miedzy potkulami mozgu. Prawa poétkula przetwarza
informacje jednoczesnie 1 catosciowo. Taki sposob przetwarzania informacji umozliwia
odbidr i organizacje emocjonalnego aspektu przekazu werbalnego. Uniemozliwia natomiast
rozumienie i stosowanie regul gramatycznych, ktore wymaga przetwarzania sekwencyjnego.
Za taki sposob przetwarzania odpowiedzialna jest lewa potkula mozgu (Grabowska, 2005;
Cieszynska, 2011; Kaczmarek, 2012). Plastyczno$¢ kompetencyjna jest tym rodzajem

plastycznosci, ktory najcze$ciej wykorzystywany jest w terapii procesOw integracji
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sensorycznej. Odpowiada ona bowiem za uczenie si¢ nowych umiej¢tnosci, a kluczowe
znaczenie ma dla niej stymulacja bodZzcami zmystowymi w kontrolowanych warunkach oraz
zaangazowanie pacjenta (Maas, 1998; Kranowitz, 2005/2011; Przyrowski, 2011).

Powyzsze analizy pozwalaja scharakteryzowaé procesy integracji sensorycznej jako
podswiadome procesy neuropsychologiczne, polegajace na porzadkowaniu, organizowaniu i
nadawaniu znaczenia informacjom odebranym przez poszczegdlne zmysty. Rezultatem ich
prawidlowego przebiegu jest zdolno$¢ osoby do zaplanowania i zrealizowania celowego
dzialania. Nie trudno zauwazy¢ taka ich charakterystyka sytuuje je ws$rdd procesow
przetwarzania danych zmystowych. W tradycyjnym podziale tych proceséw pomijano jednak
procesy integracji sensorycznej, koncentrujgc uwage na procesach powstawania wrazania i
spostrzegania (Falkowski, 2000, s. 25). W ponizszych akapitach podjeto probe opisu
wzajemnych relacji migdzy procesami powstawania wrazen i spostrzegania a procesami

integracji sensoryczne;j.

1.3. Procesy powstawania wrazen oraz spostrzegania — relacje do procesow integracji
sensorycznej

Procesy powstawania wrazen odpowiadaja za odbidr prostych wlasciowosci
bodzcéw (np. koloru, jasnosci czy glosnosci). Maja one charakter wrodzony. Odbidr wrazen
wigze si¢ bowiem z aktywno$cig neuronalng analizatora zmystowego podczas, ktorej
dochodzi do kodowania anatomicznego (dotyczacego jakosci bodzca) oraz czasowego
(dotyczacego szybko$ci przekazywania informacji sensorycznej) odbieranego bodzca. Taki
odbiér wrazen jest podstawa odbioru fizycznych cech bodzca. Odkrycie przez badaczy, ze
wrazenia sg opisane w kodzie anatomicznym 1 czasowym spowodowato w drugiej polowie
XIX wieku rozwo6j badan z dziedziny psychofizyki, dotyczacych relacji miedzy fizycznymi
cechami bodzZzca a jego sensoryczng recepcja. Badania w tym zakresie rozpoczal Fechner
(1860; za: Falkowski, 2000, s. 27) zajmujac si¢ przede wszystkim pomiarem progu bodzca
(takiej jego wielkos$ci fizycznej, ktora wywotuje reakcje spostrzegania w 50 % prob) oraz
progu réznicy (fizycznej roéznicy migdzy bodzcami, ktora wywotuje reakcje spostrzegania
roznicy w 50 % prob). Efektem prowadzonych badan sg prawa psychofizyki, opisujace relacje
miedzy wielkos$cig bodzca a reakcja fizyczng osoby w formie wzorow matematycznych. Dwa
najbardziej znane z tych praw to: Prawo Webera 1 Prawo Fechnera (Falkowski, 2000).

Kolejne badania doprowadzity badaczy to docenienia wudzialu czynnika r6znic
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indywidualnych w procesie dokonywania przez badane osoby ocen sygnatu. Tanner i Swets
(1954) w swojej koncepcji detekcji sygnatow zwracaja uwage na znaczenie w ocenach
sygnatu efektu sensorycznego, czyli fluktuacji subiektywnych wielkosci spowodowanej
obecno$cig szumu. Zdecydowano zatem zastapi¢ pojecia progu bodZca i progu roéznicy
pojeciem progu decyzyjnego lub progu reakcji, ktéry zdefiniowano réwniez w formie wzoru
matematycznego, jako wskaznik wiarygodnos$ci wrazliwosci sensorycznej obserwatora
(réznice pomigdzy rozkladami statystycznymi reakcji na pojawienie si¢ szumu i sygnatu).
Falkowski (2000) zauwaza, ze badacze progéw reakcji zmystowych swoja uwaga objeli
niemal kazdy ze zmystow.

Powyzsze analizy prowadza do wniosku, Ze procesy powstawania wrazen
(dotyczacych pojedynczych fizycznych cech bodzca) lezg u podstaw prawidtowego przebiegu
takich form proceséw integracji sensorycznej, ktore dotycza przetwarzania danych
zmystowych zaréwno z jednej jak i wielu modalnosci. Jak wspomniano wyzej formy te
Bogdanowicz (1997) okresla odpowiednio - integracja jednomodalng 1 wielomodalng.
Kolanczyk (1985) twierdzi, ze procesy te zachodza w pierwszym etapie spostrzegania, jaki
stanowi rejestracja i1 analiza danych zmystowych. Etap ten nie zapewnia jednak pelnej
percepcji odbieranych danych, ktéra wymaga ich zorganizowania zgodnie z posiadang
wiedzg, nadania im znaczenia oraz zaplanowanie 1 zrealizowanie reakcji. Maja one miejsce w
kolejnym etapie percepcji, jaki stanowi percpecja wtdrna czyli spostrzeganie. Odbywaja si¢
natomiast dzigki prawidlowo przebiegajacym procesom koordynowania odbioru danych i
organizowania reakcji - procesom integracji sensoryczne;.

Przebieg proceséw spostrzegania uwarunkowany jest z jednej strony procesem
integracji wrazen, a z drugiej indywidualnymi do$wiadczeniami osoby nabytymi w procesie
uczenia si¢. Procesy spostrzegania odpowiadajg za odbior ztozonej charakterystyki bodZzcow,
latwo rozpoznawalnych i nazywanych (Falkowski, 2000). Jednak badacze nie zawsze byli
zgodni w kwestii udzialu uprzednio nabytych przez jednostke doswiadczen w aktualnie
przebiegajacym procesie spostrzegania. Poczatkowo proces ten rozumiano jako integrowanie
prostych cech bodzca (wrazen) w spojnag catos$¢. Taki model spostrzegania zostatl okreslony
jako model wyodrebniania cech lub wstepujgcy (bottom up). Integracja pojedynczych wrazen
dokonuje si¢ bowiem zgodnie z tym modelem hierarchicznie na drodze dosrodkowej czyli od
receptorow poczawszy a na osrodkach korowych skonczywszy. Opozycyjny do takiego

stanowiska okazal si¢ model syntezy percepcyjnej, zgodnie z ktdrym proces organizacji
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percepcyjnej przebiega wedlug modelu zstepujgcego (top-down). Odbior wrazen poprzedza
tworzenie w umysle hipotez 1 oczekiwah na podstawie nabytych uprzednio doswiadczen
(Falkowski, 2000; Kaczmarek, 2012).

Szybko zorientowano si¢ jednak, ze w korze moézgowej istnieja zaré6wno drogi
dosrodkowe (wiodace od receptoréw do kory moézgowej), jak i odsrodkowe (wiodace od
osrodkéw korowych do nerwow obwodowych 1 receptorow motorycznych). Taka obserwacja
doprowadzita Deacon'a (1989) do przekonania, ze obydwa wymienione podejscia nie
wykluczajg si¢ wzajemnie. Proces percepcji polega bowiem na wzajemnym oddziatywaniu na
siebie informacji docierajacej do kory mozgowej z receptorow z informacjami juz
posiadanymi. Falkowski (2000) przekonuje natomiast, ze takie rozumienie percepcji znajduje
swoje zastosowanie zarowno w informacyjnych jak i ekologicznych podejsciach definiowania
spostrzegania.

Przedstawiciele podej$cia informacyjnego do procesow spostrzegania (Konorski,
1969; Epstein, 1977) wyjasniajg je jako proces tworzenia ztozonego obrazu rzeczywistosci na
podstawie laczenia prostych danych zmyslowych. Integracja tych danych odbywa si¢
hierarchicznie na réznych poziomach kory moézgowej. Pierwszy etap integracji wrazen w
korze mézgowej odbywa si¢ w polach projekcyjnych, w ktorych znajduja si¢ grupy neuronéw
reagujace na poszczegdlne elementy odbieranej rzeczywistosci (np. ruch w okreslonym
kierunku, kolor czy ciezkos¢). Odbierajg one informacje z ograniczonej czesci pola percepcii.
Proces integracji tych informacji umozliwiajacy cato§ciowa percepcje przedmiotu, osoby czy
sytuacji odbywa si¢ na wyzszych pigtrach kory mozgowej - w obszarach asocjacyjnych.
Spostrzeganie jest natomiast procesem porownywania odebranych informacji z tymi juz
zgromadzonymi 1 przechowywanymi w médzgu w postaci jednostek gnostycznych (Konorski,
1969), niezmiennikow (Epstein, 1977), wzrokowych programéw (Ullman, 1985) czy z
wzorcami sily potaczen migdzy bodzcami (McClelland & Rummelhart, 1981). Neisser (1967)
podkresla natomiast, ze osoba jako spostrzegajacy podmiot moze wilasnym zachowaniem
zmienia¢ sposob organizowania docierajacej do niej stymulacji. Takie ujecie podmiotu jako
aktywnego w procesie spostrzegania zapoczatkowalo podejscie wyjasniania procesu
spostrzegania nazywane konstruktywizmem. Na jego gruncie rozwini¢to koncepcje opisujace
spostrzeganie jako mechanizm angazujacy zaréwno procesy odbioru bodzcoéw jak 1
wnioskowania indukcyjnego i dedukcyjnego (Rock, 1985). Jak konkluduje Falkowski (2000)

przedstawiciele informacyjnego podejscia do wyjasniania procesu percepcji podkreslaja, ze

55



jest ona tworzeniem rzeczywistosci. Zakladaja zatem istnienie wielu poznawczych
reprezentacji §wiata.

Gibson (1979) jako przedstawiciel podejscia ekologicznego zwraca uwage na
funkcje wyodrebnionej w procesie spostrzegania wlasciowo$ci, jaka jest umozliwienie
jednostce przystosowania do otoczenia. Spostrzeganie jest tym procesem, dzigki ktéremu
osoba moze funkcjonowaé¢ w swoim otoczeniu. Jednoczesnie jej aktywnos¢ ulatwia przebieg
procesu percepcji. Spostrzeganie zachodzi dzigki zmianom jakich jednostka dokonuje w
organizacji pola percepcyjnego. Zmiany te s3 mozliwe poprzez ruch jej samej lub
spostrzeganego elementu. Percepcja w tym podejsciu jest poznawaniem zawsze tej samej,
realnie istniejgcej rzeczywistosci (Falkowski, 2000).

Powyzsze analizy pozwalajg zdefiniowac role procesOw integracji sensorycznej w
procesie spostrzegania. Zapewniaja one integracj¢ pojedynczych wrazen i takie nadanie im
znaczenia, ktore ksztattuje spdjny obraz rzeczywistosci. Jednocze$nie odpowiadaja one za
sformutowanie adaptacjnej reakcji na docierajaca do osoby stymulacje. Umozliwiajg zatem
jednostce aktywne uczestnictwo w spostrzegane] rzeczywistosci, jak réwniez w samym
procesie spostrzegania. Stanowig zatem neurofizjologiczng podstawg przebiegu procesu
spostrzegania. Status tych procesOw mozna okresli¢ jako neurofizjologiczne narzg¢dzie
powstawania spostrzezen. Materiat dla przebiegu proceséw integracji sensorycznej stanowig
natomiast wrazenia.

Ponizej szerzej zostanie opisane neurofizjologiczne podloze przebiegu proceséw

integracji sensoryczne;j.
2. Neurofizjologiczne podloze przebiegu procesow integracji sensorycznej

2.1. Rozwdj 1 znaczenie poszczegodlnych systemdéw sensorycznych

Badacze (Ayres, 1991/2015; Kranowitz, 2005/2011; Miller, 2006/2016) klasyfikuja
systemy sensoryczne w nastepujacy sposob:
1. Systemy eksteroreceptywne (przetwarzajace informacje docierajagce do osoby z zewnatrz
jej ciala). Sg to systemy: wizualny, stuchowy, smaku, powonienia i dotyku
2. Systemy prioprioceptywne, przetwarzajace informacje dotyczace ruchu i pozycji ciata.
Wisréd tych systemow znajduja sie: system priopriocepcji i system przedsionkowy.
3. System interioceptywny, przetwarzajacy bodzce z wnetrza ciata: system czucia trzewnego.

Zdaniem Ayres (1991/2015) systemy dotykowy, proprioceptywny i przedsionkowy
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stanowig podstawowe wzgledem pozostalych. Rozwijaja si¢ one w pelni juz w zyciu
ptodowym, a prawidtowe przetwarzanie bodzcow w ich obrebie oraz pomi¢dzy nimi stanowi
podstawe rozwoju pozostalych systemow sensorycznych.

Receptory systemu dotykowego znajduja w skorze calego ciata cztowieka
(Kranowitz, 2005/2011; Przyrowski, 2011). Odbierajag one wiele zréznicowanych wrazen,
takich jak: wucisk, dotyk powierzchniowy, temperatura, wibracja czy bol. Impulsy te
przekazywane sg ré6znymi drogami do kory mézgowej. Krzyzuja si¢ jednak we wzgorzu, co
powoduje, ze wrazenia dotykowe z lewej czgsci ciata sg przetwarzane w korze prawej potkuli
moézgu, a te z prawe] polowy ciata docieraja do lewej poétkuli. System dotykowy
charakteryzuja dwie funkcje: obronna (defensywna) i1 r6znicujaca (dyskryminacyjna). Funkcja
obronna umozliwia szybka reakcje organizmu w sytuacji zagrozenia. Dzigki niej nasz
organizm jest w stanie czujnosci 1 gotowosci do zareagowania. Dzigki funkcji rdznicujacej
systemu dotykowego mozliwe jest natomiast rozpoznanie, ze jesteSmy dotykani lub sami
czego$ dotykamy, ktorej czesci ciata dotyk dotyczy, czy jest on lekki czy mocny. Funkcja ta
pozwala takze zidentyfikowa¢ cechy dotykanego przedmiotu (np. wielkos¢, ksztatt, ciezkose,
temperatura, faktura). O tym, ktora z funkcji systemu dotykowego bedzie dominowaé w duzej
mierze decyduja procesy wzmacniania lub hamowania odbywajace si¢ w tworze siatkowatym
pnia mozgu. Wzmocniona sita bodzca dotykowego spowoduje aktywacje funkcji obronnej, a
wyhamowanie dyskryminacyjnej (Przyrowski, 2011). Prawidlowe przetwarzanie bodzcow
dotykowych warunkuje rozw¢j takich ztozonych zdolnos$ci jak: §wiadomos$¢ wlasnego ciata, a
w dalszej konsekwencji takze jego schematu i obrazu, planowanie motoryczne, uczenie si¢
szkolne, a takze bezpieczenstwo emocjonalne 1 umiejetnosci spoteczne (Ayres, 1991/2015;
Kranowitz, 2005/2011; Przyrowski, 2011).

System dotykowy pozostaje w S$cistej relacji do systemu propriocepcji (Ayres,
1991/2015; Kranowitz, 2005/2011; Przyrowski, 2011). Odpowiada on za percepcj¢ ulozenia
poszczegbdlnych czesci ciala w przestrzeni 1 wzgledem siebie, przemieszczania si¢ 1 sity
pracujacych miesni. Receptory tego systemu znajdujg si¢ w stawach, mig$niach, Sciggnach i
wiezadtach. Sa one wrazliwe na kurczenie i rozcigganie mie$ni i $ciggien oraz na ucisk na
stawy. Funkcja obronna tego systemu wigze si¢ ze zwigkszeniem $wiadomosci ciala i jego
ruchu w przetrzeni. Ulatwia zatem omijanie przeszkéd i swobod¢ ruchu w przestrzeni.
Dyskryminacyjna funkcja systemu propriocepcji zapewnia ptynnos¢ ruchow 1 wlasciwg ocene

sity migéni niezbgdnej do wykonania konkretnych zadan. Zapewnia takze prawidlowa
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kontrole ruchow ciata, stabilizacj¢ posturalng 1 planowanie ruchowe czyli praksje
(umiejetnosci opracowania, organizowania i realizowania ztozonych sekwencji nieznanych
ruchow). Kranowitz (2005/2011) podkresla, ze bodzce proprioceptywne pomagajg takze
regulowa¢ poziom pobudzenia.

Kolejnym systemem odpowiedzialnym za przetwarzanie informacji dotyczacych
wlasnego ciala 1 jego dziatania jest system przedsionkowy (Kranowitz, 2005/20111;
Przyrowski, 2011). Jego receptory znajduja w strukturach ucha wewnetrznego: kanatach
potkolistych oraz woreczku i lagiewce. Odbieraja one ruch glowy cztowieka w kazdej
plaszczyznie, zar6wno liniowy (goéra-dot, przod-tyt 1 na boki) jak i rotacyjny. Podobnie jak
kazdy inny system sensoryczny posiada funkcj¢ obronng (aktywizowana np. podczas upadku,
kiedy wyciggamy przed siebie rece chronigc si¢ przed obrazeniami) oraz dyskryminacyjna,
aby zapewni¢ osobie percepcje wilasnego ruchu i ruchu innych obiektéw w przestrzeni.
Prawidlowa praca systemu przedsionkowego umozliwia rozwoj takich zlozonych
umiejetnosci, jak: poczucie bezpieczenstwa podczas ruchu lub wedlug Ayres (1991/2015)
bezpieczenstwa grawitacyjnego, utrzymywania rownowagi podczas ruchu, kiedy ciagle
zmienia si¢ srodek cigzkos$ci ciata, regulowanie rozkladu napigcia migsniowego, koordynacji
obustronnej (umozliwiajaca jednoczesne wykorzystanie obu stron ciata podczas ruchu),
planowania ruchowego (Kranowitz, 2005/2011).

System, ktorego receptory réwniez znajdujg si¢ w uchu wewnetrznym to system
stuchowy (Kranowitz, 2005/2011; Przyrowski, 2011). Receptory te mieszcza si¢ jednak w
innej strukturze — w $limaku. Ayres (1991/2015) zauwazyla, ze systemy przedsionkowy i
stuchowy pozostaja w S$cistej relacji do siebie, a stymulacja przedsionkowa poprawia
percepcje stuchowa. Kranowitz (2005/2011) podkresla natomiast, ze uktad ten jest juz w petni
aktywny w chwili narodzin. Wtedy jednak jego dzialanie opiera si¢ przede wszystkim na
funkcji obronnej. Mate dziecko uczy si¢ bowiem, ktore dzwigki sa zagrazajace, a ktore nie.
Stopniowo wraz z rozwojem dziecka uaktywnia si¢ funkcja dyskryminacyjna systemu stuchu.
Zapewnia ona rozwoj takich umiejgtnosci jak: lokalizowanie i §ledzenie zrodta dzwigku,
pami¢¢ 1 uwaga shuchowa, sekwencjonowanie stuchowe (czyli ustawienie dzwigkow w
odpowiedniej kolejnosci), porownywanie dzwigkdéw, oddzielenie figury od tta. Praktycy
zauwazaja, ze takie umiejetnosci stanowig niezbedng podstawe rozwoju mowy (Cieszynska,
2011).

Systemem, ktorego sprawne dziatanie pozostaje w zwigzku z systemem
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przedsionkowym to system wzroku (Kranowitz, 2011/2005; Przyrowski, 2011. Jego receptory
znajdujg w oku (preciki 1 czopki). Jest to system, ktéry nie jest w pelni rozwiniety w chwili
narodzin. Jego rozwoj postepuje stopniowo, w miar¢ integrowania informacji wzrokowych z
przedsionkowymi, proprioceptywnymi i dotykowymi (dotyczacymi ruchu i postawy wlasnego
ciata). Poprawne widzenie wymaga jednak nie tylko odbioru bodzcéw wzrokowych, ale
rowniez ruchu gatek ocznych 1 aktywnosci odruchu przedsionkowo-okoruchowego. Odruch
ten zapewnia stabilizacje pola widzenia kiedy obserwator jest w ruchu, lub kiedy
przemieszczaja si¢ elementy pola widzenia (Przyrowski, 2011). Funkcja obronna tego
systemu wigze si¢ z wykryciem kontrastu, zarysu i ruchu, ewentualnie zagrazajacego bodzca.
Zapewniaja je nastepujace umiejetnosci: ostros¢ widzenia, adaptacja do zmian o$wietlenia,
akomodacja do zmian odlegtosci obserwowanych przedmiotow, wykrywanie ruchu, widzenie
obuoczne, $ledzenie poruszajacego si¢ przedmiotu, fiksacja wzroku na elemencie i1 ruch od
elementu do elementu. Funkcja dyskryminacyjna systemu wzroku utatwia percepcje detali,
relacji  obserowowanego elementu do wilasnego potozenia. Wsréd umiejgtnosci
umozliwiajacych realizacje tej funkcji znajdujg si¢: widzenie obwodowe (dzigki ktéremu
dostrzegamy ruch w otaczajacej nas przestrzeni), percepcja glebi, stabilizacja pola widzenia,
ocena relacji przestrzennych, porownywanie cech przedmiotdow miedzy soba, oddzielenie
figury od tla, uwaga 1 pami¢¢ wzrokowa, pami¢¢ sekwencji wzrokowych, wyobraznia
wzrokowa (Kranowitz, 2005/2011).

Ze wzgledu na wzajemne powigzania funkcjonalne systeméw wechu i smaku
badacze (Spielman, 1998; Hummel i in., 2002; Rombaux i in., 2012; Doty, 2018) czg¢sto tacza
je w jedng funkcje nazywang chemosensoryczng (ang. chemosensory function) lub zmystem
chemicznym (Bogdashina, 2016/2019). Prawidtowe przetwarzanie bodzcéw w obrgbie obu
tych modalnos$ci jest bardzo wazne dla przebiegu calo$ci proceséw integracji sensoryczne;j,
nie ma jednak az tak ztozonych konsekwencji jak aktywnos$¢ systeméw wymienionych wyzej
(Przyrowski, 2011).

Receptory systemu wechu zlokalizowane sg w goérnej czesci obu kanaldw nosa. Sa
one aktywne juz w okresie prenatalnym, jednak pelny rozwdj systemu we¢chowego trwa az do
20 roku zycia. Po 50 roku zycia wrazliwos¢ wechowa stopniowo maleje (Przyrowski, 2011).
Receptory te szybko reagujg na obecno$¢ substancji chemicznej we wdychanym powietrzu.
Szybko jednak rowniez si¢ przystosowuja 1 tracg zdolno$¢ reagowania na zapachy

(Bogdashina, 2016/2019). Przyrowski (2011) podkresla istnienie zwigzku stymulacji
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zapachowej z aktywizacja tworu siatkowatego oraz ze stanami pobudzenia i hamowania.
Funkcja obronna tego systemu polega na rozpoznawaniu zagrazajacego zapachu (np.
trujacego gazu), a dyskryminacyjna na jego réznicowaniu i zapamigtywaniu (Przyrowski,
2011).

Receptory systemu smaku zlokalizowane sa w komorkach nazywanych kubkami
smakowymi, na jezyku 1 podniebieniu migkkim, a takze w nabtonku policzkow 1 gardla
(Przyrowski, 2011; Bogdashina, 2016/2019). System ten jest aktywny juz od urodzenia, ale
rozwija si¢ w peini dopiero w trakcie zycia osoby. Jego funkcja obronna to wykrywanie
smaku trujacego, stanowigcego zagrozenie dla zycia i zdrowia. Funkcja dyskryminacyjna
wigze si¢ nie tylko z rozpoznawaniem jednego z czterech smakdéw (gorzki, kwasny, stodki,
stony) lub ich potaczenia, ale réwniez jego intensywnosci.

Aktywno$¢ systemu czucia trzewnego jest niezwykle wazna dla przetrwania
organizmu cztowieka (Ayres, 1991/2015). Przekazuje on do pnia mézgu informacje zebrane z
receptorow zlokalizowanych w narzadach wewnetrznych oraz naczyniach krwiono$nych.
Informacje te dotycza podstawowych funkcji zyciowych, takich jak: poziom ci$nienia krwi,
stan procesow trawiennych i1 oddechowych, a takze innych regulowanych przez autonomiczny

uktad nerwowy.

2.2. Przebieg procesOw integracji sensorycznej w strukturach osrodkowego uktadu
nerwowego

Kazdy z systemow sensorycznych sktada si¢ nie tylko z receptoréw w narzadach
zmyslow, ale réwniez ze struktur osrodkowego uktadu nerwowego w obrebie, ktorych
dochodzi do organizowania 1 przetwarzania informacji sensorycznych. Procesy te zachodzg na
kazdym poziomie funkcjonowania os$rodkowego ukladu nerwowego. Z uwagi na
hierarchiczno$¢ rozwoju jego struktur réwniez procesy integracji sensorycznej zachodzac na
coraz wyzszych jego poziomach stopniowo zwigkszaja swoja zlozono$¢ 1 stopien
skomplikowania. Efekty przebiegu procesOw integracji sensorycznej ewoluuja od funkcji
podstawowych, odruchowych do coraz bardziej ztozonych i1 §wiadomych.

Najbardziej podstawowy poziom, na ktorym zachodza procesy integracji
sensorycznej stanowi pien mozgu (Ayres, 1991/2015; Przyrowski, 2011). Jest to struktura
potozona powyzej rdzenia kregowego. Znajduja si¢ w niej osrodki regulujace: rytm

oddychania 1 pracy serca, wysoko$¢ cisnienia te¢tniczego i1 temperatury ciata, przebieg
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metabolizmu oraz czynno$ci odruchowe. Wazng czeécig pnia médzgu jest twor siatkowaty
odpowiedzialny za procesy pobudzania i wyciszania aktywnoS$ci, czujno$ci 1 uwagi.
Przyrowski (2011) podkresla, ze wszystkie zmystowe drogi nerwowe przechodza przez te¢
strukture, pobudzajac badz hamujac jej aktywnos$¢. Twor siatkowaty z kolei aktywuje lub
wycisza osrodki w korze mézgowej oraz odbiera od nich zwrotny przekaz. Takie wzajemne
sprzezenie zwrotne mie¢dzy osrodkami korowymi a tworem siatkowatym umozliwia
selektywng koncentracje uwagi na wybranym przedmiocie.

Kolejng wazng cz¢$¢ pnia mozgu stanowig jadra przedsionkowe (Przyrowski, 2011),
ktore przekazuja do kory mozgowej informacje z receptorow ruchu i réwnowagi. Ich
aktywnos$¢ odpowiada zatem za koordynacj¢ ruchowa, utrzymanie postawy 1 rownowagi oraz
prawidtowg prace mig¢sni gatek ocznych.

Mozdzek to struktrura stanowigca kolejny poziom przebiegu procesdw integracji
sensorycznej (Ayres, 1991/2015; Przyrowski, 2011). Sklada si¢ ona z dwoch potkul i jest
umiejscowiona w tylnej dolnej czesci czaszki. Drogi nerwowe przechodzace z pnia mozgu
przez mozdzek do kory mozgowej przekazujg informacje z migsni 1 stawoéw dotyczace ruchu i
postawy ciata. Aktywno$¢ mozdzku odpowiada za regulacje napiecia migSniowego oraz
rozw0j odruchowy osoby. W moézdzku informacje z pnia mozgu sa opracowywane w relacji
do informacji z kory mozgowej dotyczacych §wiadomego planu dziatania. Dzigki integracji
informacji z pnia mozgu 1 kory mézgowej mozliwy jest ruch nie tylko pltynny 1 precyzyjny,
ale rowniez automatyczny, nie angazujacy $wiadomosci.

Wzgbrze to kolejna struktura podkorowej integracji sensorycznej (Przyrowski,
2011). Jest ta struktura, ktora posiada polgczenia neuronalne z pniem médzgu i mézdzkiem
oraz z kazdym osrodkiem korowym. Tutaj dochodzi do integracji informacji z receptorow
dotykowych, wzrokowych, ruchowych i1 stuchowych zanim zostang one przestane do
odpowiednich o$rodkow w korze mozgowe;.

Istotng strukturg o$rodkowego uktadu nerwowego w obrgbie, ktorej majg miejsce
procesy integracji sensorycznej jest spoidto wielkie taczace podtkule moézgu (Przyrowski,
2011). W kazdej z nich znajduja si¢ osrodki przetwarzajace informacje zmystowe z
przeciwleglej strony ciata. Spoidto zapewniajac zatem komunikacj¢ miedzy poétkulami
warunkuje prawidlowy przebieg procesow integracji sensoryczne;j.

Najwyzszy poziom przebiegu procesOw integracji sensorycznej zachodzi w

potkulach moézgowych (Ayres, 1991/2015; Przyrowski, 2011). Integracja informacji
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sensorycznych, ktora odbywa si¢ w ich obrebie to procesy $wiadome, wasko

wyspecjalizowane 1 stanowigce podstawe dla przebiegu procesow percepcyjnych.
2.3. Zaburzenia przebiegu procesdéw integracji sensorycznej — przyczyny i typologia

Prawidtowy przebieg rozwoju proceséw integracji bodzcow sensorycznych zgodny
jest z modelem opisanym w punkcie 1.1. Jesli w rozwoju dziecka kolejne poziomy integracji
bodzcéw nie nastgpuja po sobie ptynnie, znacznie trudniej przychodzi mu nabywanie coraz
bardziej ztozonych zdolnos$ci intelektualanych, emocjonalnych czy motorycznych (np. mowy,
czytania, pisania, jazdy na rowerze czy kontroli emocji). Sytuacja taka ma miejsce, gdy mozg
dziecka nie przetwarza, nie porzadkuje odbieranych bodzcow sensorycznych. W rezultacie
dziecko nie odbiera peinych i prawidlowych informacji odnosnie samego siebie i
otaczajgcego $swiata (Ayres, 1991/2015). Badacze takie trudno$ci dzieci 1 0s6b dorostych
okreslajg jako zaburzenie przetwarzania sensorycznego (ang. semsory processing disorder,
SPD) (Kranowitz, 2005/2011; Miller, 2006/2016) lub dysfunkcje¢ integracji sensorycznej (ang.
sensory integration dysfunction, SI Dysfunction) (Ayres, 1991/2015; Przyrowski, 2011).
Kranowitz (2005/2011, s. 31) proponuje nastepujaca definicje tego zaburzenia: brak
umiejetnosci wykorzystania otrzymywanych przez zmysty informacji w celu plynnego,
codziennego funkcjonowania.

Ayres (1991/2015) wyodrebnita nastepujace typy zaburzen integracji sensorycznej:
podwrazliwos$¢ przedsionkowa, niepewnos¢ grawitacyjna (nadwrazliwos$¢ przedsionkowa),
dyspraksja rozwojowa, nadwrazliwos$¢ lub podwrazliwos¢ wzrokowa oraz podwrazliwo$¢ lub
nadwrazliwo$¢ stuchowa. Aktualnie w S$rodowisku zaréwno praktykow, jak 1 badaczy
wykorzystywana jest rozbudowana klasyfikacja opracowana przez Miller (2006/2016, s. 50 -
51):

1) zaburzenia modulacji sensorycznej (ang. sensory modulation disorder, SMD)
Dotycza trudnos$ci w modulowaniu informacji dotyczacej sity dziatajacego bodzca, tak
aby mogl on spowodowaé¢ adekwatng reakcje. Moga one dotyczy¢ kazdego z
wymienionych wyzej zmyslow. Nieprawidlowosci w modulowaniu bodZcow
sensorycznych mogg mie¢ forme: podreaktywnosci, nadreaktywnosci lub
poszukiwania sensorycznego.

2) zaburzenia ruchowe o podlozu sensorycznym (ang. semsory-based motor disorder,

SBMD)
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Moga mie¢ one forme zaburzen w planowaniu ruchowym (dyspraksji rozwojowej) lub
zaburzen posturalnych.

3) zaburzenia roznicowania sensorycznego (ang. sensory discrimination disorder, SDD)
Dotyczg trudnosci z oceng podobienstw i rdznic migdzy dziatajacymi bodzcami.

Osoby z nadreaktywnoscig sensoryczng charakteryzuje niski prog reakcji na bodzce
sensoryczne. Moze on dotyczy¢ jednego lub kilku systemdéw sensorycznych. Reakcje osoby
sa bardziej intensywne, nierzadko réwniez szybsze i/lub dluzsze niz osoby o przecigtnym
poziomie reaktywnosci (Miller, 2006/2016). Osoba taka bedzie zatem unikaé sytuacji
wystawienia na pewne bodzce sensoryczne (np. ruch lub hatas) (Kranowitz, 2005/2011).

Prog reakcji na bodzce zmyslowe o0s6b z podreaktywno$cig sensoryczng jest
natomiast wysoki. Sytuacja taka moze dotyczy¢ jednego lub kilku systemow sensorycznych.
Reakcje tych osob na pojawiajace si¢ bodzce sg stabsze 1 czgsto opoznione w stosunku do
0sOb o przecigtnym poziomie reaktywnosci (Miller, 2016/2006). Moga one nie zauwazad
wskazowek 1 sygnalow ostrzegawczych z otoczenia przez co narazone s3 na uszkodzenia.
Moga takze wydawac si¢ bierne, mato aktywne, a nawet wycofane (Kranowitz, 2011/2005).

Osoby poszukujace wrazen to osoby niezwykle aktywnie dostarczajace sobie
wrazen. Mogg to by¢ bodzce jednej tylko modalnosci (np. ruch) lub kilku. Sg to osoby o
niskich progach pobudzenia, dlatego tez silne wrazenia, ktorych sobie dostarczaja powoduja
dezorganizacje ich zachowania (Miller, 2006/2016).

Kranowitz (2005/2011) zauwaza, ze czgS¢ o0sOb charakteryzuje zmiennosé
sensoryczna (ang. sensory fluctuation). Osoby takie wykazujg zmienne progi pobudzenia na
bodZce tej samej modalnosci, w zaleznosci od bardzo wielu czynnikow (np. pory dnia, stanu
psychofizycznego czy obecnosci specyficznej kombinacji r6znych bodzcow). Osobom takim
szczegolnie trudno jest uzyskac poczucie bezpieczenstwa i kontroli nad wiasnymi reakcjami.

Osoby z zaburzeniami roznicowania sensorycznego majg trudnosci z oceng cech
oddziatywujacych bodzcow (np. ich sily, czasu trwania czy lokalizacji) (Kranowitz,
2005/2011). Trudnosci takie moga dotyczy¢ bodzcow jednej badz kilku modalnosci, a zatem
bardzo zroznicowanych obszarow: stuchu i mowy, zadan wzrokowo-przestrzennych,
samoobstugi czy niezgrabnosci ruchowej (Miller, 2006/2016).

Zaburzenia posturalne powoduja, ze osoba ma trudnos$ci w utrzymaniu wilasciwe;j
postawy ciata, zar6wno statycznej, jak i w ruchu. Sytuacja taka spowodowana jest obnizonym

napigciem miesni posturalnych (Miller, 2006/2016). Osob takie majg trudnosci w utrzymaniu
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rownowagi, kontroli ruchéw obu stron ciata, a takze z kontrolg ruchow gatek ocznych
(Kranowitz, 2005/2011).

Osoby z dyspraksja majag natomiast trudnosci w przelozeniu informacji
sensorycznych na zaplanowanie i zorganizowanie ruchu wilasnego ciata (Ayres,1991/2015;
Miller, 2006/2016). Szczegblnie trudne do wykonania sg dla tych os6b nowe lub ztozone,
wieloetapowe czynnosci. Moga mie¢ trudnosci w jednym lub kilku z nastepujacych
obszaroéw: motoryka duza, motoryka mata, koordynacja wzrokowo-ruchowa, motoryka oralna
(Miller, 2006/2016). Niespdjno$¢ pragnienia i umiejetnosci wykonania jakiej§ czynnosci
powoduja niejednokrotnie duza frustracj¢ i problemy emocjonalne (Ayres, 1991/2015).

Ayres (1991/2015) wséréd przyczyn zaburzen w przetwarzaniu bodzcow
sensorycznych wymienia trzy grupy czynnikow: nieprawidtowosci w przebiegu porodu,
srodowisko ubogie w bodzce sensoryczne w pierwszych latach Zycia dziecka oraz
nieprawidlowosci w rozwoju modzgu, ktéory nie przetwarza prawidtowo docierajacych
bodzcow sensorycznych, co skutkuje wewnetrzng deprywacjq sensoryczng.

Wyniki wspoétczesnych badan wskazujga podobne grupy czynnikow patogennych:

— czynniki genetyczne. Zauwazono czestsze wystepowanie zaburzen w przetwarzaniu
sensorycznym u bliznigt niz u pozostalego rodzenstwa (Goldsmith i in., 2006).
Badacze potwierdzaja takze, ze rodzice dzieci z ASD czgsdciej niz rodzice dzieci o
typowym rozwoju doswiadczaja nieprawidtowosci w przetwarzaniu bodzcow
sensorycznych (Glod i in., 2016);

— czynniki okoloporodowe (przedluzajacy si¢ porod, stan zagrozenia zycia dziecka,
porod kleszczowy, ciecie cesarskie, zottaczka) (Miller, 2016/2006);

— niski poziom stymulacji sensorycznej w pierwszych latach zycia dziecka (Lin 1 in.,

2005; Willbarger 1 in., 2010).
2.4. Aktualne kierunki badan procesdéw integracji sensorycznej

Badacze (Borkowska, 2012; Frith, 2012) zauwazaja, ze wspotwystepowanie dwdch
lub kilku zaburzeh neurorozwojowych u jednej osoby jest zjawiskiem czestym. Podkreslaja
takze, ze zaburzenia te moga stanowi¢ manifestacje jednego postawowego zaburzenia czy
nieprawidlowosci w rozwoju mozgu. Biorgc pod uwage czeste wspotwystepowanie zaburzen
neurorozwojowych z zaburzeniami w przetwarzaniu sensorycznym istotne wydaje si¢ wiec

zbadanie podtoza i mechanizmoéw tego wspotwystepowania.
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Z tych przyczyn cz¢$¢ badaczy swoja uwage koncentruje na grupach oséb z innymi
rodzajami zaburzen rozwojowych, wskazujac na wspotwystepowanie zaburzen w przebiegu
procesOw integracji sensorycznej z: zespolem nadpobudliwosci psychoruchowej (Miller i in.,
2012; Panagiotidi 1 in., 2018), zaburzeniami nastroju (Engel-Yeger i in., 2018), zaburzeniami
obsesyjno-kompulsywnymi (Van Hulle i in., 2019), zaburzeniami lekowymi (Conolea i in.,
2014) czy autystycznym spektrum zaburzen (Green 1 in., 2016). Badacze donosza takze, ze
zaburzenia przetwarzania sensorycznego wystepuja u 40% dzieci z diagnozg ADHD (Miller 1
in., 2012) oraz u 92% z ASD (Green i in., 2016). Zauwazaja takze nieprawidlowosci poziomu
reaktywnos$ci sensorycznej u osob niestyszacych korzystajacych z implantéw $limakowych
(Koester 11n., 2014).

Little wraz ze wspotpracownikami (Little 1 in., 2016) podkreslaja, ze osoby z
zaburzeniami neurorozwojowymi prezentuja nieco odmienne profile sensoryczne niz osoby o
typowym rozwoju. Badacze po przebadaniu grupy 1132 dzieci (zaro6wno o typowym rozwoju,
jak 1 diagnozag ADHD lub ASD) wyodrgbnili w niej pig¢ typow profili sensorycznych:

1) profil zréwnowazony - charakteryzujacy dzieci o niskiej czestotliwosci
nieprawidlowych  zachowan sensorycznych, dzieci te chetnie podejmuja
doswiadczenia sensoryczne, ale nie sg to zainteresowania nadmierne. 88,6% sposrod
dzieci o typowym rozwoju, 35% z diagnoza ASD i 53,1% z diagnoza ADHD
prezentowalo taki profil.

2) profil intensywny — charakteryzujacy dzieci o wysokim nasileniu zachowan
nieprawidlowych (dotyczacych zaré6wno unikania, rejestracji, jak i poszukiwania
doznan). Dotyczy on 2% dzieci o typowym rozwoju, 19,5% dzieci z ASD 1 10,4% z
ADHD.

3) profil czujny — charakteryzujacy dzieci o wysokim poziomie wrazliwo$ci 1 unikania.
Dotyczy 1% dzieci o typowym rozwoju, 24,7% dzieci z ASD i 12,5% z ADHD.

4) profil zainteresowany — dotyczy dzieci aktywnie poszukujacych doznan
sensorycznych, 6,1% dzieci o typowym rozwoju, 8,9% z diagnoza ASD 1 13,5% z
diagnoza ADHD.

5) profil tagodny az do...- dziecko o takim profilu moze nie zauwazaé¢ bodzcow réwnie
szybko jak rowiesnicy, ale gdy osiggng one sile¢ zauwazalng dla dziecka, mogg stac si¢
dla niego awersyjne. Profil dotyczy 2,3% dzieci o typowym rozwoju, 11,7% dzieci z

ASD110,4% z ADHD.
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Ponizej szerzej zaprezentowano dotychczasowe analizy dotyczace nieprawidtowosci

W przetwarzaniu bodzcow sensorycznych u oséb z zaburzeniami ze spektrum autyzmu.
3. Zaburzenia w przebiegu procesow integracji sensorycznej u oséb ASD

3.1. Wczesne podejscia badaczy do kwestii procesow integracji sensorycznej osob z ASD

Wystgpowanie nieprawidtowosci w zakresie przetwarzania bodzcow u oséb z ASD
zaobserwowali juz Kanner (1943) 1 Asperger (1944). Obaj badacze wskazuja na
wystepowanie u opisanych osob trudno$ci w zakresie przetwarzania bodzcow shuchowych.
Nie zauwazaja jednak zaleznosci przyczynowo — skutkowych miedzy tymi trudno$ciami a
wspotwystepowaniem innych objawow u swoich podopiecznych. Delacato (1984/1995)
wskazal natomiast, ze istnieje zwigzek miedzy nieprawidlowymi reakcjami na bodzce
sensoryczne a obecnos$cig zachowan trudnych czy nietypowych u obserwowanych przez
siebie dzieci. Wyodrgbnil trzy grupy nieprawidlowosci w przetwarzaniu bodZcow
sensorycznych u 0s6b z ASD:

— nadwrazliwo$¢ — charakteryzujaca osoby o niskim progu pobudzenia, ktory powoduje,
ze do mozgu dociera zbyt duza ilo§¢ danych sensorycznych;

— zbyt niska wrazliwo$¢ — dotyczaca oséb, ktorych uktad nerwowy zbyt wolno i stabo
reaguje przekazujac do mozgu niedostateczng ilo§¢ informacji;

— bialy szum — polegajacy na wytwarzaniu przez system nerwowy zaktocen lub szumu
(Delacato, 1984/1995, s. 85).

Zdaniem tego badacza kazdy z powyzszych typéw nieprawidtowych reakcji na
bodzce sensoryczne skutkuje zachowaniami nietypowymi (np. wachaniem wlosOw 0s0b
obcych, krgceniem si¢ wkoto czy zakrywaniem uszu rekoma) lub trudnymi (np. uderzaniem
siebie samego po glowie, ucieczkami czy uderzaniem innych osob). Schopler wraz ze
wspotpracownikami (1995) takze podkresla, ze niektore zachowania os6b z ASD takie, jak
nagle ataki agresji czy poszukiwanie samotnosci moga by¢ spowodowane potrzebg uniknigcia
lub dostarczenia sobie stymulacji sensorycznej. Takie stanowisko potwierdzaja wyniki badan
potwierdzajace istnienie zwigzku miedzy réznorodnymi zaburzeniami w zachowaniu
(stereotypie ruchowe, zaburzenia uwagi) u dzieci z ASD a nieprawidlowos$ciami w
przetwarzaniu bodzcéw sensorycznych (Baranek 1 in., 1997; Hilton i in., 2010; Lane 1 in.,

2012). Gerrard 1 Rugg (2009) podkreslajg natomiast, ze zwrocenie uwagi przez badaczy i
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terapeutoOw na funkcje zachowan trudnych czy nietypowych (unikanie lub dostarczanie sobie
doznan) pomaga w zrozumieniu ich przyczyny 1 podjeciu skutecznych interwencje
terapeutycznych.

Dla zrozumienia specyfiki do$wiadczen sensorycznych oséb z ASD pomocne
okazujg si¢ rOwniez relacje autobiograficzne dorostych oséb z tym zaburzeniem. Wymieniaja
one nastepujace charakterystyki wlasnych doswiadczen sensorycznych: fascynacje pewnymi
sensorycznymi aspektami obiektow, unikanie stymulacji czy awersyjne reakcje na nadmierng
stymulacje, paradoksalne reakcje na bodZce sensoryczne, a takze obnizenie progu reakcji na
bodzce bolowe (Grandin & Scariano, 1995; Williams, 2005; Shore, 2008; Brauns, 2009;
Likens, 2012).

Badacze i terapeuci czegsto doswiadczajg trudnosci w diagnozowaniu zaburzen w
przetwarzaniu bodzcoOw sensorycznych w grupie osob z ASD. S3a one spowodowane
deficytami os6b z ASD w zakresie komunikacji (Okrzasa, 2009), jak rowniez specyficzng
behawioralng manifestacjg zaburzen integracji sensorycznej, nieobecng u 0sob z innych grup
(np. trzepotanie rekoma, krecenie si¢ w kotko, obserwacje wirujagcych przedmiotow) (Filipek i
in., 1999). Podkreslany przez badaczy jest takze fakt, ze osoby z ASD czesto charakteryzujace
si¢ bardzo niskim progiem pobudzenia, moga podejmowac strategie adaptacyjne do stanu
przecigzenia nadmiarem bodzcoéw (sensorycznych lub psychologicznych czy emocjonalnych)
polegajace na wycofaniu si¢ z danej sytuacji (Jaklewicz, 1993) lub zablokowaniu wrazliwosci
(Olechnowicz & Wiktorowicz, 2012; Greenspan & Weider, 2006/2014; Bogdashina,
2016/2019). W takiej sytuacji osoby nadwrazliwe sensorycznie mogg sprawia¢ wrazenie
jakby nie zauwazaty bodzcow w ogdle.

Powyzej opisane trudno$ci przyczyniaja si¢ do tego, iz badacze procesow
przetwarzania sensorycznego u oso6b z ASD stosunkowo rzadko podejmuja proby
przyporzadkowania obserwowanych nieprawidtowosci do typow wyodrebnionych przez
Miller (2006/2016). Swoja uwage koncentruja na opisie zardwno neurofizjologicznych jak i
behawioralnych manifestacji zaburzen w przetwarzaniu bodzcow sensorycznych. Podkreslana
jest kwestia ogromnej roznorodnosci prowadzonych analiz w tym zakresie (Cascio 1 in., 2016;
Schauder & Bennetto, 2016; Beker i in., 2018).

Ponizej zdecydowano uporzadkowa¢ dotychczasowe doniesienia badaczy z zakresu
przebiegu procesOw integracji sensorycznej u osob z ASD. Przypisano je do jednej z

nastepujacych kategorii badan dotyczacych: aktywno$ci neuronalnej w odpowiedzi na
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bodziec sensoryczny, percepcji fizycznych cech bodzca, fizjologicznych odpowiedzi
organizmu na pojawiajacy si¢ bodziec sensoryczny oraz reakcji behawioralnych na

pojawiajace si¢ bodzce sensoryczne.
3.2. Aktualne kierunki badan procesow integracji sensorycznej osob z ASD

Kierunek skoncentrowany na pomiarze aktywnoSci neuronalnej w odpowiedzi na
bodziec sensoryczny

Pomiar przebiegu procesOw przetwarzania sensorycznego u os6b z ASD
dokonywany =z wuzyciem sprzgtu wysokiej technologii (rezonansu magnetycznego,
funkcjonalnego rezonansu magnetycznego, elektroencefalografu i magnetoencefalografu)
wskazuje na szereg nieprawidlowosci w neuronalnej aktywnos$ci tych oséb w odpowiedzi na
pojawiajacy si¢ bodziec sensoryczny.

W zakresie przetwarzania danych stuchowych badacze zauwazaja opo6zniong
odpowiedz kory stuchowej lewej potkuli moézgowej oséb z ASD na werbalny bodziec
stuchowy (Demopoulos i in., 2017) oraz zredukowang liczbg potaczen miedzy korg stuchowsg
obu poétkul mézgu (Linke 1 in., 2017). Ponad to dla os6b z ASD charakterystyczne sg
nastepujace nieprawidlowosci pozostajagce w zwigzku z nadwrazliwos$cig na bodzce stuchowe:
nadmierna aktywno$¢ uktadu limbicznego w odpowiedzi na awersyjny bodziec sluchowy
(Green 1 in., 2015), zwigkszona liczba polaczen neuronalnch miedzy wzgoérzem a korg
stuchowa (Linke 1 in., 2017), zmniejszona habituacja pobudzenia ciala migdatowatego na
bodziec stuchowy (Green i in., 2015) oraz nieprawidlowa modulacja aktywnos$ci potaczen
neuronalnych migdzy jadrem siatkowatym wzgorza a korg przedczolowa (Green i in., 2016).
Linke wraz ze wspotpracownikami (2017) stawia hipoteze, ze nadmierna liczba polaczen
miedzy wzgorzem a korg stluchowg stanowi dla oséb z ASD mechanizm kompensacji
niedostatecznej liczby potaczen miedzy korg stuchowa obu potkul mozgu. Wydaje sig, ze
hipotez¢ t¢ mozna rowniez zastosowa¢ do wszystkich powyzszych spostrzezen badaczy
zwigzanych z nadmierng neuralng odpowiedzig na bodzce stuchowe w mézgach os6b z ASD.

Nadmierna aktywizacja charakteryzuje réwniez neurony kory wzrokowej 0sob z
ASD w odpowiedzi na pojawiajacy si¢ bodziec wzrokowy (Takarae i in., 2016). Wzrost tej
aktywnos$ci u 0oséb z ASD jest znacznie bardziej intensywny niz u 0s6b o typowym rozwoju,
co pozostaje w zwigzku z zaburzong rownowaga migdzy pobudzeniem a hamowaniem

aktywnosci neuronalnej (Peiker 1 in., 2015; Sysoeva 1 in., 2017). Jones 1 wspotpracownicy
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(2018) zauwazaja, ze wicksze amplitudy potencjaldéw wywotanych z kory mézgowej (ERP)
dzieci z ASD pojawiaja si¢ jako odpowiedz na szczegolny bodziec wzrokowy — twarz ludzkg i
pozostaja w zwigzku z raportowang przez rodzicow nadwrazliwoscig na bodzce wzrokowe.
Nadmierna aktywacja w odpowiedzi na pojawiajaca si¢ twarz dotyczy rowniez ciala
migdalowatego 1 jadra siatkowatego wzgorza osob z ASD (Hadjinkhami i in., 2017).
Nadmierne pobudzenie w reakcji na pojawiajaca si¢ twarz ludzka 1 trudnosci w
wyhamowaniu jego poziomu moga by¢ przyczyna rzadko podejmowanego przez osoby z
ASD w relacjach spotecznych kontaktu wzrokowego.

Nieprawidlowa aktywno$¢ neuronalna pojawia si¢ u 0séb z ASD rowniez w
odpowiedzi na bol (bodziec dotykowy o podwyzszonej temperaturze) (Failla i1 in., 2018).
Mimo, iz sita wczesnej reakcji na dotykowy bodziec bélowy nie rdéznicuje grup osob z ASD i
0sOb o typowym rozwoju, to osoby z zaburzeniami ze spektrum autyzmu charakteryzuje
znacznie stabsza reakcja na przedtuzajacy si¢ bodziec boélowy niz osoby z grupy kontrolne;.
Zroznicowana neuronalna odpowiedz na bdl oséb z ASD moze stanowi¢ wyjasnienie dla
obserwowanej niekiedy u nich nadwrazliwosci 1 podwrazliwosci na bodziec jednej

modalnosci.

Kierunek skoncentrowany na pomiarze percepcji cech fizycznych bodzca sensorycznego

Kolejny kierunek badan nieprawidtowosci w przebiegu integracji wrazen u osob z
ASD dotyczy pomiaru percepcji fizycznych cech bodzca sensorycznego. Zadania przed
jakimi stajg osoby badane dotycza detekcji pojawiajacego si¢ bodzca.

Whnioski z badan dotyczacych detekcji sygnatu dzwickowego przez osoby z ASD
pozostaja niespojne. Gomot wraz ze wspdlpracownikami (2008) zauwaza, ze mtodziez z ASD
(w wieku miedzy 10 a 15 rokiem zycia) prezentuje krotsze czasy reakcji na bodzce tej
modalnosci oraz zwigkszong aktywno$¢ neuronalng prawej kory przedmotorycznej oraz lewej
kory ciemieniowe] w porOwnaniu z grupg milodziezy o typowym rozwoju. Tillmann i
Sweettenham (2017) dodajg takze, ze osoby z ASD lepiej radza sobie z detekcja bodzca
stuchowego niz osoby o typowym rozwoju podczas wykonywania zlozonych zadan
wzrokowych. Wnioskuja, ze maja one wigkszg pojemnos¢ percepcyjng niz osoby o typowym
rozwoju. Natomiast Kuiper 1 wspotpracownicy (2019) donosza o braku roéznic w zakresie
progow detekcji bodzca stuchowego miedzy grupa dorostych oséb z ASD oraz oséb o

typowym rozwoju.
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Osoby z ASD maja sktonno$¢ do ulegania percepcyjnemu przecigzeniu, gdy zadanie
wymaga globalnej percepcji wzrokowej bodzca i jego kontekstu (Ben-Yosef 1 in., 2016).
Stabiej niz osoby z grupy kontrolnej radzg sobie rowniez z detekcja pojawiajacego si¢ bodzca
zapachowego. Prezentuja one wyzsze niz osoby o typowym rozwoju progi pobudzenia na
bodzce tej modalnosci (Kumazaki i in., 2016) wspotwystepujace z wigkszym nasileniem
probleméw w obszarze spotecznym (Muratori 1 in., 2017). Z detekcja bodzcow dotykowych
osoby z ASD radza sobie natomiast rownie dobrze jak osoby o typowym rozwoju (Fukuyama

iin., 2017).

Kierunek skoncentrowany na pomiarze fizjologicznej odpowiedzi organizmu na
pojawiajacy si¢ bodziec sensoryczny

Analizy z wykorzystaniem pomiardéw fizjologicznej odpowiedzi organizmu osoby
badanej na pojawiajacy si¢ bodziec wskazuja, ze u oséb z ASD nieprawidlowy poziom
pobudzenia neuronalnego (opisany powyzej) czesto wspotwystepuje z nieprawidlowym
poziomem pobudzenia autonomicznego. W tego rodzaju analizach badacze wykorzystuja
pomiar przewodnictwa skornego, rytmu serca czy reakcji przestrachu na pojawiajacy si¢
bodziec.

W pordéwnaniu z grupg kontrolng u os6b z ASD zaobserwowano wyzszy poziom
przewodnictwa skornego w reakcji na bodziec stuchowy (Chang i in., 2012) i dotykowy
(Fukuyama 1 in., 2017). Prezentuja one takze reakcje przestrachu na bodzce stuchowe o
nizszym nate¢zeniu niz osoby o prawidlowym rozwoju (Takahashi i in., 2016). Reakcje te
wspotwystepuja u os6b z ASD z wynikami badan kwestionariuszowych wskazujacych na
obnizone progi pobudzenia. Zaobserwowano takze w tej grupie osob, wspotwystepowanie
nieprawidlowosci w przetwarzaniu bodzcoOw sensorycznych mierzonych za pomoca
kwestionariuszy z wystegpowaniem innych wskaznikow autonomicznego pobudzenia:
nieprawidlowym rytmem serca (Woodard i in., 2012) oraz nizszg amplituda zwezania si¢
zrenicy oka (Daluwatte 1 in., 2015). Jednoczes$nie osoby z ASD prezentuja podobne czasy
fizjologicznej habituacji do awersyjnego bodzca stuchowego jak osoby z grupy kontrolnej

(Kupier 1 in., 2019).
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Kierunek skoncentrowany na pomiarze reakcji behawioralnych na pojawiajace sie
bodzce sensoryczne

Pomiar reakcji behawioralnych dokonywany jest za pomocg kwestionariuszy
skierowanych do osoby badanej badZ jej rodzicow czy opiekunéw a takze za pomoca
obserwacji zachowania badanej osoby w sytuacji eksperymentu.

Badacze opisujac funkcjonowanie sensoryczne osob z ASD, najczescie)
charakteryzujg je w relacji do funkcjonowania oséb o prawidtowym rozwoju. Zauwazaja, ze
wiekszos¢ os6b z ASD (92%) doswiadcza nieprawidlowosci w przetwarzaniu danych
sensorycznych (Green i in., 2016), ktéore we wezesnym rozwoju (miedzy 2 a 8 rokiem zycia)
majg tendencje¢ do utrzymywania si¢ (McCormik 1 in., 2015; Perez Repetto 1 in., 2017).
Ponadto u 0séb z ASD cze$ciej niz u 0séb o typowym rozwoju obserwuje si¢ nadwrazliwos¢
sensoryczng (Tavasolli 1 in., 2014), szczegodlnie na bodzce stuchowe (Baranek i in., 2007), a
takze trudnosci w zakresie planowania ruchowego w zakresie motoryki matej i duzej (Kaur i
in., 2018) oraz nasladowania ruchéw 1 percepcji wtasnego ciata (Chen 1 in., 2018). W zakresie
przetwarzania multimodalnego u oséb z ASD badacze donoszg o ich trudnosciach w zakresie:
przerzutnosci uwagi na bodzce réznych modalnosci (Marco 1 in., 2011), audiowizualnego
przetwarzania mowy (Irwin & Brancazio, 2014), rozumienia kontekstu sytuacji spotecznych
(Gliga 1 in., 2014) oraz integracji bodzcow dotykowych 1 wizualnych (Greenfield 1 in., 2015;
Ropar i in., 2018).

3.3. Mechanizmy powstawania nieprawidtowosci w przebiegu procesow integracji bodzcow
sensorycznych u oséb z ASD — hipotetyczne modele wyjasniajace

Jak dotad brak jest zgodnosci wsrdéd badaczy w kwestii mechanizmow powstawania
nieprawidlowosci w przebiegu procesdéw integracji wrazen sensorycznych u osoéb z ASD.
Sformutowano nastgpujace hipotezy dotyczace tych mechanizmow:

- hipoteza procesu kalibracji sensorycznej (Gori, 2015), zgodnie z ktéra w okresie
dziecinstwa, kiedy struktury mézgu sg w fazie intensywnego rozwoju, integracja wrazen z
wielu zmystow odbywa si¢ dzigki procesowi kalibracji mniej precyzyjnych zmystéw poprzez
zmysty bardziej precyzyjne. Zaburzony proces kalibracji sensorycznej utrudnia osobom z
ASD przeptyw danych sensorycznych migdzy obszarami mdzgu przetwarzajacymi bodzce
poszczegbdlnych modalnosci 1 przebieg procesoOw integracji sensorycznej. W rezultacie osoba

spostrzega rozne fragmenty rzeczywistosci, nie potrafigc potgczy¢ ich w spdjny obraz.
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- hipoteza przedtuzonego czasowego okna integracji sensorycznej (Brock i in., 2002;
Martinez — Sanchis, 2014; Greenfield i1 in., 2015; Ropar 1 in., 2018), podkreslajaca role
symultanicznos$ci aktywacji poszczegolnych obszarow mozgu podczas procesu integracji
sensorycznej, za ktorag odpowiadaja neurony sieci defaultowej. U o0sdb z ASD przedziat
czasowy pomiedzy aktywacja obszaréw mozgu odpowiedzialnych za przetwarzanie danych
roznych modalnosci jest zbyt duzy, aby dane te mogly zosta¢ zinterpretowane jako
symultaniczne 1 dotyczace jednej sytuacji, przedmiotu czy osoby. Integracja wrazen jest zatem
uniemozliwiona, co skutkuje nadmiernym zainteresowaniem osoby pojedynczym detalem
przedmiotu lub trudnosciami w rozumieniu kontekstu sytuacji spotecznej. Hipoteza
przedluzonego okna czasowego integracji sensorycznej wyjasnia przyczyne subiektywnych
odczu¢ oséb z ASD przetwarzania bodzcoéw tylko jednej modalno$ci z pominigciem
pozostatych w sytuacji zaabsorbowania jakims szczegdtem (Robertson & Simmons, 2015).

- hipoteza zaburzonego mechanizmu neurooscylacji (Beker i in., 2018), zgodnie z ktdra
aktywno$¢ neurondow w poszczegodlnych obszarach mozgu oscyluje wedlug okreslonych
rytméw. Pojawienie si¢ bodzca okreslonej modalnosci wywoluje aktywnos$¢ nie tylko
odpowiadajacemu jej obszarowi mozgu, ale rowniez gotowos$¢ do odpowiedzi w neuronach
tych obszarow moézgu, ktore odpowiadaja za przetwarzanie danych sensorycznych tych
modalnosci, ktora najczgsciej pojawia si¢ jednoczesnie z pojawiajagcym si¢ bodzcem. Nawet
niewielkie zaburzenia w synchronizacji takiej oscylacji aktywnosci neuronalnej prowadzg do
deficytoéw w zakresie przebiegu proceséw integracji sensoryczne;j.

- hipoteza zmiennosci aktywnosci neuronalnej (Haigh, 2018) obserwowanej u oséb z ASD w
krotkich przedziatach czasowych podczas wykonywania przez nie jednego rodzaju zadania.
Zmienno$¢ ta dotyczy zaréwno aktywno$ci neuronalnej, poziomu dopaminy, jak réwniez
ruchow gatek ocznych. Taka zmienno$¢ moze by¢ przyczyna niestabilnosci percepcji osob z
ASD, ktéra uniemozliwia im rozumienie sytuacji spolecznych i optymalne funkcjonowanie w

relacjach migdzyludzkich.

3.4. Poziom wrazliwos$ci sensorycznej jako kryterium wyodrebnienia podtypéw w grupie
0s6b z ASD

Ausderau wraz ze wspotpracownikami (2014) wodrgbnita cztery podtypy osob z
ASD ze wzgledu na ich funkcjonowanie sensoryczne. Osoby o typie najczescie]

wystepujacym, tagodnym, charakteryzuje niewielkie nasilenie problemow w przetwarzaniu
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bodzcéw sensorycznych. Osoby o typie wrazliwym — udreczonym to osoby o nadmiernym
poziomie wrazliwo$ci na bodzce sensoryczne. Obnizony poziom wrazliwosci na bodzce
sensoryczne charakeryzuje natomiast osoby o typie oslabionym — zaangazowanym. Osoby o
typie ekstremalnym — mieszanym charakteryzuje zarowno podwrazliwo$¢, jak i1
nadwrazliwo$¢ sensoryczna.

Inni badacze (Lane i in., 2014) wyodrebnili nieco inne podtypy sensoryczne w
grupie oséb z ASD: typ sensorycznie adaptacyjny (o niskim nasileniu problemow
sensorycznych), typ nadwrazliwy w zakresie smaku i wechu, typ nieuwazny posturalnie, typ o
zgeneralizowanych trudno$ciach sensorycznych.

Uljarevi¢c wraz ze wspoOtpracownikami (2016) koncentrujac si¢ na nasileniu
trudnosci osob z ASD w przetwarzaniu bodzcow sensorycznych wyodrebnit nastepujace
podtypy wsrod osob z ASD: sensorycznie adaptacyjny (o niskim nasileniu probleméw
sensorycznych), typ o umiarkowanym nasileniu trudnos$ci sensorycznych oraz typ o znacznym
nasileniu takich trudnosci. Osoby o typie sensorycznie adaptacyjnym charakteryzuje nizszy
poziom leku niz osoby z dwdch pozostatych typow.

Zadna z powyzszych trzech klasyfikacji 0séb z ASD ze wzgledu na ich cechy
sensoryczne nie pozwolita na wyodrebnienie takich podtypéw, ktore réznityby sie pod

wzgledem wieku chronologicznego, ptci, wieku umystowego czy nasilenia symptomow ASD.
3.5. Zwiazki poziomu wrazliwos$ci sensorycznej osob z ASD z innymi zmiennymi

Od 2013 roku, kiedy tworcy klasfikacji DSM 5 wpisali nieprawidtowe reakcje na
bodZce sensoryczne do klasfikacji diagnostycznej zaburzen ze spektrum autyzmu, badacze ze
szczegblng uwagg podjeli kwestiec zwigzkOw procesOw przetwarzania sensorycznego z
pozostatymi symptomami tego zaburzenia. W wyniku dokonanych analiz stwierdzono
wspotwystepowanie probleméw w przetwarzaniu bodzcéw sensorycznych z wiekszym
nasileniem cech autyzmu w populacji ogdlnej (Robertson & Simmons, 2013). Podobne
prawidtowos$ci zaobserwowano w grupach oséb z zaburzeniami w przetwarzaniu bodzcow
sensorycznych (Tavasolli i in., 2014) oraz z ASD (Hannat i in., 2016).

Ponad to w grupie oséb z ASD stwierdzono, ze wigksze nasilenie nieprawidlowych
reakcji na bodZce sensoryczne wspolwystepuje z wigkszym nasileniem problemow w sferze
spotecznej (Hilton i in., 2010) oraz trudno$ciami w podjeciu zabawy o charakterze

spotecznym (Miller Kuhaneck & Britner, 2013).
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Kolejne analizy pozwalaja stwierdzi¢, ze za wigksze nasilenie symptoméw ASD w
obszarze komunikacji 1 relacji spotecznych odpowiadajg w duzej mierze nieprawidtowosci w
przetwarzaniu bodzcéw sensorycznych o typie poszukiwania sensorycznego (Baranek i in.,
2018) oraz podwrazliwo$ci sensorycznej (Watson i in., 2011). Podwrazliwo$¢ sensoryczna u
0s6b z ASD wspotwystepuje rowniez z wickszym nasileniem problemdéw spotecznych i
zachowan agresywnych (Muratori 1 in., 2017). Miguel 1 wspolpracownicy (2017) twierdza
natomiast, ze zarowno nadmierna, jak i niedostateczna wrazliwo$¢ sensoryczna stanowig
predyktor jedynie dla probleméw spotecznych oséb z ASD, nie pozostaja one natomiast w
zwigzku z nasileniem objawow ASD. Ludlow wraz ze wspolpracownikami (2015) donosi
natomiast o mediujacej roli nasilenia objawow ASD dla zwigzku wrazliwosci na bodzce
dotykowe z Iekiem spotecznym.

Zauwazono takze wspotwystgpowanie wigkszego nasilenia zaburzen w
przetwarzaniu bodzcow sensorycznych z wiekszym nasileniem zachowan stereotypowych
(Boyd i 1in., 2009; Gal 1 in., 2010; D1 Renzo i in., 2017).

Zaobserwowano rowniez zwigzek nieprawidlowosci w przetwarzaniu bodzcow
sensorycznych z nast¢pujacymi zmiennymi: obnizonym wiekiem umystowym (Baranek 1 in.,
2007), problemami w jedzeniu (Zobel — Lachiusa i in., 2015), obnizonym poziomem empatii i
podwyzszonym umiej¢tnosci  systemizowania (Tavasolli 1 in., 2018), zmniejszonym
zaangazowaniem uwagi w relacje spoteczne w okresie niemowlecym (Baranek i in., 2018), a
takze z wigkszym nasileniem migrenowych bolow glowy (Sullivan 1 in., 2014) 1 wigkszym

poziomem stresu u rodzicéw (Kirby i in., 2015).

Powyzsze analizy uwidaczniaja skutki kumulacji nieprawidtowosci w przebiegu
procesow przetwarzania danych pojedynczych modalnosci dla przebiegu proceséw integracji
danych r6znych modalnosci, a w konsekwencji dla procesow poznawczych 1 funkcjonowania
spotecznego. Konsekwencje deficytow w zakresie przetwarzania bodzcow pojedynczych
modalnos$ci (zwtaszcza bodzcéw wzrokowych) dla trudnosci oséb z ASD w funkcjonowaniu
nie tylko poznawczym, ale réwniez spotecznym zauwaza rowniez Thye wraz ze

wspotpracownikami (2018).
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ROZDZIAL III.
UDZIAL TEORII UMYSEU W WYJASNIANIU GENEZY I PRZEBIEGU
ZABURZEN ZE SPEKTRUM AUTYZMU (ASD)

Niniejszy rozdzial stanowi charakterystyke struktury i funkcji feorii umystu jako
umiejetnosci  neuropoznawczej. Dokonana zostanie takze analiza uwarunkowan i

konsekwencji deficytoéw w jej zakresie u 0s6b z ASD.
1. Teoria umyshu jako element poznania spolecznego

1.1. Poznanie spoteczne i psychologiczne aspekty przyjmowania perspektywy

Rozumienie intencji innych os6b stanowi niewatpliwie dla kazdego z nas istotny
element funkcjonowania spolecznego. Poprawna ocena zamiaréw innych umozliwia
przewidywanie ich zachowania oraz orientacj¢ w relacjach spotecznych. Mimo iz oceny
sytuacji spotecznych dokonywane przez kazdego z nas obarczone sg ryzykiem biledu, to
mamy bardzo silng sklonno$¢ do ich formutowania i1 ulegania przekonaniu o ich
prawdziwosci. Odpowiedzialno$¢ za formutowanie takich ocen Moskowitz (2004/2009)
przypisuje procesom nazywanym poznaniem spolecznym, czyli procesom poznawczym
obejmujagcym kodowanie, przechowywanie, wyszukiwanie 1 przetwarzanie w mozgu
informacji o osobach i sytuacjach spotecznych (Nowogrodzka, 2014, s. 1). Odpowiadaja one
zatem za takie umiej¢tnosci poznawcze, jak miedzy innymi: tworzenie reprezentacji,
schematow 1 kategorii — dotyczacych os6b, samego siebie czy sytuacji (Moskowitz,
2004/2009). Happé wraz ze wspoOtpracownikami (2017) zwraca uwage na cztery konstrukty
skladajace si¢ na poznanie spoteczne: afiliacja 1 przywiazanie, spoleczna komunikacja,
percepcja 1 rozumienie siebie samego oraz percepcja i rozumienie innych. Wsrod

szczegotowych komponentéw poznania spotecznego wymieniajg nastepujace umiejetnosci:
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1) afiliacj¢ i spoleczng motywacje,

2) rozpoznawanie podmiotow dziatania,

3) rozpoznawanie biologicznych aspektow ruchu i jego nasladowanie,
4) rozpoznawanie emocji,

5) empatig,

6) spoteczng uwage,

7) spoteczne uczenie si¢,

8) teorie umystu (ang. theory of mind, ToM) (2017, s. 9).

Poszukujac odpowiedzi na pytanie czym sg umiejetnosci wymienione w pierwszym
punkcie, czyli afiliacja 1 spoleczna motywacja warto przywota¢ klasyczng koncepcje potrzeb
Maslowa (1954/2014). Potrzeba afiliacji zajmuje w niej posrednie miejsce miedzy potrzebami
biologicznymi i bezpieczefstwa a potrzebami uznania i samorealizacji oraz odnosi si¢ do
podstawowej potrzeby cztowieka jaka jest nawigzanie bliskiej relacji z druga osoba. Podobne
znaczenie ma spoteczna motywacja, ktorg Chevellier wraz ze wspotpracownikami (2012, s. 9)
definuje jako: zespdt fizjologicznych dyspozycji i biologicznych mechanizmow lezgcych u
podstaw orientacji czlowieka ku swiatu spotecznemu (orientacja spoteczna), poszukiwania
przez niego spotecznych interakcji i czerpania z nich przyjemnosci (spoteczna nagroda) oraz
sprawowania opieki i utrzymywania wiezi spolecznych (spoleczne utrzymywanie wigzi). W
obu tych koncepcjach zaréwno afiliacja jak 1 spoteczna motywacja jawig si¢ jako
behawioralne manifestacje proceséw fizjologicznych zachodzacych w osrodkowym uktadzie
nerwowym, na poziomie nie§wiadomym, podstawowym.

Happé 1 wspotpracownicy (2017) umiejetnos¢ rozpoznawania podmiotow
dziatajacych rozumieja jako zdolno$¢ spostrzegania standw rzeczywistosci jako efektu
czyjegos dziatania (sprawcy).

Umiejetno$¢ rozpoznawania biologicznych aspektéw ruchu, pozwala natomiast na
interpretowanie bodzca ruchowego (czy to natury spotecznej czy niespolecznej) w
kategoriach intencji, dgzenia do osiggni¢cia zamierzonego celu. Taka interpretacje uruchamia
jednakowo kazdy sprawca: czy to bedacy osoba, czy zwierzeciem czy rzecza (Baron-Cohen,
1995). Happé i wspolpracownicy (2017) zwracaja takze uwage na to, ze umiejetnosc ta
angazuje u obserwatora nie tylko percepcje ruchu, ale rowniez jego nasladowanie.

Kolejna umieje¢tnos¢ dotyczy rozpoznawania podstawowych emocji na podstawie ich

ekspresji mimicznej na twarzy, intonacji gtosu czy postawy ciata i sposobu poruszania si¢
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innej osoby (Baron-Cohen, 2005).

Empatia jest natomiast umiejetnoscig pojawiajaca si¢ w rozwoju dziecka pozniej niz
wymienione powyzej. Pozwala ona dzieli¢ z drugg osoba jej emocje, z zachowang
swiadomoscig, ze to ta osoba jest ich zrédlem (McCall & Singer, 2013). Pozwala nie tylko
przewidywaé czyje§ zachowania, ale odpowiada¢ wlasnymi emocjami na czyj§ stan
emocjonalny (Baron-Cohen, 2005). Empatia kieruje wigc uwage podmiotu ku drugiej osobie.

Spoleczna uwaga jest umiejetnoscia, ktorg trudno zdefiniowa¢ ze wzgledu na
réznorodnos¢ 1 szeroko$¢ kontekstow uzycia tego terminu. Najczesciej jest on uzywany jako
synonim dla komunikacji niewerbalnej lub umiejetnosci nawigzania wspoOlnej uwagi
(nawigzywania kontaktu wzrokowego, uzycia gestow podtrzymujacych koncentracj¢ uwagi
na wspdélnym przedmiocie) a takze dla opisu deficytow w zakresie komunikacji spotecznej
(np. u 0so6b z ASD) (Salley & Colombo, 2016).

Zdefiniowanie umiej¢tnosci spotecznego uczenia si¢ wymaga natomiast siegniecia do
innego klasyka psychologii: A. Bandury (1977/2007). Zgodnie z jego Teorig Spotecznego
Uczenia si¢ ludzie nabywaja pewnych umiej¢tno$ci czy postaw juz poprzez samo
obserwowanie jak dziata inna osoba (model).

Teoria umystu natomiast od momentu swojego pojawienia si¢ w psychologii
(Premack & Woodruff, 1978) doczekata si¢ bardzo wielu definicji 1 teorii wyjasniajgcych.
Biatecka-Pikul (2012) zwraca uwage na fakt, ze stala ona swego rodzaju terminem parasolem,

obejmujacym wiele zjawisk. Ponizej poswigcono wigcej miejsca na jej charakterystyke.
1.2. Teoria umystu - historyczna i aktualna definicja

Termin teoria umystu istnieje w teorii 1 metodologii psychologii od konca ubieglego
stulecia. Za pionierskie w tym obszarze uznaje si¢ badania Premack'a 1 Woodruff'a (1978)
dotyczace sposobow rozwigzywania probleméw przez szympansice Sarah. Zadaniem
badanego zwierzgcia bylo ogladanie zdje¢ osoby stojacej przed jakim$ problemem (np.
wyjsécie z zamknietej klatki) a nastepnie wybranie zdjecia przedmiotu, za pomoca ktdrego
mozna ten problem rozwigza¢ (np. klucza lub kija). Okazato sie, ze szympansica w
wiekszosci prob podata prawidlowe rozwigzania. Zdaniem autoréw tego eksperymentu, aby
poda¢ wlasciwe rozwigzania zwierz¢ musiato przypisa¢ osobie przedstawionej na zdjgciu
stany umystowe (pragnienie wydostania si¢ z klatki). Umieje¢tno$¢ przypisania sobie i innym

ogranizmom nieobserwowalnych wprost stanow umystowych (wiedzy, przekonan, pragnien)
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Premack 1 Woodruff (1978) nazwali teorig umystu.

Od tego czasu badacze podjeli szereg kwestii dotyczacych natury, struktury, funkcji
teorii umystu oraz jej zwigzkOéw z innymi zmiennymi. Zaobserwowano:

— zlozong strukture teorii umystu: dwukompomonentowa (Tager-Flusberg & Sullivan,
2000) lub wielokomponentowa (Baron-Cohen, 1995, 2005);

— niezalezne od siebie systemy teorii umystu: utajony (implicite) oraz jawny (explicite)
(Putko, 2005; Apperly & Butterfill, 2009; Caruthers, 2015);

— dwojaki charakter podtoza rozwoju teorii umystu: neurobiologiczny (Happé 1 in.,
1996; Vogeley i in., 2001; Castelli 1 in., 2002) oraz spoteczno-kulturowy (Tomasello,
1999/2002; Astington & Dack, 2008; Pillow, 2008).

Historia czterdziestu lat badan ws$rod dzieci i osob dorostych o prawidlowym
rozwoju ugruntowata zatem status teorii umysiu jako waznego elementu poznania
spotecznego. Takze badania prowadzone wsrdd osob o zaburzonym rozwoju poznawczym 1
spotecznym: osoby z ASD (np. Baron-Cohen i in., 1985; Senju i in., 2009; Schneider 1 in.,
2017) czy schizofrenig (np. Roux i in., 2016) potwierdzaja znaczenie prawidtowego rozwoju
tej kompetencji dla ich rozwoju poznawczego 1 spotecznego.

Dzigki wielosci kontekstow poruszanych w badaniach zakres wiedzy na temat
natury, struktury i funkcji feorii umystu stat si¢ bardzo obszerny. Wcigz jednak wiele
wnioskéw z badan pozostaje niespojnych, a sami badacze maja trudno$¢ w precyzyjnym
zdefiniowaniu i zoperacjonalizowaniu tej umiejetnosci. Termin teoria umystu uzywany jest
przez nich w roznych kontekstach i1 znaczeniach czesto niesprowadzalnych do siebie
nawzajem. W takiej sytuacji wnioski z réznych badan trudno jest porownywac¢ miedzy soba, a
zgromadzona wiedza mimo iz obszerna wcigz pozostaje trudna do zsyntetyzowania.

Flavell wraz ze wspotpracownikami (1993) zwraca uwage na mozliwo$¢ uzycia
terminu feoria umysfu w znaczeniu szerokim — dotyczy on wtedy kazdej wiedzy o umysle, lub
waskim — dotyczy on wtedy spdjnego i abstrakcyjnego systemu umozliwiajgcego osobie
przewidywanie 1 wyjasnianie cudzego zachowania poprzez odwotanie do standéw
umystowych. Astington i Baird (2005) zauwazaja natomiast mozliwos$¢ uzycia tego terminu w
trzech znaczeniach. Pierwsze jego znaczenie dotyczy wiedzy osoby, ktéra przejawia si¢ w
kompetencji do rozumienia i wyjasniania zachowan innych osob. Kolejne obejmuje obszar
badan dotyczacych wspomnianej kompetencji. Trzecie znaczenie terminu feoria umystu

odnosi si¢ do wszystkich koncepcji teoretycznych jg wyjasniajacych.
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Biatek (2010) poddaje w watpliwos¢ zasadnos¢ wprowadzenia terminu feoria umystu
w jakimkolwiek z wyzej wymienionych znaczen. Twierdzi, Zze nie nalezy przypisywac
potocznym wyjasnieniom zachowania innych osob statusu teorii. Aktualne koncepcje teorii
umystu traktuje natomiast jako kolejne wersje wczesniejszych historycznie dotyczacych
umieje¢tnosci przyjmowania perspektywy, wsrod ktdorych wymienia miedzy innymi: koncepcje
rozwoju umiejetnosci przyjmowania perspektywy stuchacza Piaget'a (1926/1996); teori¢
atrybucji Heider'a (1958/2020), czy koncepcje dotyczaca empatii (Bischof-Kohler, 1991).

Jednym z przejawdéw watpliwosci badaczy co do shusznosci uzycia terminu teoria
umystu w odniesieniu do potocznych, zdroworozsadkowych wyjasnien zachowania innych
0sOb, jest obecnos¢ w literaturze przedmiotu wielu réznych, synonimicznych wobec niej
okreslen, takich jak: umiejetnosc¢ czytania umystu (mindreading) (Baron-Cohen, 1995, 2005;
Apperly & Butterfill, 2009), mentalizowanie (mentalizing ability) (Frith, 2003/2008), proces
refleksji nad mysleniem (Bialecka-Pikul, 2012) czy tez w sytuacji braku tej umiejetnosci
Slepota umystu (mindblidness) (Baron-Cohen, 2005). Biatecka-Pikul (2012, s. 18) podkresla,
ze zastgpienie terminu feorii umystu jednym z powyzszych zdecydowanie wskazuje na to, ze
odnosi si¢ ona do pewnej umiej¢tnosci, poznawczej kompetencji. Podsumowujac swoje
refleksje nad natura teorii umystu decyduje si¢ podac nastepujaca jej definicje: poznawcza
zdolnos¢ wyrazajgca si¢ w kompetencji do ujmowania stanow mentalnych innej osoby jako

przyczyn jej zachowania.
1.3. Teoria umystu — koncepcje wyjasniajace

Teoretyczne koncepcje dotyczace feorii umystu Biatecka-Pikul (2012) dzieli na dwie
grupy: koncepcje poznawcze oraz poznawczo-komunikacyjne.

Tworcy koncepcji poznawczych teori¢ umysiu rozumieja jako wrodzong i
potencjalng umiejetno$¢ poznawcza rozwijajaca si¢ stopniowo w biegu zycia osoby. W tej
grupie koncepcji znajduja sig:

a) koncepcje modulowe: koncepcja Leslie'go (1987), koncepcja Baron-Cohen'a (2005),
koncepcja Frith (2003/2008).

Koncepcje te bazuja na klasycznej juz tezie Fodor'a (1983) dotyczacej modularne;j
organizacji umystu cztowieka. Poszczeg6lne moduty ludzkiego umystu odpowiadaja za
przetwarzanie okreslonego rodzaju informacji (np. modut teorii umystu przetwarza informacje

o stanach wewnetrznych osob). Sg one aktywizowane przez specyficzny rodzaj bodzcow, a
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ich rozwdj ma charakter sekwencyjny. Teoria umystu w tych koncepcjach, rozumiana jest jako
umiejetnos¢, ktéra rozwija si¢ w ciggu zycia jednostki, na bazie innych umiejetnosci
(modutdéw) bedacych jej prekursorami. Wsroéd tych prekursoréow autorzy wymieniajg:
umiej¢tnos¢ zabawy w udawanie jako wyraz umiejetno$ci tworzenia wewngtrznej
reprezentacji rzeczywistosci (Leslie, 1987), a takze: zdolno$¢ rozpoznawania twarzy i
ekspresji emocji, tworzenia wspdlnego pola uwagi i monitorowania kierunku patrzenia
(Baron-Cohen, 2005) oraz samoswiadomos$¢ wlasnych stanow mentalnych (Frith, 2003/2008).

Leslie (1987) w swojej koncepcji za wrodzony modul w naszym umysle i mozgu
odpowiedzialny za przetwarzanie informacji dotyczacych standw wewnetrznych innych oséb
uznaje Mechanizm Teorii Umystu (ang. Theory of Mind Mechanism, ToMM). Pierwszym
przejawem ToMM jest podejmowana przez dziecko okoto 18 miesigca zabawa w udawanie.
Jest ona umiejetnoscia oderwania od przedmiotu jego znaczenia i przypisania mu innego,
nieprawdziwego. Taka umiejetno$¢ Leslie (1987) nazywa umiej¢tnosciag tworzenia
metareprezentacji. Oderwanie znaczenia od przedmiotu moze mie¢ forme¢ przypisania mu
cechy, ktorej nie posiada lub przypisania istnienia przedmiotowi badz osobie, ktore nie
istniejg. W 1994 roku Leslie uzupetnil swoja koncepcje, podajac sekwencj¢ rozwoju ToMM.
W pierwszych 6 miesigcach zycia dziecka rozwija si¢ w jego umysle modut odpowiedzialny
za odréznianie podmiotow od przedmiotow: Mechanizm Przetwarzajgcy Informacje o
Ciatach (ang. Theory of Body Mechanism, ToBy). Na jego bazie pod koniec pierwszego roku
zycia aktywizuje si¢ pierwszy Mechanizm Teorii Umystu (ToMM]I), ktoéry odpowiada za
rozpoznawanie intencji. Drugi Mechanizm Teorii Umystu (ToMM?2), aktywny po 18 miesigcu
zycia, umozliwia natomiast tworzenie metareprezentacji. Umiejetnos¢ poprawnego
wykonywania zadan wymagajacych rozumienia fatszywych przekonan jest natomiast
mozliwa dopiero okoto 4 roku zycia, kiedy dziecko potrafi zahamowaé¢ narzucajacy si¢
odpowiedz wynikajaca z przetwarzania informacji prawdziwych. Za taka umiejetnosé
odpowiada Procesor Selekcji (ang. Selection Processor, SP). Umozliwia on dziecku
wykorzystanie Mechanizmu Teorii Umystu do oceny prawdziwos$ci stanow mentalnych innych
0s0b.

Kolejna modutowa koncepcja, to koncepcja systemu czytania umystu Baron-Cohen'a
(1995, 2005). Stworzona zostata jako model stadialnego rozwoju teorii umystu 1 jego
nieprawidlowosci u os6b z ASD. Zgodnie z nig poszczegdlne stadia rozwoju umiejetnosci

czytania umystu pojawiajg si¢ w rozwoju osobniczym wedhug jednakowej kolejnosci u 0sob o
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prawidlowym rozwoju, jak rowniez u 0séb o zaburzonym rozwoju. Za najbardziej pierwotny
mechanizm poprzedzajacy rozwdj teorii umysfu Baron-Cohen (1995, 2005) uznaje
mechanizm [D (ang. The Itentionality Detector) — wykrywacz intencji, filogenetycznie
wspélny dla cztowieka i1 zwierzat. Dzigki niemu potrafimy interpretowa¢ czyj$ ruch jako
dazenie do jakiego$ celu lub unikanie go. Jako kolejny w rozwoju osobniczym pojawia si¢
mechanizm EDD (ang. The Eye-Direction Detector) — wykrywacz kierunku patrzenia.
Odpowiada on za detekcje kierunku patrzenia drugiej osoby. Réwnolegle z mechanizmem /D
1 EDD rozwija si¢ mechanizm odpowiedzialny za detekcj¢ emocji u innych oséb (ang. 7ED —
The Emotion Detector). Rozwinigcie mechanizméw ID, EDD i TED w pierwszym roku zycia
stanowi warunek rozwoju mechnizmu SAM (ang. The Shared-Atention Mechanizm) —
mechanizmu wspdlnej uwagi w drugim roku zycia. Dzigki niemu mozemy kierowac czyjas
uwage na pozadany obiekt. Umieje¢tnosci te stanowig baze dla rozwoju w czwartym roku
zycia Mechanizmu Teorii Umystu ToMM (ang. The Theory of Mind Mechanizm) oraz w
drugim roku zycia Mechanizmu Empatyzacji (ang. TESS — The Empathizing Mechanism).
Mechanizmy te odpowiadajg za: rozumienie stanOw mentalnych innych oséb (pragnien,
zamiarow, przekonan, rowniez fatszywych) (ToMM) oraz za umieje¢tno$¢ odczytania stanow
emocjonalnych innej osoby i odpowiedniego na nie zareagowania (7ESS) (Baron-Cohen,
2005). Stanowig najbardziej dojrzale stadia rozwoju systemu czytania umystu.

Frith (2003/2008, s. 251) postuluje natomiast zastgpienie terminu teoria umystu
terminem mentalizowanie, ktory wskazuje na czynno$¢ naszego umystu. Mentalizowanie jest
wrodzong umiejetnoscia neurobiologiczng, ktorg wykorzystujemy kiedy przypisujemy innym
osobom stany umystowe. Mentalizowanie jest $cisle zwigzane ze samos$wiadomoscig, z
umiejetnoscig odréznienia Ja od nie Ja. Pozwala bowiem uswiadomic sobie siebie samego
jako sprawujacego kontrole nad dziataniami i procesami poznawczymi (czyli jako ostatniego
widocznego i niepodzielnego homunkulusa).

b) koncepcja naiwnej psychologii Gopnik i Wellman'a (1995) — podstawowym zalozeniem
tej koncepcji jest rozumienie rozwoju teorii umystu jako procesu konstruowania w umysle
wiedzy o stanach mentalnych innych osob. Jest to proces analogiczny do powstawania teorii
naukowej. System tej wiedzy Gopnik i Wellman (1995) nazywaja psychologig naiwng. Sktada
si¢ on z trzech elementow: 1) przekonanie 2) rozrdznienie przekonania i pragnienia 3)
schemat wyjasniajacy zachowanie utworzony na bazie polaczenia dwodch uprzednich

elementow (Wellman, 2002, s. 63).
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¢) koncepcja metareprezentacji Perner'a (1998) - zdaniem Pernera (1998) kluczowa dla
powstania naiwnych teorii wyjasniajagcych zachowanie innych osob jest umiejetnose
rozrdzniania reprezentacji umystowych od stanu rzeczywistego. Umiejetnos¢ ta zdaniem
autora rozwija si¢ dopiero w 4 roku zycia dziecka.

d) koncepcje symulacji: koncepcja Harris'a (1991), koncepcja Meltzoff'a (2007), koncepcja
Mitchell'a 1 wspotpracownikow (Mitchell 1 in., 2007), koncepcja Gallese'go (2009) — badacze
ci sg przekonani, ze do wyjasniania przyczyn zachowan innych osob nie potrzebujemy
postugiwa¢ si¢ systemem wiedzy o ich stanach mentalnych. Tym co pozwala na
wnioskowanie o przyczynie zachowan innych osob jest dostep do wilasnych stanow
umystowych, ktore mozemy projektowa¢ na inne osoby. Wnioskowanie to jest procesem
przebiegajacym automatycznie i znacznie prostszym niz proponujg przedstawiciele koncepcji
naiwnej psychologii czy koncepcji modutowych.

e) koncepcje teorii umystu jako funkcji zarzadzajacej (Putko, 2008) — przedstawiciele tej
koncepcji wskazuja na zwigzek teorii umystu z takimi elementami funkcji wykonawczej jak:
hamowanie poznawcze, pami¢¢ robocza czy przetaczanie miedzy zadaniami. Badacze sa
zgodni co do istnienia tego zwiazku. RdzZnig si¢ natomiast w sposobie jego wyjasniania. Cze$¢
z nich wskazuje na zalezno$ci przyczynowo-skutkowe migdzy tymi funkcjami (np. Pellicano,
2010). Inni badacze natomiast wskazuja na wspolne podloze neuroanatomiczne tych
zdolnosci (Putko, 2008).

Podsumowujac przeglad poznawczych koncepcji teorii umystu Biatecka-Pikul (2012)
wymienia szereg brakéw kazdej z nich. Przede wszystkim zauwaza, ze uwypuklajac
poznawczg funkcje tej umiejetnosci pomijajg one jej funkcje spoleczng, komunikacyjng.
Tworcy koncepcji poznawczych opisujac doktadnie sekwencje rozwoju teorii umystu, skupili
si¢ na opisie zmian rozwojowych we wczesnym i $rednim dziecinstwie. Pominigto zatem
kwestie dynamiki jej rozwoju w pozniejszych okresach rozwojowych: w okresie adolescencji
1 u oso6b dorostych. Rola kontekstu spotecznego 1 kulturowego dla rozwoju teorii umystu
rowniez nie znalazta swojego miejsca w tych koncepcjach.

Na przeciw potrzebie opisu teorii umystu w kontekScie spolecznym wychodza
natomiast tworcy koncepcji poznawczo-komunikacyjnych. Ich zdaniem czynnikiem
rozwoju tej kompetencji jest doswiadczenie spoteczne. Do grupy tych koncepcji Biatecka-
Pikul (2012) zalicza:

a) koncepcje Tomasello (2003) — badacz w swojej koncepcji podzielonej intencjonalnosci
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podkresla nie tyle spoteczny, co kulturowy kontekst rozwoju teorii umystu. Jego zdaniem
state uczestnictwo w interakcjach spotecznych umozliwia rozwoj tej umiejetnosci, ktory
dokonuje si¢ na bazie innych wrodzonych zdolnosci o charakterze zachowan intencjonalnych,
takich jak: zdolno$¢ do protokonwersacji czy zdolno$¢ do imitacji.
b) koncepcje Carpendale'a i Lewis'a (2006) — badacze podkreslaja etapowos¢ rozwoju
teorii umystu. Wskazuja takze na spoleczny mechanizm tego rozwoju. Teoria umystu oraz
ogodlna wiedza o relacjach spotecznych powstaje 1 rozwija si¢ w kontakcie spotecznym —
dzigki negocjowaniu z innymi.
¢) koncepcje Gergely'a i wspolpracownikow (Gergely i in., 2007) — badacze rozumiejg
teorie umystu jako efekt rozwoju zachowan racjonalnych (majacych sens 1 umozliwiajacych
realizacje celow). Rozwdj tych zachowan podobnie jak Tomasello (2003) uzaleznia od
wplywu kultury.
d) koncepcje Nelson (2007) — badaczka podkresla znaczenie dla rozwoju teorii umystu
wiedzy 1 uczestnictwa dziecka w relacjach. Jej zdaniem dziecko nie jest tylko biernym
obserwatorem, ale aktywnym uczestnikiem spotecznej rzeczywistosci, aktywnie ja tworzy.
Uczestnictwo w tej rzeczywisto$ci dostarcza natomiast do$wiadczen, ktore sg rezultatem
subiektywnego odbioru obiektywnej rzeczywistosci. Aktywnie uczestniczac w interakcjach i
odbierajac informacje dziecko staje si¢ cztonkiem wspolnoty komunikujacych si¢ osob, dzieli
z nimi $wiat znaczen i przekonan.
e) koncepcje Astington i Dack (2008) — badaczki rozumieja teorie umysfu jako wazny
instrument wyjasniania, interpretacji i predykcji zachowan. Jednocze$nie zwracajg uwage na
udziat tych zdolnosci w kazdej spolecznej interakcji. Podkreslaja kontekst spoteczny rozwoju
1 powstawania naszych stanow mentalnych. Jednoczesnie wskazuja na, ze umiejetnosci
bedace prekursorami teorii umystu pojawiaja si¢ juz w pierwszym roku zycia dziecka
(nasladowanie, wspdlna uwaga, rozpoznawanie réznicy miedzy celami a ruchami).
f) koncepcje Pillow'a (2008) — badacz podkresla spoleczne i intelektualne funkcje teorii
umystu. Dzigki niej potrafimy zrozumie¢ zachowanie innych osob, ale roéwniez dokonac
refleksji nad wlasnym mysleniem.

W kolejnej grupie koncepcji teorii umystu zdecydowano umiesci¢ te niewymienione
w klasyfikacji zaproponowanej przez Bialecka-Pikul (2012). Przedstawiciele tych koncepcji
postulujg istnienie dwodch oddzielnych Systemow teorii umystu, odpowiedzialnych za

przetwarzanie wiedzy o przekonaniach innych osoéb na réznych poziomach. Prezentujg zatem
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odmienny, niz badacze wymieni w poprzednich dwoch grupach, stosunek do struktury i
funkcji feorii umystu. Znalazly si¢ w niej podejscia nastepujacych autorow: Putko (2005),
Apperly & Butterfill (2009), Frith (2012), Low & Perner (2012), Carruthers (2016), Schneider
1 wspoOlpracownikow (2017).

Hipoteze o istnieniu dwoéch oddzielnych Systemoéw feorii umystu nasunely wyzej
wymienionym badaczom analizy dotyczace dzieci w 2 1 3 roku zycia (Onishi & Baillargeon,
2005; Southgate 1 in., 2007; Senju 1 in., 2011). Wskazuja one na obecnos¢ u badanych dzieci
teorii umystu, mierzonej za pomoca reakcji antycypacyjnych i punktow fiksacji gatek
ocznych, pomimo wcze$niej udowodnionej tezy, ze dzieci ponizej 4 roku zycia nie rozwigzuja
zadan wymagajacych rozumienia przekonan innych osoéb (Wimmer & Perner, 1983).
Analizujac wyniki tych badan badacze postawili hipoteze o istnieniu dwoch Systemow teorii
umystu (Putko, 2005; Apperly & Butterfill, 2009; Frith, 2012; Low & Perner, 2012;
Carruthers, 2016; Schneider i in., 2017). W te grupe koncepcji zdecydowano takze wiaczyc
koncepcje Tager-Flusberg 1 Sullivan (2000), ktora powstata zanim przeprowadzono
wymienione badania ws$rdd niemowlat. Jej autorki réwniez postulujg istnienie dwoch
oddzielnych Systemow teorii umyshu.

Pierwszy ze wspomnianych wyzej Systemow teorii umystu, ontogenetycznie
wczesniejszy, odpowiada za nieSwiadome 1 automatyczne przetwarzanie informacji
dotyczacych przekonan innych osob (Low & Perner, 2012). Nie jest on powigzany z
rozwojem jezykowym czy z rozumowaniem, ale odpowiada za szybka ocen¢ stanu
umystowego innego podmiotu na podstawie ruchow jego ciata, gestow czy ekspresji
mimicznej. Tager-Flusberg 1 Sullivan (2000) okreslaja ten System jako percepcyjny
komponent teorii umystu. Inni autorzy uzywajg termindw: teoria umysfu implicite (Frith,
2012; Low & Perner, 2012; Carruthers, 2016; Schneider i in., 2017), utajona kompetencja
mentalna lub utajona faza teorii umystu (Putko, 2005). Butterfill i Apperly (2013) stosujac
natomiast nazwe¢ minimalna teoria umystu wskazuja na elementarno$¢ tego systemu
wzgledem teorii umystu w peli rozwinigtej (full blown theory of mind). Obecno$¢ tego
podstawowego 1 nieswiadomego Systemu teorii umystu jest oceniana za pomoca reakcji
antycypacyjnej oraz analizy punktow fiksacji wzroku za pomocg eyetrackera.

Drugi System teorii umystu, ontogenetycznie pdzniejszy odnosi si¢ do pojeciowego
rozumienia stanow umystu innych oséb. Jest to system §wiadomy, elastyczny, ale mniej

efektywny poznawczo, wymagajacy bowiem korzystania z zasobow poznawczych, takich jak
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uwaga, pami¢¢ czy funkcje wykonawcze (Apperly & Butterfill, 2009). Tager-Flusberg i
Sullivan (2000) system ten okreslaja jako poznawczy komponent teorii umystu. Pozostali
autorzy stosuja nazwe teoria umystu explicite (Frith, 2012; Low & Perner, 2012; Carruthers,
2016; Schneider i in., 2017), jawna faza feorii umystu (Putko, 2005) czy teoria umystu w petni
rozwinigta (Butterfill & Apperly, 2013).

Badacze nie sg zgodni w kwestii wzajemnych relacji migdzy tymi dwoma
Systemami. Apperlly i Butterfill (2009) teorie umystu implicite uznaja za automatyczna,
spontaniczng i niezalezna od kontroli podmiotu umiejetno$¢, stanowiaca prekursor wlasciwe;j
teorii umystu - explicite. Podobne stanowisko zajmuja takze inni badacze (Low & Perner,
2012; Kovacs 1 in., 2014; Schneider 1 in., 2014). Dyskusje¢ z nimi podejmuje Carruthers
(2016) twierdzac, ze teoria umystu implicite pozostaje aktywna takze w okresie dorostosci, co
ma $wiadczy¢ o jej niezaleznosci od teorii umystu explicite.

Z powyzszego przegladu koncepcji i podej§¢ teoretycznych teoria umystu wytania
si¢ jako umiejetnos¢ o wielu funkcjach 1 uwarunkowaniach, rozwijajaca si¢ w biegu zycia

osoby.
1.4. Funkcja feorii umystu a jej struktura

Znalezienie odpowiedzi na pytania o funkcje teorii umystu pozwoli bardziej
precyzyjnie okresli¢ jej istote. Wydaje sig¢, ze na takie pytanie mozna odpowiedzie¢ w dwojaki
sposoOb. Teoria umysiu moze stuzy¢ przewidywaniu 1 wyjasnianiu zachowania innych oséb lub
tez moze stuzy¢ komunikacji i nawigzywaniu relacji spotecznych (Biatecka-Pikul, 2012).

Wsrod badaczy podkreslajacych zaréwno poznawcze podtoze teorii umystu (jest ona
umieje¢tnoscig rozumienia standéw mentalnych innych osob), jak i jej komunikacyjng funkcje
znajdujg si¢ wspomniani wyze] przedstawiciele poznawczo-komunikacyjnych koncepcji
teorii umystu (Tomasello, 1999/2002; Carpendale & Lewis, 2006; Astington & Dack, 2008 i
inni). Podkre$laja oni, ze teoria umystu jest umiejetnoscia o biologicznym podtozu, ale nie
jest umiejetnoscia wrodzong. Teoria umystu to umiejetnosé, ktéra rozwija si¢ w biegu zycia
osoby w bardzo S$cistej zaleznosci od oddziatywan jej Srodowiska spoteczno-kulturowego.
Badacze z nurtu koncepcji poznawczo-komunikacyjnych wskazuja takze na zwigzek rozwoju
teorii umystu z rozwojem innych umiejetnos$ci spotecznych zwigzanych z podzielaniem
znaczen (komunikowanie si¢, kompetencja jezykowa).

Na przeciwnym stanowisku wydajg si¢ sta¢ przedstawiciele koncepcji modutowych
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teorii umystu (Leslie, 1987; Baron-Cohen, 1995, 2005; Frith, 2003/2008), koncepcji
symulacji (Harris, 2006; Meltzoft, 2007) czy teorii teorii (Gopnik & Wellman, 1995 ; Perner,
1998). Rozumiejg oni teorie umystu jako umiejetnos¢ poznawcza, odpowiedzialng za
rozumienie zachowan innych osob. Jest ona umiejetno$cia wytaniajaca si¢ stopniowo, ale
wbudowang w nasz umysl, wrodzong. Badacze z tego nurtu (Leslie, 1987; Gopnik &
Wellman, 1995; Baron-Cohen, 1995, 2005; Perner, 1998) nie akcentuja spolecznego
kontekstu rozwoju teorii umystu. Nie neguja go jednak, wskazujac znaczenie teorii umysiu dla
rozwoju umiejetnosci komunikowania si¢ i budowania relacji (np. Baron-Cohen, 1995, 2005;
Gopnik & Wellman, 1995).

Niektérzy z badaczy natomiast podkreslaja, ze za te dwie funkcje odpowiadaja
odrebne rodzaje teorii umystu: poznawczy i emocjonalny (Kalbe i in., 2009). Poznawcza
teoria umystu odnosi si¢ do standow poznawczych (epistemicznych), takich jak wiedza i
przekonania. Teoria umystu emocjonalna opisuje stany emocjonalno-motywacyjne, takie jak
pragnienia, cele 1 intencje. Wydaje si¢ zatem, ze ztozono$¢ struktury feorii umystu jest
konsekwencja jej wielofunkcyjnosci.

Takie wnioski nasuwaja przypuszczenie o odmiennej funkcji dwoch wspomnianych
wyzej Systemow teorii umystu. explicite i implicite. Wydaje sig, ze funkcja systemu explicite
teorii umystu spdjna jest z funkcja jej poznawczego rodzaju wyodrebnionego przez Kalbe 1
wspotpracownikow (2009), wigze si¢ on bowiem z wnioskowaniem na podstawie wlasnej
wiedzy 1 przekonan (Low & Perner, 2012). Funkcja Systemu implicite za$ oparta jest na
nieswiadomym wnioskowaniu, a wiec takim jaki odpowiada za przetwarzanie informacji o
stanach emocjonalnych (Low & Perner, 2012). Funkcja tego Systemu teorii umysfu bytaby
podobna do funkcji emocjonalnego jej rodzaju wyodrebnionego przez Kalbe i
wspolpracownikow (2009).

Powyzsze przypuszczenia wydaja si¢ potwierdza¢ zaobserwowane przez badaczy
zwigzki systemu explicite teorii umystu z procesami poznawczymi, takimi jak: pamieé
robocza (Schneider 1 in., 2014), uwaga (Rubio-Fernandez & Geurts, 2015), inteligencja
(Hoogenhout & Malcolm-Smith, 2017), sa dosy¢ jednoznaczne. Wykazano takze korelacje
Systemu explicite teorii umystu z kontrola hamowania (Schuwerk i in., 2016). Podobnych
zwiazkow nie wykazuje System implicite teorii umystu (Putko, 2008; Schuwerk 1 in., 2016).
Taki wniosek stanowitby potwierdzenie dla tez Apperly'ego i Butterfill'a (2009), ze teoria

umystu implicite nie wymaga zaangazowania procesOw poznawczych oraz stanowi system
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niezalezny od teorii umystu explicite.

Aktualnie badacze koncentruja swoja uwage przede wszystkim na Systemie
implicite teorii umystu. Podstawg tych analiz stanowi jednak zgromadzona na przestrzeni bez
mata czterdziestu lat i nadal poglgbiana wiedza dotyczaca poznawczej teorii umystu, czyli jej

Systemu explicite.
1.5. Teoria umystu w relacji do procesOw 1 kompetencji poznawczych

Relacja teorii umystu do procesoOw 1 kompetencji poznawczych stanowi obszar
badan szeroko eksplorowany przez badaczy. Zywia oni przekonanie, ze zgromadzona w tym
obszarze wiedza pozwoli im lepiej wyjasni€ istote teorii umystu. Analizy takie dotycza przede
wszystkim Systemu explicite teorii umyshu.

Dotychczas w relacji do teorii umysfu analizowano dwa rodzaje procesow i
kompetencji poznawczych. Pierwsze z tych procesow i kompetencji to takie, co do statusu
ktérych wobec teorii umystu badacze nie sa zgodni: zabawa w udawanie (Baron-Cohen,
1987), umiejetnos¢ dzielenia uwagi (Charman i in, 1997), umiejetnos¢ rozpoznawania emocji
(Peterson 1 in., 2015), empatia (Baron-Cohen, 2005; McCall & Singer, 2013). Kolejne to
procesy i kompetencje uznwane za strukturalnie odrgbne od teorii umystu, ale pozostajace z
nig w zwiazku: poziom rozwoju kompetencji jezykowych (Joseph & Tager-Flusberg, 2004;
Fisher i in., 2005; Peterson i in., 2015), rozumowanie (Sodian, 2005; Biatecka-Pikul, 2012),
funkcje wykonawcze (Chasiotis 1 in., 2006; Putko, 2008; Schneider 1 in., 2014; Schuwerk i
in., 2016), uwaga (Rubio-Fernandez & Geurts, 2015), inteligencja (Hoogenhout & Malcolm-
Smith, 2017).

Teoria umystu a zabawa w udawanie

Leslie (1987) twierdzi, ze u podtoza dwoch waznych w rozwoju dziecka
umieje¢tnosci: zabawy w udawanie 1 teorii umystu lezy jedna podstawowa — umiej¢tnosé
operowania metareprezentacjami. Zwigzek mi¢dzy tymi umiejetno$ciami potwierdzaja
wspotczesne badania Chan 1 wspotpracownikéw (2016).

Kimhi (2014) natomiast uznaje umiej¢tno$¢ zabawy w udawanie, obok takich
umiejetnosci jak: rozumienie oszustwa, umiejetnos¢ prowadzenia konwersacji, pamie¢
autobiograficzna, umiejetnos$¢ tworzenia narracji, umiejetnos¢ czytania i pisania ze

zrozumieniem, za jeden ze spolecznych przejawow fteorii umystu. Podobne stanowisko
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zajmuje Hadwin wraz ze wspotpracownikami (1996), uznajac zabawe w udawanie za
komponent umiej¢tnosci rozumienia stanéw mentalnych. Pozostate komponenty tej

umiejetnosci stanowig: rozumienie €emocji oraz rozumienie stanéw wiedzy.

Teoria umystu a umiejetnos¢ wspoldzielenia uwagi

Baron-Cohen (1995, 2005) nadaje umiejetnosci dzielenia wspolnej uwagi (joint
attention) status komponentu Systemu Czytania Umystu (Mindreading System). Pozostate to
komponenty podstawowe: umiej¢tno$¢ rozpoznawania intencji, umiejetnos¢ rozpoznawania
kierunku patrzenia, umiejetno§¢ rozpoznawania emocji stanowigce oraz dwa najbardziej
ztozone: umiejetno$¢ rozumienia zachowan innych oséb, jako kierowanych przez ich stany
umystu, czyli Mechanizm Teorii Umystu (Theory of Mind Mechanism, ToMM) oraz
Mechanism  Empatyzowania (The Empathising System, TESS), czyli umiej¢tnosé
komplementarnego reagowania na stany emocjonalne innych o0s6b. Pojawienie si¢
komponentow podstawowych jest niezbedne dla rozwoju tych bardziej ztozonych (Baron-
Cohen, 1995, 2005). Mozna wigc uzna¢, ze komponenty bardziej podstawowe, jak
umiejetnos¢ dzielenia wspodlnej uwagi stanowia prekursory dla Mechanizmu Teorii Umystu
(ToMM).

Z takim stanowiskiem nie zgadza si¢ Mundy wraz ze wspotpracownikami (2010),
ktorzy przekonuja, ze umiejetnos¢ dzielenia wspdlnej uwagi nie jest ani komponentem ani
prekursorem teorii umystu. Jest umiejetnosciag obecna w biegu zycia cztowieka, od swojego
wylonienia migdzy 3 a 9 miesigcem zycia, az do $mierci. Nie znika, wiec kiedy wytania si¢
inna, bardziej zlozona umiejetnos¢. Jednoczesnie wyzej wymieni autorzy zauwazaja, ze
umiejetnos¢ dzielenia wspdlnej uwagi jest niezbednym warunkiem (ale nie wystarczajgcym)
dla rozwoju innych umiejetnosci spotecznych (w tym feorii umystu) i samo$wiadomosci

osoby.

Teoria umystu a rozpoznawanie emocji

Jak zauwazono w powyzszym akapicie Baron-Cohen (1995, 2005) rowniez
umiejetnos¢ rozpoznawania emocji, podobnie jak umiejetnos¢ dzielenia wspdlnej uwagi,
uznaje za komponent Systemu Czytania Umystu (Mindreading System) oraz prekursor dla
Mechanizmu Teorii Umystu (ToMM). Inni badacze (Chevallier i in., 2011; Peterson i in., 2015)

wskazuja na istnienie zwigzku miedzy umiejetnoscia rozpoznawania emocji a rozwojem
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teorii umystu zardwno u 0so6b o prawidtowym rozwoju, jak i u 0s6b z ASD.

Biatecka-Pikul (2012) natomiast dazac do precyzji definiowania feorii umystu staje
na stanowisku, aby rozumienie emocji traktowac¢ jako umiejetnos¢ od niej niezalezng. Wyniki
badan Martins 1 wspdlpracownikow (2016) wskazujace, ze umiejetnos¢ rozpoznawania
emocji nie determinuje rozwoju teorii umystu, stanowig potwierdzenie dla takiego

stanowiska.

Teoria umystu a empatia

McCall i Singer (2013), podobnie jak Baron-Cohen (1995, 2005), uznaja empati¢ za
najbardziej dojrzate stadium w rozwoju umiejetnosci spoteczno-poznawczych. Niezbgednym
warunkiem jej rozwoju jest prawidtlowy rozwdj innych, podstawowych wzgledem niej
umieje¢tnosci, migdzy innymi zarazenia emocjonalnego (emotion contagion).

Aktualne badania z wykorzystaniem metod neuroobrazowania dostarczaja danych
potwierdzajacych strukturalng 1 funkcjonalng rozdzielno$¢ teorii umysiu 1 empatii.
Metaanalize takich badan przygotowali Frith 1 Frith (2010). Wskazuja one jednoznacznie, ze
podczas rozwigzywania przez osobe zadan wymagajacych empatii aktywne sg inne obszary
mdzgu niz podczas wykonywania przez nig zadan wymagajacych teorii umystu.

W tym miejscu warto wspomnie¢ doniesienia Kaplan'a 1 lacobini'ego (2006), ktorzy
potwierdzajg zwigzek umiejetnosci empatii z aktywizacja obszarow mozgu odpowiedzialnych
za percepcje biologicznych aspektéw ruchu, ktorg Baron-Cohen (1995, 2005) uznaje z kolei
za prekursora teorii umystu. Takie wnioski potwierdzaja takze doniesienia Klin'a i
wspotpracownikow (2003) sugerujace, ze nieprawidlowe reakcje na biologiczne aspekty
ruchu moga skutkowaé deficytami w zakresie zdolnosci spoteczno-poznawczych u 0sob z
ASD. Happé wraz ze wspoOtpracownikami (2017) taki rodzaj relacji nazywa kaskadowym

wplywem rozwoju jednej umiejetnosci na rozwoj inne;j.

Powyzszy krotki przeglad literatury pozwala wyodrebni¢ nastgpujace stanowiska
badaczy wobec kwestii relacji umiejetnosci, takich jak: dzielenie wspolnej uwagi, empatia,
zabawa w udawanie czy rozpoznawanie emocji, wobec teorii umystu:

(1) poszczegolne umiejetnosci stanowia prekursory feorii umystu (Baron-Cohen, 1995,
2005; McCall & Singer, 2013; Kimhi, 2014);
(2) poszczegdlne umiejetnosci maja oddzielne od teorii umystu $ciezki rozwoju, ale maja

wplyw na jej rozwoj (Leslie, 1987; Hadwin i in., 1996; Klin 1 in., 2003; Kaplan &
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Iacobini, 2006; Frith & Frith, 2010; Mundy i in., 2010; Chavellier i in., 2011;
Biatecka-Pikul, 2012; Peterson i in., 2015; Chan 1 in., 2016; Martins i in., 2016).
Najwiegce] zwolennikéw wsrod badaczy znajduje stanowisko, ktore oddziela feorig
umystu od wymienionych umiejetnosci spoteczno-poznawczych, podkreslajac jednoczesnie
wzajemne zwigzki miedzy tymi umiej¢tnosciami. Przyjecie takiego stanowiska przez badaczy
znajduje swoje konsekwencje w konstrukcji narzedzi pomiaru feorii umystu. Wskazuje
bowiem, ze pomiar rozumienia fatszywych przekonan pozwala wnioskowac tylko o jej
rozwoju. Ocena miej¢tnosci rozpoznawania emocji, empatii czy zabawy w udawanie wymaga
oddzielnych, specyficznych narzgdzi. Takie zr6znicowanie narz¢dzi pozwala z jednej strony
na ocen¢ rozwoju teorii umystu w kontekscie rozwoju innych umiejetnosci, a z drugiej na
podkreslenie jej statustu jako umiejetnosci oddzielnej od innych. Powyzsze podejscie
badawcze zgodne jest ze stanowiskiem Biateckiej — Pikul (2012), ktora twierdzi, ze
nadmierne rozszerzenie definicji feorii umystu nie shuzy doprecyzowaniu znaczenia tego

konstruktu.

Teoria umystu a funkcje wykonawcze

Szczegdtowego i1 szerokiego opracowania zwigzkow miedzy teorig umystu explicite
z funkcjami wykonawczymi w postaci hipotetycznego modelu dokonat Putko (2008, s. 184).
Wskazuje na wpltyw komponentéw funkcji wykonawczych (pamigci roboczej, zdolnosci
planowania, gigtkoSci poznawczej 1 kontroli hamowania) na rozw6j Systemu explicite feorii
umystu, uwzgledniajac mediujacy udziat zdolnosci jezykowych oraz interakcji spotecznych.
Jednoczesnie zaklada jedynie minimalny wplyw wymienionych czynnikow na rozwdj
Systemu implicite teorii umystu. Hipotetycznie bierze takze pod uwage posredni wpltyw
funkcji wykonawczych na feorie umystu implicite. W takim zwigzku mediacyjna rolg
przypisuje interakcjom spotecznym.

System explicite teorii umystu jako §wiadomy 1 zalezny od zasoboéw poznawczych
(Apperly & Butterfill, 2009) wykazuje zwigzek z poziomem rozwoju jezykowego dziecka
(Joseph & Tager-Flusberg, 2004; Fisher i in., 2005; Peterson i in., 2015). Milligan wraz ze
wspotpracownikami (2007) w dokonanej metaanalizie ponad stu badan stwierdza, ze rozwoj
teorii umystu ma zwigzek z nastgpujgcymi aspektami rozwoju jezykowego: ogdlne
sprawnosci jezykowe, semantyka (rozumienie zdan), stownik bierny, syntaksa (rozumienie

struktury zdan), pami¢¢ zdan. Mimo iz psychologowie rozwojowi sa zgodni w kwestii
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obecnosci zwigzkow miedzy feorig umystu a funkcjami jezykowymi, roznig si¢ w kwestii
relacji przyczynowo-skutkowych miedzy tymi umiejetnoSciami. Tomasello (1999/2002)
uznaje kompetencje jezykowe i komunikacyjne za czynniki niezbedne dla rozwoju teorii
umystu. Natomiast Mundy i1 Sigman (2006) oraz Gowsmami (2008) uznaja rozumienie
intencji partnera i pragnienie porozumienia si¢ z nim za podstawe rozwoju umiej¢tnosci
komunikacyjnych 1 jezykowych. Bialecka-Pikul (2012) analizujac relacj¢ rozwoju
jezykowego 1 teorii umystu zauwaza, ze obecny stan wiedzy nie pozwala jednoznacznie
stwierdzi¢, ktore ze stanowisk jest poprawne: konwersacyjne (rozwoj jezykowy sprzyja
rozwojowi teorii umystu), poznawcze (rozwo6j wiedzy o umysle sprzyja rozwojowi jezyka)
czy tez interakcyjne (rozw6j obu umiejetnosci wzajemnie si¢ warunkuje).

Znacznie mniej zwigzkow z funkcjami wykonawczymi i1 jezykowymi wykazuje
System implicite teorii umystu. Schneider 1 wspolpracownicy (2014) wskazuja na istnienie
zwigzku Systemu implicite teorii umystu z aktywno$cia tylko jednego z komponentow funkcji
wykonawczych: pamigci roboczej. Taki wniosek znajduje potwierdzenie w stanowisku
Caruthers'a (2015), ktory twierdzi, ze aktywno$¢ Systemu implicite teorii umystu nie jest
automatyczna 1 wymaga korzystania z zasobOw pamigci roboczej. Schneider wraz ze
wspolpracownikami (2014) zauwaza jednak, ze mimo iz System implicite wykorzystuje
zasoby pamigci roboczej to nie oznacza, ze jest to system $wiadomy 1 nieautomatyczny.
Zgadza si¢ takze z Apperly'm i Butterfill'em (2009) w kwestii, ze system ten jest minimalng
teoriq umystu. Nie przypisuje mu jednak statusu prekursora Systemu explicite teorii umystu.

Posrednio na brak zwiagzkéw miedzy poziomem rozwoju jezykowego a Systemem
implicite teorii umystu wskazuja wyniki badan prowadzonych wsrdd dzieci w drugim roku
zycia (Onishi & Baillargeon, 2005; Southgate 1 in., 2007; Senju i in., 2011). Badane dzieci
prezentowaly bowiem miary Systemu implicite feorii umystu, pomimo slabo jeszcze

rozwinigtych kompetencji jezykowych.
1.6. Teoria umystu a aktywno$¢ struktur osrodkowego uktadu nerwowego

Badacze (Happé 1 in., 1996; Vogeley i in., 2001; Castelli 1 in., 2002) wskazuja, ze
podczas wykonywania zadan wymagajacych teorii umystu u os6b badanych aktywne sa:
bruzda okotoobreczowa, styk ciemieniowo-skroniowy oraz okolice ciala migdatowatego.
Dowiedziono takze, ze zar6wno zadania wymagajace Systemu explicite jak i implicite feorii

umystu aktywizuja te same obszary mozgu (styk ciemieniowo-skroniowy, prawa przednig
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bruzde¢ skroniowa) (Naughtin i in., 2017). Z kolei badania Kovacs i wspotpracownikéw
(2014) wskazuja, ze podczas wykonywania zadan wymagajacych rozumienia fatszywych
przekonan zaréwno w pomiarze teorii umystu implicite jak 1 explicite, udziat bierze prawy
styk skroniowo-ciemieniowy. Jego aktywno$¢ jest obecna tylko podczas wkonywania przez
osobg fatszywych przekonan dotyczacych obecnosci przedmiotu. Obszar ten nie byt aktywny

podczas pomiaru fatszywych przekonan dotyczacych nieobecnos$ci przedmiotu.
2. Teoria umystu u oséb z ASD

2.1. Systemy implicite i explicite feorii umystu u 0s6b z ASD

Metaanaliza wnioskow z badan teorii umystu u dzieci z ASD, dokonana przez Happé
juz w 1995 roku, wskazuje na istnienie w tej grupie okolo pigcioletniego opdznienia w
rozwoju umiejetnosci rozumienia fatszywych przekonan, w stosunku do prawidtowo
rozwijajacych si¢ rowiesnikow. Wspotczesne badania ujawniajg znacznie glebszy deficyt w
rozwoju teorii umystu obserwowany nawet u adolescentéw z ASD (Senju i in., 2009;
Schneider 1 in., 2013; Schuwerk 1 in., 2016). Nie trudno zauwazy¢ rozbieznos$¢ dotyczaca
zakresu deficytu osob z ASD w rozwoju teorii umystu miedzy badaniami z lat '80 1 '90
ubieglego wieku a aktualnymi. Przyczyng tej rozbiezno$ci stanowi niejednorodno$é
stosowanych narzedzi pomiaru tej umiejg¢tnosci.

Pierwsze badania teorii umystu u dzieci z ASD, dotyczyty systemu okreslanego dzi$
explicite. Przeprowadzano je z wykorzystaniem réznorodnych wersji Testu Fatszywych
Przekonan. Pionierzy takich badan - Baron-Cohen, Leslie 1 Frith (1985) zaadaptowali do
badania dzieci z ASD nowatorski wowczas paradygmat badan teorii umystu oparty na
koncepcji Wimmer'a 1 Perner'a (1983). Podobnie jak w oryginalnym zadaniu wykorzystano
Test Fatszywego Przekonania. Prezentowano dzieciom krotka historyjke z udzialem kukietek
— laleczek Sally i Ann. W pierwszej scenie Sally wktada swoja zabawke (kulke) do koszyka 1
wychodzi. Podczas jej nieobecnosci Ann przektada kulke z koszyka do pudetka. Kiedy Sally
zndéw pojawia si¢ na scenie, badacz zadaje dziecku pytanie: Gdzie Sally bedzie szukata swojej
kulki?. W badaniu tym ponad 80% dzieci z diagnozag ASD, §rednio w wieku 11 lat, nie
udzielito poprawnych odpowiedzi. Druga wersj¢ Testu Falszywych Przekonan — Test
Zwodniczego Pudetka, wykorzystat Perner wraz ze wspotpracownikami (1989). Analogicznie
jak w zadaniu prezentowanym dzieciom o prawidtlowym rozwoju (Perner 1 in., 1987),

pokazywano dziecku dobrze znane mu pudetko po stodyczach. Po odkryciu jego prawdziwej
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zawarto$ci (np. kredki) pytano dziecko: Co Twoj kolega mysli, ze jest w srodku?. Ponownie
dzieci z diagnoza autyzmu w wieku szkolnym nie potrafilty udzieli¢ poprawnej odpowiedzi
(Perner 1 in., 1989). Rowniez trzecia wersja Testu Fatszywych Przekonan - Test Pozor —
Rzeczywistos¢, okazat si¢ za trudny dla dzieci z ASD (Baron-Cohen, 1989).

Kolejne badania, z wykorzystaniem historyjek rysunkowych jako materiatu
badawczego, wykazatly, ze dzieci z ASD majg takze trudno$ci w rozumieniu zasady widziec¢
znaczy wiedzie¢ (Leslie & Frith, 1988; Baron-Cohen & Goodhart, 1994).

Niektorzy z badaczy (Happe, 1994; Baron-Cohen 1 in., 1997) zauwazyli potrzebe
opracowania narzedzia diagnostycznego odpowiedniego dla grupy wysokofunkcjonujacej
mtodziezy 1 osoéb dorostych z ASD, ktéra doswiadcza trudno$ci w rozumieniu zachowania
innych osob, mimo iz dobrze radzi sobie z rozwigzywaniem Testow Fatszywych Przekonan.
Odpowiedzig na taka potrzebe sa narzedzia mierzace bardziej zaawansowane aspekty feorii
umystu (rozumienie zartdw, ironii, przenosni, a takze gestow i mimiki twarzy): Strange
Stories Task (Happe, 1994), Reading The Mind From The Eyes Test (RMET) (Baron-Cohen 1
in., 1997), Empathy Quotient (Auyeung i in., 2012). Narzedzia te umozliwity zaobserwowanie
zwigzkéw bardziej zaawansowanych aspektow fteorii umystu z innymi umiejetnosciami,
takimi jak: poziom rozwoju kompetencji komunikacyjnych, spolecznych i jezykowych
(Peterson 1 in., 2012), jak réwniez wyodrgbnienie podgrup wsrdd dorostych osob z ASD,
zréznicowanych pod wzgledem poziomu rozwoju teorii umystu (Lombardo i in., 2015).

Wspolczesni badacze coraz czgéciej odchodza jednak od pomiaru feorii umystu
explicite. Testy Falszywych Przekonan wykorzystywane sa jako miara skutecznos$ci
programdw nauczania teorii umystu (Winczura, 2008; Begeer i in., 2010; Begeer 1 in., 2015;
de Veld 1 in., 2017) lub jako miara dynamiki zmian rozwojowych u dzieci z ASD
(Markiewicz, 2007). Badacze czgéciej natomiast koncentrujg swoje zainteresowania wokot
Systemu implicite teorii umystu u 0séb z ASD.

Pomiar punktow fiksacji galek ocznych oséb z ASD, dokonany za pomoca
eyetrackera, pozwolil stwierdzi¢ brak aktywnosci Systemu implicite teorii umystu u
adolescentéw jak rowniez u dorostych oséb z ASD (Senju i in., 2009; Schneider i in., 2014).
Podkresla sie, ze brak aktywnosci Systemu implicite u oséb z ASD pomimo aktywnego
Systemu explicte, moze wynika¢ z odmiennosci mechanizmoéw lezacych u podtoza tych
dwoch Systemow teorii umystu (Senju i in., 2009; Frith, 2012). U podtoza Systemu explicite

leza bowiem mechanizmy poznawcze, natomiast podloze Systemu implicite stanowia
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mechanizmy percepcyjne (Apperly & Butterfill, 2013). Mozna zatem przypuszczac, ze u os6b
z ASD mechanizmy percepcyjne s3 trwale uszkodzone, a mechanizmy poznawcze rozwijaja
si¢ z opoznieniem. Stusznos$¢ takiego przypuszczenia potwierdza obserwowany u dorostych
0s6b z ASD brak wzrokowych reakcji antycypacyjnych, jako miar Systemu implicite teorii
umystu, mimo zachowanej zdolno$ci wyuczenia si¢ sposobow rozwigzywania zadan z zakresu
teorii umystu (Schuwerk 1 in., 2015). Warto doda¢ ze u dzieci z ASD nie zaobserwowano
zdolnosci do uczenia si¢ rozwigzywania takich zadan (Schuwerk 1 in., 2016).
Prawdopodobnie doroste osoby z ASD w wykonywaniu zadah z zakresu teorii umystu,
wykorzystuja mechanizmy kompensacyjne, oparte na poznawczych analizach. U dzieci takie
mechanizmy nie sg jeszcze dojrzale.

Hipotezg o uszkodzeniu u os6b z ASD mechanizmoéw percepcyjnych lezacych u
podloza systemu impilicte teorii umystu potwierdzaja takze badania prowadzone z uzyciem
eyetrackera oraz funkcjonalnego rezonansu magnetycznego, dotyczace umiejetnosci
rozpoznawania twarzy. Badacze zauwazaja, ze dzieci z ASD nie skupiajg wzroku na istotnych
spotecznie czg¢$ciach twarzy (oczy, usta), ale skupiajg go na obszarach bardziej peryferyjnych
(policzki, uszy) (Irwin & Brancanzio, 2014; Ashwin 1 in., 2015) lub wrecz nadmiernie
skupiaja wzrok na ustach, pomijajgc inne czesci twarzy (Spezio i in., 2007). Doroste osoby z
ASD krécej w stosunku do prawidlowo rozwijajacych si¢ osob, eksplorujg twarze (Guimard-
Brunault i in., 2013), co moze mie¢ zwigzek z ich trudno$ciami w rozpoznawaniu twarzy
(Dawson 1 in., 2002; Dapretto i in., 2006; Bradshaw i in., 2011). Dlugos$¢ czasu jaki osoby z
ASD poswigcaja na eksploracje twarzy jest ponadto ujemnie skorelowany z nasileniem

syndromu ASD (Guimard-Brunault 1 in., 2013).

2.2. Rozw0j procesdéw i kompetencji poznawczych pozostajacych w relacji do teorii umystu u
0s6b z ASD

Blisko trzy dekady temu badacze zaobserwowali, ze dzieci z ASD posiadajg szereg
umiejetnosci podstawowych wzgledem teorii umystu. Zauwazono, ze potrafig one zrozumiec,
ze ruch moze by¢ dazeniem do jakiegos$ celu (Baron-Cohen, 1991) oraz rozpozna¢ kierunek
patrzenia osoby na fotografii (Leekam 1 in., 1997). Nowsze badania Bedford i
wspolpracownikow (2012) wskazujg na brak zwigzku u dzieci 13-sto miesi¢cznych miedzy
podazaniem za kierunkiem patrzenia a p6zniejsza diagnoza ASD. Kolejne badania dowodza

tego, ze dzieci z ASD potrafig przyjmowacé wizualng perspektywe drugiej osoby. Stosujg w
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tym celu jednak inne strategie — oparte na rotacji przestrzennej, w odroznieniu od dzieci o
typowym rozwoju, ktore stosujg transformacje odniesione do wtasnej perspektywy (Pearson i
in., 2016). A zatem dzieci z ASD radzg sobie z rozumieniem intencji innych osob oraz
rozpoznawaniem kierunku patrzenia na poziomie podobnym jak ich rowiesnicy. Ponizszy
przeglad ujawnia jednak, Zze maja one trudnosci w zakresie zabawy w udawanie,

wspotdzielenia uwagi, rozpoznawania emocji 1 empatii.

Zabawa w udawanie u dzieci z ASD

Juz w 1987 roku Leslie postawil hipotezg, ze umiejetnos¢ udawania stanowi
niedojrzaly przejaw teorii umystu. Jej dojrzata formg miataby by¢ zdaniem tego badacza
umiejetnos¢ rozumienia fatszywych przekonan. Juz w pierwszych badaniach sprzed ponad
trzydziestu lat zauwazono, ze dzieci z ASD wykazuja opdznienie w zakresie przejawoOw
spontanicznej zabawy w udawanie, w stosunku do prawidtowo rozwijajacych si¢ rowiesnikow
(Ungerer & Sigman, 1981; Baron-Cohen, 1987). Jednocze$nie Baron-Cohen (1987) zauwazytl,
ze badane dzieci maja problemy z trzema formami udawania wyodr¢bnionymi przez Leslie'go
(1987): substytucja przedmiotéw, udawanie zmian wlasciwosci przedmiotu, udawanie
obecnosci przedmiotu (osoby) nieobecnego. Wnioski z powyzszych badan wraz z wnioskami
z badan dotyczacych rozumienia falszywych przekonan (Baron-Cohen 1 in., 1985)
potwierdzajg hipoteze Leslie'go (1987) dotyczaca tego, ze zabawa w udawanie stanowiac
niedojrzaty przejaw teorii umyshu warunkuje rozwoj umiej¢tnosci rozumienia fatszywych
przekonan. Znajduje ona takze swoje potwierdzenie w aktualnych badaniach prowadzonych
wsrod chinskich dzieci z ASD wskazujacych na istnienie zwigzku migdzy ich poziomem
rozwoju zabawy w udawanie a poziomem rozwoju rozumienia fatszywych przekonan (Chan i

in., 2016).

Umiejetnos¢ dzielenia wspolnej uwagi u oséb z ASD

Wyzej wspomniane badania Bedford i wspdipracownikow (2012) dostarczajg takze
waznych informacji odno$nie rozwoju umiejetnosci dzielenia wspolnej uwagi u dzieci z
diagnoza ASD badz ryzyka ASD, w trzecim roku zycia. Badacze zaobserwowali bowiem
krotki czas koncentracji uwagi przez badane dzieci na obiekcie, na ktory inna osoba kieruje
wzrok. Podobne nieprawidtowosci u dzieci z ASD oraz brak spontanicznego uzycia przez nie

gestu protodeklaratywnego wskazywania, zauwazono juz pod koniec lat '80 ubieglego wieku
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(Mundy i in., 1986; Baron-Cohen, 1989). Gest ten uznany przez psychologéw rozwojowych
za przetomowy, pojawia si¢ u prawidlowo rozwijajacych si¢ dzieci w drugiej polowie
drugiego roku zycia (Harris, 1991). Nowsze badania wskazujg natomiast, ze trudno$ci dzieci z
ASD dotycza w wigkszym stopniu inicjowania wspolnej uwagi niz odpowiadania na czyjes$
zachowania inicjujace (Dawson i in., 2004). Staba umiej¢tnos$¢ inicjowania wspolnej uwagi
dzieci z ASD jest takze zwigzana z nieprawidlowosciami w przetwarzaniu informacji
wizualnych (Billeci 1 in., 2016; Mundy i in., 2016).

Umiejetnos$¢ dzielenia pola wspdlnej uwagi zapewnia stale monitorowanie uwagi
partnera, modyfikowanie wlasnych hipotez dotyczacych jego standw mentalnych oraz
dostosowywanie wtasnego zachowania do obserwowanego zachowania partnera. Umozliwia
zatem prawidtowa interpretacj¢ sytuacji spotecznej 1 sformutowanie wiasciwej na nig
odpowiedzi (Baron-Cohen, 1995), a takze uczenie si¢, szczegéOlnie uczenie si¢ poprzez
modelowanie (Attwood, 2007/2012). Stad tez obserwowane u dzieci z ASD opdznienie w
rozwoju umiejetnosci dzielenia wspdlnej uwagi, zahamowuje réwniez rozwoj innych
umiejetnosci spotecznych: rozwoju jezykowego (Mundy i in., 1994; Dawson i in., 2004),
umiejetnosci spotecznych i komunikacji (Mundy 1 in., 1994; Poon i in., 2012), a nawet

umiejetnosci intelektualnych (Poon i in., 2012).

Rozpoznawanie emocji u osob z ASD

Badania przeprowadzone przez Baron-Cohen'a w 1991 roku dowodza, ze dzieci z
ASD prawidlowo rozpoznaja emocje bohatera historyjki wywotane sytuacja lub pragnieniem.
Nie radzg sobie natomiast z rozpoznaniem jego emocji uwarunkowanych przekonaniem. Maja
takze trudno$ci w rozpoznaniu ekspresji mimicznej zaskoczenia (Baron-Cohen 1 in., 1993),
ktore jest emocja oparta na przekonaniu, mimo iz dobrze radza sobie z rozpoznawaniem
innych emoc;ji (rado$¢ czy smutek).

Wyniki nowszych badan wskazuja natomiast na trudnosci dzieci z ASD w
rozpoznawaniu wszystkich podstawowych emocji (smutek, rados¢, strach, zlo$¢) na
podstawie ekspresji mimicznej, postawy ciala czy brzmienia gltosu (Fridenson-Hayo i in.,
2016) lub jedynie trzech (smutek, rados¢, strach) (Franco i in., 2014). Poziom poprawno$ci w
zakresie rozpoznawania ekspresji mimicznej podstawowych emocji (rados$¢, smutek, zios¢,
zaskoczenie, strach) u wysoko funkcjonujgcych dorostych oséb z ASD jest zblizony do tego

uzyskanego przez osoby o prawidlowym rozwoju. Czasy reakcji osob z ASD okazujg si¢
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jednak znacznie dtuzsze niz u oséb o prawidtowym rozwoju (Gev i in., 2016; Matsumoto i in.,

2016).

Empatia u osob z ASD

Baron-Cohen (2009) empati¢ rozumie jako ztozong umiejetno$¢, nabudowang na
prawidtowo rozwinietych Mechanizmie Empatyzowania oraz Mechanizmie Teorii Umystu. W
swojej koncepcji empatyzowania-systematyzowania autor ten (2009) Mechanizm Teorii
Umystu, ktory odpowiada za poznawcze analizy prowadzace do zrozumienia przyczyn
czyjego$ zachowania badz stanu emocjonalnego, uznaje za poznawczy komponent empatii.
Jej emocjonalnym komponentem jest natomiast umiejetnos¢ sformutowania komplementarnej
reakcji na czyj$ stan emocjonalny. Obserwowany przez badaczy u osob z ASD deficyt w
zakresie empatii (Lombardo i in., 2007) jest wiec prosta konsekwencja ich trudno$ci w
zakresie rozwoju dwoch powyzszych komponentéw. Baron-Cohen (2011/2014, s. 95) doroste
wysokofunkcjonujace osoby z ASD, ktore posiadajg znaczne ograniczenia w zakresie empatii,
nazywa zero-pozytywnymi. Wskazuje, ze mimo deficytu w zakresie empatii rozwingly one na
bardzo wysokim, ponad przeci¢tnym poziomie umiej¢tno$¢ systematyzowania. Jest to
umiejetnos¢ polegajagca na szybkim 1 bardzo precyzyjnym wychwytywaniu regul i
prawidtowosci w roznych schematach, klasyfikacjach, rowniez w dziataniu urzadzen
mechanicznych. Systematyzowanie, rozwini¢te na ponadprzeci¢tnym poziomie u osoéb z ASD,
moze stanowi¢ umiej¢tno$¢ w pewnym sensie kompensacyjng dla mentalizowania czy
empatyzowania, chociaz bardziej kosztowng poznawczo (Baron-Cohen, 2009). Hipotez¢ taka
potwierdzajg badania Aldaqre 1 wspdipracownikow (Aldaqre 1 in., 2016), wskazujace, ze
doroste osoby z ASD dla zrozumienia kontekstu sytuacji spolecznych stosujg strategie
znacznie dtuzsze i w wigkszym stopniu wymagajace zaangazowania procesOw poznawczych,

niz osoby o prawidtowym rozwoju.

2.3 Teoria umystu w relacji do kompetencji spolecznych 1 jezykowych oraz funkcji
wykonawczych u 0s6b z ASD

Omawiane wyzej kwestie wzajemnych relacji feorii umystu oraz umiejetnosci
spotecznych u prawidtowo rozwijajacych si¢ dzieci pozwalaja oczekiwaé, ze umiejetnosci te
rowniez u oséb z ASD beda wzajemnie warunkowaé swoj rozwoj. Doniesienia badaczy

okazujg si¢ nie wychodzi¢ na przeciw takim oczekiwaniom. Jak wskazuje metaanaliza
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efektywnosci programéw treningowych w zakresie teorii umystu dla os6b z ASD dokonana
przez Marraffa 1 Araba (2016), wzrost umiej¢tno$ci rozpoznawania standéw mentalnych
innych oséb, nie prowadzi do wzrostu umiejetnosci spotecznych u dzieci z ASD. Kolejnego
zaskakujacego wniosku dostarczaja badania Deschrijver 1 wspotpracownikéw (2016),
wskazujace na ujemng korelacje teorii umystu implicite z trudno$ciami spolecznymi u
wysokofunkcjonujacych dorostych osob z ASD.

Nieco $wiatla na przyczyne tak niecoczekiwanego braku zwigzku migdzy
kompetencjami spotecznymi a feorig umystu u os6b z ASD moga rzuci¢ badania Peterson i
wspotpracownikéw (2015). Wspomniani badacze (2015) zauwazaja, ze teoria umystu nie jest
bezposrednim predyktorem dla umiejetnosci spotecznych u dzieci z ASD. Nabiera ona jednak
funkcji predykcyjnych, gdy mediatorem jej zwigzku z umiejetnosciami spotecznymi sg
kompetencje jezykowe. Taki wniosek znajduje potwierdzenie rdwniez w wynikach innych
badan, w ktorych zauwazono zwiazek trudnosci w zakresie feorii umystu u oséb z ASD z
obnizonymi kompetencjami jezykowymi (Joseph & Tager-Flusberg, 2004), rozumieniem
regul gramatycznych (Fisher i in., 2005) oraz z trudno$ciami w rozpoznawaniu prozodii
jezyka (Lombardo i in., 2016). Trudnos$ci osob z ASD w zakresie kompetencji jezykowych
potwierdza z kolei McGregor wraz ze wspotpracownikami (2013), ktoéry zauwaza, ze doroste
osoby z ASD czgsciej niz osoby o typowym rozwoju maja trudnosci w rozumieniu stow. Aby
uzyska¢ wiecej informacji korzystaja ze wskazowek wzrokowych (kierujg si¢ czyims$
kierunkiem patrzenia). Inne badania ujawniajg z kolei, ze wysokofunkcjonujace doroste osoby
z ASD wykorzystuja takze poznawcze analizy jako kompensacyjne sposoby orientowania si¢
w sytuacjach spotecznych (Pedreno i in., 2017). Z kompensacyjnego sposobu rozumienia
wypowiedzi stownych nie korzystajg jednak dzieci z ASD, ktore rzadko spogladaja na usta
osoby moéwigcej (Irwin & Brancanzio, 2014).

Trudnosci dzieci z ASD w rozumieniu mowy, a co za tym idzie stanow mentalnych
innych oso6b, moga zatem cze¢sciowo wigzac si¢ z ich trudnosciami w uzyskaniu istotnych dla
komunikacji wskazéwek z twarzy partnera. Obecna u oséb z ASD nietypowa percepcja
twarzy jak rowniez calych scen spolecznych jest elementem czgsto podejmowanym i
potwierdzanym w badaniach (Freeth i in., 2011; Bradshaw i in., 2011; Chakraborty &
Chakrabarti, 2016).

Brak dostepu do prawidtowych i istotnych spolecznie informacji, z pewnos$cia

utrudnia osobom z ASD orientacj¢ w codziennych sytuacjach i relacjach migdzy ludzmi.
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Moze wigc by¢ przyczyng ich trudno$ci w zakresie umiejetnosci spotecznych. Obserwowany
u os6b z ASD zwigzek trudnosci w rozpoznawaniu twarzy z deficytami w zakresie
umiejetnosci spolecznych potwierdzajg badania Guimard-Brunault 1 wspotpracownikow
(2013). Trudnosci w rozumieniu sytuacji spolecznych jakich do$wiadczaja osoby z ASD
mogg natomiast wptywaé na obnizenie u nich motywacji do podejmowania kolejnych prob
nawigzywania relacji czy kontaktow. Zwigzek braku takiej motywacji z trudnosciami w
zakresie teorii umystu u os6b z ASD znajduje swoje potwierdzenie w badaniach Burnside i
wspolpracownikow (2017).

Powyzsze analizy prowadza do wniosku, ze zwiazek feorii umystu z kompetencjami
spolecznymi u os6b z ASD nie jest bezposredni, ale posredniczony przez kompetencje
jezykowe (Peterson i in., 2015). Obnizone kompetencje jezykowe osob z ASD ograniczajg
ich mozliwo$ci w uzyskaniu 1 zrozumieniu wskazowek waznych dla orientacji w sytuacjach
spotecznych (McGregor i in., 2013), a wiec réwniez dla rozumienia standéw mentalnych
innych osob. O ile wysokofunkcjonujace doroste osoby z ASD korzystaja z mechanizmow
kompensacyjnych (McGregor i in., 2013; Pedreno i in., 2017), o tyle dzieci jeszcze nie
potrafig ich stosowa¢ (Irwin & Brancanzio, 2014). Wydaje si¢, ze programy treningowe i
edukacyjne feorii umystu przeznaczone dla dzieci moga przynosi¢ wigcksze efekty w zakresie
poprawy ich kompetencji spotecznych, jesli zostang dopelione terapia funkcji jezykowych.

Funkcje jezykowe wydaja si¢ stanowi¢ wazng role rowniez w zwigzkach feorii
umystu z funkcjami wykonawczymi. Jak wspomniano we wczesniejszych akapitach u 0oséb o
prawidlowym rozwoju w zwiazku teorii umystu z funkcjami wykonawczymi, funkcje
jezykowe pelnig role mediatora (Putko, 2008). Schuwerk wraz ze wspotpracownikami (2016)
oraz Miranda 1 wspotpracownicy (2017) podkreslaja natomiast, ze zwigzek funkcji
wykonawczych zachodzi z miarami Systemu explicte teorii umystu u wysokofunkcjonujacych
dzieci z ASD. Jednocze$nie brak jest zwigzku funkcji wykonawczych z miarami implicite

teorii umystu (Schuwerk 1 in., 2016).
2.4. Teoria umystu a nasilenie symptoméw ASD

Stan wiedzy dotyczacej zwigzku teorii umystu z nasileniem poszczegdlnych
symptomow ASD pozostawatl do niedawna do$¢ nieuporzadkowany. Doniesienia badaczy
pozwalaly na posrednie wnioskowanie o zwigzku Systemu explicite teorii umystu z

nasileniem syndromu autyzmu.
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Joseph 1 Tager-Flusberg (2004) zauwazaja, ze teoria umystu stanowi wazny czynnik
wyjasniajacy zroznicowanie nasilenia symptomow ASD w zakresie deficytow jezykowych i
komunikacyjnych. Dapretto wraz ze wspolpracownikami (2006) wskazuja natomiast na
zwigzek nasilenia symptoméw ASD w sferze spotecznej z ograniczong aktywnoscia
neuronéw lustrzanych, ktéra uznawana jest za stanowigcg neuronalne podloze teorii umystu
(Frith, 2003/2008). Z kolei brak aktywnos$ci Systemu implicite teorii umystu u adolescentow i
dorostych wysokofunkcjonujacych oséb z ASD (Senju i in., 2009), mimo iz jest ona obecna u
prawidlowo rozwijajacych si¢ osob juz w drugim roku zycia (Onishi & Bailargeon, 2005)
moze sugerowac uogdlniony deficyt tego systemu u oséb z ASD. Obecno$¢ tego defictu
nawet u dorostych 1 wysokofunkcjonujacych osob z ASD, moze sugerowaé, ze jest on
niezalezny od wieku zycia oraz nasilenia symptomow ASD.

Prébe doprecyzowania powyzszych wnioskéw dotyczacych zwigzku Systemu
explicite teorii umystu z nasileniem symptomoéw podjety Hoogenhout i Malcolm-Smith
(2017). Badaczki zaobserwowaty korelacje miar explicite teorii umystu z nasileniem
symptomoéw ASD oraz ilorazem inteligencji ogolnej. Zaobserwowana korelacja byta na tyle
silna, ze badaczkom udalo si¢ wyloni¢ trzy odrebne ze wzlgdu na poziom rozwoju teorii
umystu, ilorazu inteligencji oraz nasilenia syndromu autyzmu klastery. Pierwszy klaster
stanowi grupa dzieci przejawiajacych jedynie wczesne etapy rozwoju teorii umystu
(rozumienie udawania, pragnien, zasady wiedzie¢ znaczy wiedzie¢) oraz z uposledzeniem
umystowym. Drugi klaster tworzy grupa dzieci rozumiejacych zasadeg, ze falszywe
przekonania moga by¢ zrodtem zachowania osoby. Sa to dzieci o prawidlowym ilorazie
inteligencji. Pod wzgledem nasilenia symptomow ASD tworza jednak bardzo zréznicowang
grupa. Znajdujg si¢ w niej bowiem zaréwno dzieci funkcjonujace nisko jak i wysoko, z
diagnoza Zespotu Aspergera jak i1 calo$ciowych zaburzen rozwojowych. Do trzeciej grupy
badaczki zaliczyly dzieci radzace sobie z zaawansowanymi formami fteorii umystu
(rozumienie zartOow, ironii, przenosni itp). W tej grupie znalazly si¢ wysokofunkcjonujace
dzieci z diagnoza Zespotu Aspergera.

Hoogenhout i Malcolm-Smith (2017) udato si¢ zatem potwierdzi¢ przekonania
badaczy o istnieniu zwigzku miedzy miarg explicite teorii umysfu a nasileniem symptomow
ASD, o czym wnioskowano do tej pory jedynie posrednio. Wyodrebniono takze dwie grupy
(pierwszy 1 trzeci klaster) dajace jednoznaczny, do$¢ precyzyjny opis funkcjonowania oséb do

nich zaliczonych. Drugi klaster tworzy grupa spojna pod wzgledem poziomu rozwoju feorii
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umystu, ale bardzo zrdznicowana, szeroka pod wzgledem nasilenia symptoméw ASD.

2.5. Deficyty teorii umystu a aktywnos$¢ struktur osrodkowego uktadu nerwowego u 0sob z
ASD

Zainteresowania badaczy analizujacych neuronalne podioze feorii umystu u 0sob z
ASD koncentrujg si¢ zarowno wokoét budowy, jak i aktywno$ci poszczeg6lnych obszarow
mozgu.

Zaobserwowano w tej grupie osob ograniczong ilo$¢ potaczen funkcjonalnych w
obszarach odpowiedzialnych za przetwarzanie informacji o ekspresji mimicznej twarzy
(Srodkowy zakret skroniowy, przednia bruzda skroniowa) (Cheng i in., 2015), teorie umystu
(styk ciemieniowo-skroniowy, srodkowa kora czotowa, przednia bruzda skroniowa) (van dem
Hagen i in., 2014), jak rowniez miedzy tymi obszarami (Kama i in., 2014).

Schneider wraz ze wspotpracownikami (2014) zauwaza takze u oséb z ASD
odmienng niz u 0s6b o prawidtowym rozwoju aktywno$¢ mézgu podczas wykonywania zadan
wymagajacych Systemu explicte feorii umystu. U 0s6b z ASD zwicksza si¢ wtedy aktywnos¢
lewej przedniej bruzdy skroniowej. Aktywnos¢ styku ciemieniowo-skroniowego nie jest za$
obserwowana. U os6b o prawidlowym rozwoju zaréwno zadania wymagajace Systemu
explicite jak 1 implicite teorii umystu aktywizuja oba te obszary (styk ciemieniowo-

skroniowy, prawg przednig bruzde¢ skroniowg) (Naughtin 1 in., 2017).
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ROZDZIAL 1V.
METODOLOGIA BADAN WELASNYCH

Metodologiczng cze$¢ niniejszego projektu rozpoczyna prezentacja modelu
teoretycznego, gldwnego problemu badawczego, szczegotowych pytan badawczych 1 hipotez.
W kolejnych punktach opisano wykorzystane narzedzia pomiarowe, jak rowniez procedure
przeprowadzonych badan. Dokonano takze charakterystyki demograficznej badanej grupy

oraz omOwiono procedure analiz statystycznych uzyskanych wynikéw badan.
1. Teoretyczny model badan, problemy badawcze i hipotezy

Przytoczone w poprzednich rozdziatach efekty dotychczasowych analiz wskazuja, ze
za wewngtrzne zroznicowanie grupy osob z ASD w zakresie nasilenia symptomow odpowiada
zestaw charakterystyk poznawczych, czyli fenotyp poznawczy. Analiza aktualnego stanu
wiedzy uwidacznia ogromny zakres deficytéw poznawczych obserwowanych w grupie oséb z
ASD. Pozwala takze zauwazy¢ wielo$¢ relacji zachodzacych pomiedzy réznorodnymi
procesami poznawczymi oraz pomi¢dzy nimi a procesami neurofizjologicznymi i
zachowaniem. Zauwazalna jest jednak niewystarczajagco zaanalizowana relacja pomiedzy
dwoma rodzajami procesOw poznawczych: procesami integracji sensorycznej i teoriq umystu.
Analiza wzajemnych relacji migdzy tymi zmiennymi moze dostarczy¢ informacji istotnych
dla wyjasnienia genezy i przebiegu ASD. Teoria umystu to umiej¢tnos¢, ktorej deficyty
stanowig jedng z cech funkcjonowania oséb z ASD (Baron-Cohen, 1995, 2005). Procesy
integracji sensorycznej jako pozostajace w relacji do kazdej ze sfer funkcjonowania osoby
(Ayres, 1991/2015) moga warunkowa¢ zaréwno nasilenia symptomow ASD, jak 1 rozwoj
teorii umystu.

Zdecydowano zatem wyodrebni¢ w Modelu X Shape zaburzeh neurorozwojowych

Frith (2012) procesy integracji sensorycznej (Rys. 2). Odpowiadaja one za odbior i

102



przetwarzanie bodzcow sensorycznych, posredniczg pomiedzy procesami
neurofizjologicznymi (sfera biologiczna) a poznawczymi (fenotyp poznawczy). Dostarczajac
do wyzszych struktur uktadu nerwowego informacje sensoryczne odpowiadajg za percepcyjng
organizacj¢ rzeczywisto$ci. Posrednicza wiec miedzy bodzcem docierajacym do organow
zmyslowych a procesem poznawczym bedacym inicjatorem tego co obserwujemy w
zachowaniu. Warunkuja zachowanie poprzez bezposredni wplyw na reakcje osoby, co
obrazuja dwie boczne czerwone strzalki. Z kolei informacje sensoryczne przetworzone
kolejno na nizszych a nastgpnie na wyzszych pigtrach ukladu nerwowego warunkuja
przebieg proceséOw poznawczych, co obrazuja na schemacie czerwone strzatki biegnace od
struktur neurofizjologicznych do fenotypu poznawczego (Rys. 2). Zachowanie, a wigc
obserwowalna ekspresja ASD jawi si¢ jako wypadkowa dzialania zaburzen w przebiegu

procesOw integracji sensorycznej 1 procesOw poznawczych.
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Rys.2. Kognitywny fenotyp X shape dla zaburzen neurorozwojowych uzupetniony o procesy
integracji sensorycznej (Krzysztofik, 2016)

W niniejszym modelu wyodrgbniono szczegdétowe zmienne i1 dokonano ich
operacjonalizacji. W elemencie fenotypu poznawczego wyodrebniono szczegdtowa
umiejetnos¢ - teorie umystu, ktérej operacjonalizacje stanowi poziom rozwoju elementow
Mechanizmu Teorii Umystu (ToMM). Zgodnie z koncepcjg Baron-Cohen'a (1995, 2005)
ToMM jest umiej¢tnoscia neuropoznawcza odpowiedzialng za rozumienie standw

psychicznych innych os6b. Badacze zwracaja jednak uwage na wielo$¢ umiejetnosci
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stanowigcych przejaw ToMM, wsrod ktorych obok rozumienia przekonan (Baron-Cohen,
1995, 2005) wymieniajg takze: zabawe w udawanie (Leslie, 1987; Kimhi, 2014) czy
rozpoznawanie emocji (Hadwin i in., 1996). W niniejszym projekcie zdecydowano zatem
rozszerzy¢ znaczenie ToMM dodajac do jego operacjonalizacji, obok sugerowanej przez
Baron-Cohen'a (1995, 2005) umiejetno$ci rozumienia przekonan, roéwniez umiejetnosé
rozpoznawania emocji 1 udawania w zabawie. Takie podejscie jest zgodne z propozycija
Hadwin 1 wspotpracownikow (1996), ktorzy sugeruja, aby objag¢ pomiarem trzy elementy
ToMM: umiejetno$¢ rozumienia przekonan, rozpoznawania emocji i zabawy w udawanie.
Podkreslaja, ze taki pomiar umozliwia uzyskanie petniejszego obrazu rozwoju ToMM u
dzieci. Nie wyjasniajg jednak wzajemnych relacji migdzy tymi trzema elementami.

W zakresie przejawOw procesOw integracji sensorycznej skoncentrowano uwage na
poziomie reaktywnos$ci sensorycznej, za ktory odpowiadaja procesy modulacji sensoryczne;.
Nieprawidlowosci w ich =zakresie klasyfikowane s3a jako: poszukiwanie bodzcow
sensorycznych, nadwrazliwo$¢ lub podwrazliwos¢ na nie (Kranowitz, 2005/2011). Jak
wskazuja badacze (Gal i1 in., 2007; Posar & Visconti, 2018) osoby z ASD najczesciej
doswiadczaja trudno$ci wtasnie w zakresie modulacji sensoryczne;.

Obserwowalng w zachowaniu ekspresje¢ symptomoéw ASD zoperacjonalizowano za
pomoca nasilenia poszczegdlnych symptomow tego zaburzenia.

Celem teoretycznym niniejszego projektu jest weryfikacja modelu zgodnie, z ktorym
elementy Mechanizmu Teorii Umystu (ToMM): rozpoznawanie emocji, rozumienie przekonan
1 zabawa w udawanie stanowig mediatory zwigzku poziomu reaktywnosci sensorycznej z
nasileniem symptomow ASD. Weryfikacja powyzszego modelu wskaze w jakim zakresie
prawidlowy poziom reaktywnosci sensorycznej, wspomagajac rozwdj elementow ToMM,
zmniejsza nasilenie symptoméw ASD u dzieci. Umozliwi zatem realizacj¢ celu aplikacyjnego
czyli sformutowanie sugestii dla rodzicéw i terapeutow osob z ASD odno$nie wlaczenia do
ich rehabilitacji zaréwno terapii proceséw integracji sensorycznej, jak i treningu teorii
umystu.

Podsumowujac model zostanie zweryfikowany dla nastepujgcych zmiennych
empirycznych:

(1) zmiennej wyjasnianej - nasilenia symptoméw ASD opisywanego w kontek$cie
kryteriow diagnostycznych ASD wedlug DSM 5 (APA, 2013) oraz ICD 11 (WHO,
2018) w nastepujacych obszarach: deficyty w spolecznych interakcjach i
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komunikowaniu si¢ oraz ograniczone, uporczywe wzorce zachowan, zainteresowan i
aktywnosci. Dane uzyskane z poszczegolnych obszaréw pozwolg takze wnioskowac o
ogolnym poziomie nasilenia symptomow ASD;

(2) zmiennej wyjasniajacej - poziomu reaktywnos$ci sensorycznej opisywanego w zakresie
pieciu wzorcow reaktywnosci (Podreaktywnos$¢, Nadreaktywno$¢, Poszukiwanie
sensoryczne, Kontekst spoteczny, Kontekst aspoteczny) oraz pigciu modalnosci
zmystowych (Stuch, Wzrok, Dotyk, Smak 1 Wech, Ruch 1 Propriocepcja). Analiza
uzyskanych danych pozwala takze wnioskowaé o ogoélnym poziomie reaktywnosci
sensorycznej;

(3) zmienne] mediujace] - ToMM, bedacego koncowym 1 jednocze$nie najbardziej
dojrzalym stadium w rozwoju systemu teorii umystu, konstytuowanego przez trzy
elementy: I Rozpoznawanie emocji II Rozumienie przekonan oraz III Zabawa w
udawanie. Pelna dojrzalo$¢ ToMM jest jednoznaczna z pelnym rozwojem tych trzech

elementoéw (Rys. 3).

Elementy ToMM:
: - I- Rozpoznawanie emocji
Wynik ogblny oraz: ]g:ngglzm Teorii II- Rozumienie przekopafl
Wrorce reaktvwnodci: 3 I11- Zabawa w udawanie
= TZQICC TCAyWROSCL (ToMM)
Podreaktywno$¢
Nadreaktywnos$¢

Poszukiwanie sensoryczne

Kontekst spoteczny Wynik og6lny oraz
Kontekst aspoteczny I- Deficyty w spolecznych
Modalnosci zmystowe interakcjach

Stuch i komunikowaniu si¢
Wzrok II- Ograniczone, uporczywe
Dotyk. wzorce zachowan,

Smak i Wech, zainteresowan

Ruch i Propriocepcja i aktywnosci

Poziom .| Nasilenie
reaktywnos$ci " syndromu

avntxrzran

Rys. 3. Model mediacji zwigzku poziomu reaktywnos$ci sensorycznej z nasileniem
symptomoéw ASD przez elementy ToMM
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Gloéwne pytanie badawcze brzmi: Czy i w jaki sposob elementy 7oMM mediuja zwigzek
poziomu reaktywnosci sensorycznej z nasileniem symptomoéw ASD u dzieci?
Sformutowano rowniez pytania szczegotowe:

— Jaki jest poziom nasilenia symptomow ASD i jego zroznicowanie u badanych dzieci?

— Jaki jest poziom reaktywnos$ci sensorycznej i jego zréznicowanie u badanych dzieci?

— Jaki jest poziom rozwoju elementéw ToMM i jego zré6znicowanie u badanych dzieci?

— Jakie s3 zwigzki migdzy analizowanymi zmiennymi (zmienng wyjasniana,
wyjasniajaca i mediujaca) i jakie jest ich zréznicowanie?

— Czy efekt mediacji zwigzku poziomu reaktywno$ci sensorycznej z nasileniem
symptoméw ASD poprzez poziom rozwoju elementow ToMM wykazuje wigkszy
wspotczynnik zwigzku niz efekt catkowity w badanej grupie dzieci?

Sformutowano nastepujace hipotezy:

Hl. Zmienne plci i poziomu rozumienia mowy roéznicuja nasilenie symptomoéw ASD u

badanych dzieci.

Badacze (Evans i in., 2019; Ros-Demarize i in., 2020) zauwazaja, ze dziewczynki z
ASD charakteryzuje wigkszy deficyt w zakresie spotecznej komunikacji niz chtopcéw z tym
zaburzeniem. Dean i wspotpracownicy (2017) zauwazaja natomiast, ze u dziewczynek z ASD
trudniej niz u chlopcow jest zaobserwowal 1 rozpozna¢ rzeczywiste trudnosci w
funkcjonowaniu w relacjach spotecznych. Trudnosci te wynikaja, z tego iz dziewczynki
czesciej niz chlopcy bawig si¢ w poblizu grupy rowiesnikéw o prawidtowym rozwoju, co
wiaze si¢ z tym, ze czegSciej sa wiaczane do wspolnej aktywnosci przez grupe niz chlopcy.
Wspomniani badacze konkluduja, ze dziewczynki z ASD sprawiaja wrazenie bardziej
zintegrowanych z grupa réwiesnicza niz jest to w rzeczywisto$ci. Nizszy rzeczywisty niz
mierzony poziom trudnosci w funkcjonowaniu w relacjach spotecznych dziewczynek z ASD
moze wyjasnia¢ brak réznic migdzy dziewczynkami i chlopcami w zakresie nasilenia
symptomoéw ASD zauwazony przez niektoérych z badaczy (Harrop i in., 2014; Nguyen &
Ronald, 2014).
H2. 1. Zmienna plci nie réznicuje poziomu reaktywnosci sensorycznej u badanych dzieci.

Badacze (Nguyen & Ronald 2014; Ros-Demarize i in., 2020) pozostaja zgodni w
kwestii braku réznic miedzy chiopcami i1 dziewczynkami z ASD pod wzgledem

nadwrazliwosci sensoryczne;j.
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H2. 2. Zmienna poziomu rozumienia mowy réznicuje poziom reaktywnos$ci sensorycznej u

badanych dzieci.

Badacze wskazuja na wiele trudnos$ci 0sob z ASD w zakresie przetwarzania bodzcow
sensorycznych, zwlaszcza stuchowych, ktére moga mie¢ zwigzek z rozumieniem mowy.
Podnoszony jest temat trudnosci os6b z ASD w integrowaniu audiowizualnych bodzcow
podczas wykonywania zadan wymagajacych rozumienia mowy (Irvin & Brancazio, 2014).
Potwierdzono takze u tych 0sob czestszg niz w populacji ogolnej nadwrazliwos$¢ na bodzce
stuchowe (Baranek i in., 2007) oraz wiele nieprawidlowos$ci w przetwarzaniu dzwigkow
mowy ludzkiej o podtozu neuronalnym (Green i in., 2015; Demopoulos i in., 2017; Linke i
in., 2018).

H3. 1. Zmienna pfci nie réznicuje poziomu rozwoju elementéw ToMM u badanych dzieci.

Conlon wraz ze wspotpracownikami (2019) zauwaza, ze kompetencje dziewczynek
z ASD w zakresie tworzenia narracji z uzyciem termindw odnoszacych si¢ do planowania i
intencji sg istotnie wyzsze w poréwnaniu z chtopcami. Takie wnioski mogg stanowi¢ sugestie,
iz dziewczynki z ASD lepiej niz chtopcy radzg sobie z zadaniami wymagajacymi kompetencji
jezykowych 1 narracyjnych i dlatego tez czeg$ciej uzywaja w nich okreslen dotyczacych
intencji. Badania wlasne przeprowadzone zostang z uzyciem zadan nie wymagajacych
kompetencji narracyjnych. Nguyen 1 Ronald (2014) wskazuja, Zze pte¢ nie r6znicuje wynikow
jakie dzieci z ASD osiaggaja w =zadaniach wymagajacych umiejetnosci rozwojowo
poprzedzajacej pojawienie si¢ rozumienia przekonan, czyli utrzymania wspolnej uwagi.
Réznice migdzyplciowe w zakresie rozumienia przekonan mogg zatem nie ujawnié si¢ w
wynikach zaplanowanych badan.

Wspomniane wyzej badaczki (Nguyen & Ronald, 2014) ujawnity takze brak rdznic
miedzyptciowych w zakresie poziomu rozwoju zabawy w udawanie u dzieci z ASD. Podjeto
przypuszczenie, iz rdOwniez badania wiasne nie wykazg istotnych réznic migdzypiciowych w
zakresie poziomu rozwoju tej umiejetnosci.

Zaobserwowawane przez badaczy (Kothari i in., 2013) roéznice mi¢dzyplciowe u
dzieci z ASD w zakresie poziomu rozwoju umiejetnosci rozpoznawania emocji dotycza
rozpoznawania ekspresji mimicznej emocji na twarzach. Dziewczynki z ASD lepiej niz
chlopcy z tym zaburzeniem radzg sobie w zadaniach wymagajacych rozpoznawania ekspresji
emocji na twarzach. W badaniach wtasnych pomiarem objete zostang oprocz tej umiejetnosci

rowniez inne: identyfikowanie emocji wywotanych sytuacja oraz pragnieniem. Podjgto
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przypuszczenie, iz uzyskane wyniki nie pozwalg na zaobserwowanie r6znic mi¢dzyptciowych
W poziomie rozwoju rozpoznawania emocji u dzieci z ASD.

H3. 2. Zmienna poziomu rozumienia mowy réznicuje poziomu rozwoju elementéw 7oMM u
badanych dzieci.

Badacze wskazuja takze na zwigzek trudnos$ci w zakresie rozumienia przekonan u
0sob z ASD z obnizonymi kompetencjami w zakresie rozumienia 1 ekspresji mowy (Joseph &
Tager-Flusberg, 2004, Fisher i in., 2005, Lombardo 1 in., 2016).

H4. 1. Wzorce zachowan sensorycznych (Podreaktywno$¢, Nadreaktywnosé., Poszukiwanie

sensoryczne, kontekst spoleczny, kontekst aspoleczny) wykazuja istotny dodatni zwiazek z

nasileniem symptoméw ASD w analizowanych wymiarach (deficyty w komunikowaniu si¢ i

interakcjach spotecznych, ograniczone, uporczywe wzorce zachowania, zainteresowan i

aktywnosci).

H4. 2. Modalnoéci sensoryczne (Stuch, Wzrok, Dotyk, Smak i Wech, Ruch i Propriocepcia)

wykazuja istotny dodatni zwiazek z nasileniem symptoméw ASD w analizowanych

wymiarach (I — Deficyty w komunikowaniu si¢ i interakcjach spotecznych, II - Ograniczone
uporczywe wzorce zachowania, zainteresowan i aktywnosci).

Zwigzek miedzy poziomem reaktywnos$ci na bodzce sensoryczne a nasileniem
symptomow ASD ma swoje potwierdzenie w badaniach (Hannat 1 in., 2016). Badacze
zauwazajg takze zwigzek poziomu reaktywnosci sensorycznej z nasileniem ograniczonych
wzorcOw zainteresowan 1 aktywno$ci (Schulz & Stevenson, 2019, 2020). Doniesienia
dotyczace zwigzku poziomu reaktywnosci sensorycznej z nasileniem deficytow w zakresie
komunikacji i interakcji nie sg jednak spdjne. Badania prowadzone wsrdd dzieci w wieku
przedszkolnym ($redni wiek: 4 rok zycia) (Watson i in., 2011) wykazaty istnienie zwigzku
migdzy tymi zmiennymi. Te prowadzone wsrdd dzieci w wieku mlodszym 1 starszym
szkolnym (migdzy 6 a 14 rokiem zycia) (Miguel i in., 2017) wykazaly natomiast brak takiego
zwigzku. Przypuszcza si¢ zwigzek nasilenia symptoméw ASD z poziomem reaktywnosci
sensorycznej moze by¢ zalezny od wieku badanych osob. Badania wiasne dotycza dzieci w
wieku przedszkolnym i mtodszym szkolnym (migdzy 3 a 8 rokiem zycia), zblizonym do
wieku grupy dzieci badanej przez Watson i wspotpracownikéw (2011). Podjeto zatem
przypuszczenie, ze uzyskane zostang wyniki podobne do tych, ktore uzyskane zostaly przez

wspomnianych badaczy.
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H5. Poziom rozwoju elementow ToMM wykazuje istotny ujemny zwiazek z nasileniem

symptomoéw ASD w analizowanych wymiarach (Wynik ogélny I Deficyty w komunikowaniu

sie i interakcjach spotecznych, II Ograniczone, uporczywe wzorce zachowania, zainteresowan

1 aktywnosci).

Wyniki dotychczas prowadzonych badan wskazuja na istnienie zwigzku nasilenia

symptomu ASD z poziomem rozwoju umiejetnosci rozumienia przekonan (Hoogenhout &
Malcolm-Smith, 2017), rozpoznawania emocji (Williams & Gray, 2013), jak rowniez zabawy
w udawanie (Kang i in., 2016; Krzysztofik & Marianczyk, 2018).

H6. 1. Wzorce zachowan sensorycznych (w_zakresie podreaktywno$ci, nadreaktywnosSci,

poszukiwania sensorycznego. kontekstu spolecznego. kontekstu aspolecznego) wykazuja

istotny ujemny zwiazek z poziomem rozwoju elementow ToMM w zakresie rozumienia

przekonan, rozpoznawania emocji i zabawy w udawanie.
H6. 2. Modalnosci sensoryczne (Stuch, Wzrok, Dotyk, Smak i Wech, Ruch i Propriocepcija)

wykazuja istotny ujemny zwiazek z poziomem rozwoju elementdow ToMM: rozumienia

przekonan, rozpoznawania emocji i zabawy w udawanie.

Wnhioski z dotychczas przeprowadzonych badan dostarczaja jedynie wattych sugestii
pozwalajacych na postawienie hipotezy H6.2. Badacze potwierdzaja zwigzek nasilenia
nieprawidlowosci w przetwarzaniu bodzcéw sensorycznych u dzieci z ASD z ich
trudnos$ciami w podejmowaniu zabawy o charakterze spotecznym (Miller Kuhaneck &
Britner, 2013). Zauwazono takze zwigzek poziomu podreaktywno$ci sensorycznej z
deficytami w zakresie umiejetnosci dzielenia uwagi, ktora stanowi prekursor umiejetnosci
rozumienia przekonan u dzieci z ASD do 48 miesigca zycia (Baranek 1 in., 2013; Dakopolos

& Jahromi, 2019).

H7. Efekt mediacji zwiazku poziomu reaktywno$ci sensorycznej z nasileniem symptomow
ASD przez poziom rozwoju elementéw ToMM wykazuje wickszy wspotczynnik zwiazku
anizeli efekt catkowity, wspotczynnik zwiazku dla efektu catkowitego pozostaje istotny
statystycznie.

Na bazie dotychczasowych badan potwierdzone zostaty zwiazki nieprawidtowych
reakcji na bodzce sensoryczne z nasileniem symptoméw ASD (Hannat i in., 2016; Baranek i
in., 2019; Schulz & Stevenson, 2019, 2020). Dowiedziono takze zwigzku nieprawidiowych
reakcji na bodzce sensoryczne dzieci z ASD z umiej¢tnos$cig nawigzania wspdlnej uwagi,

ktoéra stanowi prekursor 7oMM (Baranek i in., 2013; Dakopolos & Jahromi, 2019). Zwigzek
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umiej¢tnosci rozumienia przekonan z nasileniem symptoméw ASD zauwazyly natomiast

Hoogenhout & Malcolm-Smith (2017).
2. Charakterystyka badanej grupy

Jak wyjasniono w poprzednich rozdzialach najintensywniejszy rozwdj teorii umystu
oraz procesOw integracji sensorycznej przypada migdzy 3 a 7 rokiem zycia dziecka (Wimer i
Perner, 1983; Ayres, 1991/2015). W tym okresie najczgsciej dziecko otrzymuje pierwsza
diagnoz¢ ASD (Bent 1 in., 2015). Wtedy bowiem nastepuje zwigkszenie zakresu oczekiwan
spotecznych wobec dziecka (Kielar-Turska, 2002), co powoduje, ze deficyty dziecka w
obszarze umiej¢tnosci spolecznych staja si¢ bardziej zauwazalne niz dotychczas. Wiek
przedszkolny moze stanowi¢ okres ujawniania si¢ nie tylko deficytow dziecka w zakresie
kompetencji spotecznych, ale rowniez relacji przebiegu proceséOw integracji sensorycznej do
poziomu rozwoju feorii umystu.

Zdecydowano zatem badaniem obja¢ grupe dzieci z diagnoza zaburzen z
autystycznego spektrum w wieku przedszkolnym i mtodszym szkolnym. Ramy wiekowe
badanych doprecyzowano pod wzgledem specytiki rozwoju teorii umystu u dzieci z ASD.

Pelny rozwoj rozumienia falszywych przekonan, a wigc umiejetnosci znajdujace;j
si¢ na najwyzszym mierzonym Ww niniejszych badaniach poziomie, u prawidtowo
rozwijajacych si¢ dzieci, najczes$ciej ma miejsce w pigtym roku zycia. Niektore trzylatki
rowniez radzg sobie z rozwigzywaniem zadan z tego zakresu (Wimer & Perner, 1983).
Natomiast dzieci z ASD charakteryzuje okoto pigcioletnie opoznienie w rozwoju tej
umiejetnosci (Happé, 1995) pozostajace w relacji do ich poziomu rozwoju jezykowego
(Joseph & Tager-Flusberg, 2004).

W zwiazku z tym badaniem objeto 89 dzieci z diagnozg ASD w wieku miedzy 2 lata
i 8 miesigcy a 9 lat i 3 miesigce. Sredni wick badanego dziecka wyniost 5 lat 9 miesiecy
(SD=1,59). Najmniej liczng grup¢ stanowily dzieci w wieku migdzy 2 lata i 8 miesigcy a 3
lata 1 11 miesigcy (6 dzieci). Najbardziej liczng okazata si¢ grupa dzieci w wieku migdzy 7 lat
a 7 lat 11 miesigcy (19 dzieci, co stanowi 21,34% wszystkich badanych dzieci). Udziat
procentowy pozostatych grup wiekowych wahal si¢ miedzy 12,35% a 16,85%. Od
dwanas$ciorga dzieci nie uzykano informacji o wieku (Tab. 1).

Chlopcy stanowili 83,15% badanej grupy (74 osoby), dziewczynki natomiast
16,85% (15 osob) (Tab. 2). Podobne dysproporcje badacze zauwazaja w populacji brytyjskich
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dzieci z ASD w wieku przedszkolnym (79% - chtopcy, 21% - dziewczynki) (Chakrabarti &
Fombonne, 2001).

Tab. 1. Rozktad liczebnosci (f) Tab. 2. Rozktad liczebnosci (f)
i procentu (P) struktury wieku i procentu (P) plci badanych
badanej grupy dzieci

Grupa wiekowa f P Ple¢ f P
2,08-3,11 6 6,75 Dziewczynki 15 16,85
4,00-4,11 11 12,35 Chtopcy 74 83,15
5,00-5,11 15 16,85 Razem 89 100
6,00-6,11 12 13,49

7,00-7,11 19 21,34

8,00-9,03 14 15,73

Brak danych 12 13,49

Razem 89 100

Wigkszo$¢ badanych dzieci mieszka w $rednich miastach oraz na wsi (odpowiednio:
30,33% 1 29,22% badanych). Mniej licznie dzieci pochodza z duzych i matych miast
(odpowiednio 16,85% 1 11,24% badanych). Od jedenastu dzieci nie uzyskano informacji o
miejscu zamieszkania (Tab. 3).

Najwigcej sposrod badanych dzieci uczgszcza do przedszkoli z oddziatami
integracyjnymi lub integracyjnych (67,42%). Sa takze uczniami: przedszkoli specjalnych
(7,86%), szkot specjalnych (5,62%), szkol integracyjnych lub z klasami integracyjnymi
(3,37%), osrodkoéw szkolno-wychowawczych lub rewalidacyno-edukacyjno-wychowawczych
5,62%). Jedno z badanych dzieci ucz¢szcza do szkoty terapeutycznej (1,12%). Nie uzyskano
informacji od o§miorga badanych dzieci (Tab. 3).

Zdecydowana wigkszo$¢ badanych dzieci wuzyskata diagnoze zaburzen =z
autystycznego spektrum, autyzmu, autyzmu dziecigcego lub wczesnodziecigcego (88,77%).
Wsrdod badanych dzieci znalazty si¢ takze te z diagnoza: Zespolu Aspergera (6,74%) oraz
autyzmu atypowego (4,49%) (Tab. 3).

Potowa badanych dzieci nie posiada diagnozy towarzyszacego ASD zaburzenia
neurologicznego, psychicznego czy rozwojowego (50,56%). U 16,85% z nich zdiagnozowano
niepetnosprawnos$¢ intelektualng (lub globalne opdznienie w rozwoju, jesli dziecko nie

ukonczyto 8 roku zycia), u 6,74% epilepsjc. W badaniu wziety udzial takze dzieci z
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wspottowarzyszaca diagnoza Zespotu Nadpobudliwosci Psychoruchowej (3,37%). Po jednym
z badanych dzieci posiada nastgpujace wspottowarzyszace diagnozy: centralne zaburzenia w
przetwarzaniu stuchowym, zaburzenia zachowania, specyficzne zaburzenia rozwoju mowy,
Zespot Downa. Nie uzyskano informacji o wspottowarzyszacych zaburzeniach 13 badanych
dzieci (Tab. 3).

Ponad potowa (62,92%) badanych dzieci w komunikacji z otoczeniem
wykorzystywata wylacznie kanal werbalny, a 5,62% dodatkowo wspomagato si¢ symbolami
(PCS lub z systemu Makaton). Niektore dzieci komunikowaly si¢ wylacznie za pomoca
systemu komunikacji alternatywnej (5,62%) lub w inny, wlasny sposob, nie bgdacy system
komunikacji alternatywnej (7,86%). Nie uzyskano informacji o sposobie komunikacji 18

badanych dzieci (Tab. 3).

Tab. 3. Rozktad liczebnosci (f) 1 procentu (P) badanej grupy z uwagi na miejsce zamieszkania,
rodzaj placowki edukacyjnej, rodzaj podstawowej diagnozy, rodzaj zaburzen
wspotwystepujacych 1 sposdb komunkacji

£
Miejsce zamieszkania
Wie$ 26 29,22
Mate miasto 10 11,24
Srednie miasto 27 30,33
Duze miasto 15 16,85
Brak danych 11 12,36
Razem 89 100
Placowka edukacyjna
Przedszkole integracyjne lub z oddziatami 60 67,42
integracyjnymi
Przedszkole specjalne 7 7,86
Szkota integracyjna lub z klasami integracyjnymi 3 3,37
Szkota specjalna 5 5,62
Szkota terapeutyczna 1 1,12
Osrodek Szkolno-Wychowawczy lub Osrodek 5 5,62
Rewalidacyjno - Edukacyjno-Wychowawczy
Brak danych 8 8,99
Razem 89 100
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Rodzaj podstawowej diagnozy

Autyzm/Autyzm wczesnodziecigcy/Autyzm dziecigcy |79 88,77
Zespot Aspergera 6 6,74
Autyzm atypowy 4 4,49
Razem 89 100
Zaburzenia wspoltowarzyszace
Brak 45 50,56
Niepetnosprawnos¢ intelektualna lub globalne 15 16,85
opOznienie W rozwoju
epilepsja 6 6,74
Zespot Nadpobudliwosci Psychoruchowe;j 3 3,37
Centralne zaburzenia przetwarzania stuchowego 1 1,12
Zaburzenia zachowania 1 1,12
Specyficzne zaburzenia rozwoju mowy 1 1,12
Zespot Downa 1 1,12
Brak danych 13 14,61
Sposob komunikacji
Wytacznie werbalnie 56 62,92
Werbalnie+system komunikacji alternatywnej 5 5,62
Wylacznie za pomoca systemu komunikacji 5 5,62
alternatywnej
W inny sposob 7 7,86
Brak danych 16 17,98
Razem 89 100

Rodzice badanych dzieci to w wiekszosci osoby z wyksztalceniem wyzszym
(ojcowie: 23,60%, matki: 40,46%) lub $rednim (ojcowie: 31,46%, matki: 30,33%). Wsrod
rodzicow badanych dzieci znalazly si¢ réwniez osoby z wyksztalceniem licencjackim
(ojcowie: 4,49%, matki: 6,74%), zawodowym (ojcowie: 23,60%, matki: 7,86%) i
podstawowym (matki: 2,25%). Od 11 matek 1 15 ojcéw nie uzyskano informacji o poziomie

wyksztatcenia (Tab. 4).
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Tab. 4. Rozktad liczebnosci (f) 1 procentu (P) wyksztatcenia rodzicow badanych dzieci

ojcowie matki
f P f P

podstawowe 0 0 2 2,25
zawodowe 21 23,60 7 7,86
srednie 28 31,46 27 30,33
licencjackie 4 4,49 6 6,74
WyzZsze 21 23,60 36 40,46
brak danych 15 16,85 11 12,36
Razem 89 100 89 100

3. Narzedzia badawcze

W badaniach wtasnych wykorzystano nastgpujace narzgdzia pomiarowe:
- Skale Nasilenia Symptomow ASD (SNS ASD) autorstwa Krzysztofik i Otrgbskiego (2016) —
stuzaca do pomiaru nasilenia symptomow autystycznego spektrum zaburzen, stanowigcych
zmienne wyjasniane;
Postuzono si¢ tym narz¢dziem poniewaz umozliwia ono pomiar nasilenia konstytutywnych
objawow zaburzen ze spektrum autyzmu, klasyfikowanych wedtug DSM 5 (APA, 2013) i
ICD 11 (WHO, 2018) jako osiowe dla tego zaburzenia.
- Kwestionariusz Doswiadczen Sensorycznych (KDS) (ang. Sensory Experience Questionnaire
— SEQ) autorstwa Baranek (1999), w polskim tlumaczeniu i1 adaptacji Krzysztofik,
Otrgbskiego i Wiacka (2016) - mierzacy poziom reaktywnosci sensorycznej (zmienna
wyjasniajaca);
Jest to dedykowane dzieciom z ASD narzedzie pozwalajagce szeroko oceni¢ przebieg
proceséw modulacji sensorycznej w roznych wymiarach i modalnosciach zmystowych.
- Skale Mechanizmu Teorii Umystu (SToMM) (Krzysztofik, 2016), metod¢ opracowano na
podstawie koncepcji 1 programu edukacji umiejetnosci czytania umystu P. Howlin, S. Baron-
Cohen'a 1 J. Hadwin (1999). Skala umozliwia pomiar poziomu rozwoju trzech elementow
ToMM (rozpoznawania emocji, rozumienia przekonan oraz zabawy w udawanie), ktérym w
niniejszym modelu empirycznym nadano status zmiennych mediujacych;
To dedykowane dzieciom z ASD narzedzie zapewnia mozliwo$¢ precyzyjnej oceny poziomu
rozwoju ich teorii umystu w szerokim zakresie elementow.

- Podskale Mowa Bierna z Ilorazu Inteligencji i Rozwoju dla dzieci w wieku przedszkolnym
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(IDS-P) autorstwa A. Grob, G. Reiman, M.C. Frischknecht (2013), w polskim tlumaczeniu i
adaptacji: Fecenec, Jaworowskiej 1 Matczak (2015) - umozliwila ocen¢ u dziecka poziomu
rozwoju rozumienia mowy, ktory w projekcie stanowi zmienng réznicujaca wyniki zmiennych
analizowanych;

Zdecydowano si¢ zastosowaé te Podskalge poniewaz zapewnia ona mozliwo$¢ odniesienia
uzyskanego przez dziecko wyniku do takiego, jaki $rednio uzyskujg dzieci z danej grupy
wiekowej. Ponadto jej wersja dla dzieci starszych (podskala metody /DS) jest narzedziem
sprawdzonym w diagnozie poziomu rozumienia mowy u dzieci z zaburzeniami ze spektrum
autyzmu (z Zespolem Aspergera) (Fecenec, Jaworowska & Matczak, 2015).

- Arkusz danych socjodemograficznych (Krzysztofik, 2016) — opracowany w celu zebrania

podstawowych danych dotyczacych dziecka i rodzicow, stanowigcych zmienne poboczne.
3.1. Skala Nasilenia Symptomow ASD (SNS ASD)

Skala Nasilenia Symptomow ASD (SNSA ASD) konstrukcji whasnej (Krzysztofik &
Otrebski, 2016) pozwala na pomiar nasilenia symptoméw ASD w zakresie wyniku ogolnego
oraz wynikow dwoch podskal (I - Deficyty w interakcjach spotecznych i komunikowaniu sig,
IT — Ograniczone, uporczywe wzorce zachowania, zainteresowan i aktywnosci). Inspiracje dla
konstrukcji tego narzedzia stanowi Skala Nasilenia Syndromu Autyzmu (SNSA) autorstwa
Szulman (1996).

Skala Nasilenia Syndromu Autyzmu (SNSA) A. Szulman (1996) opracowana zostata
na podstawie kryteriow diagnostycznych klasyfikacji DSM-IV (APA, 1994) dla catosciowych
zaburzen rozwojowych. W klasyfikacji tej symptomy tych zaburzen zgrupowano w trzy
wymiary. Wymiary te stanowig podskale SNSA (I — Interakcje spoteczne, 11 — Komunikacja,
Il — Charakterystyczne typy zachowan). Kazda z nich zawiera list¢ symptomow autyzmu.
Wypehiajacy rodzic/opiekun lub terapeuta ocenia stopien nasilenia u badanego dziecka
kazdego z symptomoéw na skali od 0 do 5. 0 oznacza najstabszy stopien nasilenia danego
symptomu, a 5 najmocniejszy.

Zmiany wprowadzone w klasyfikacjach DSM 5 (APA, 2013) oraz ICD 11 (WHO,
2018) dotyczace wprowadzenia kategorii diagnostycznej autystyczne spektrum zaburzen
(ASD) oraz zmian w uktadzie kryteriow diagnostycznych ASD, spowodowaty, ze SNSA4
przestata by¢ aktualna. Zdecydowano zatem skonstruowaé nowe narzedzie do pomiaru

nasilenia symptoméw ASD w oparciu o kryteria diagnostyczne tego zaburzenia wedlug
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wskazan aktualnie obowiazujacych klasyfikacji.

Skala Nasilenia Symptomow ASD (SNS ASD) sktada si¢ z dwoch podskal
konstytuowanych przez wymiary symptomow ASD (APA, 2013; WHO 2018): 1 — Trwate
deficyty w spotecznym komunikowaniu sie¢ i interakcjach, 11 — Ograniczone, uporczywe
wzorce zachowan, zainteresowan i aktywnosci. Na podskale sktadaja si¢ szczegdlowe
symptomy ASD. Podskala 1 zawiera trzy takie symptomy a II cztery. Odpowiadajga one
osiowym symptomom ASD. Oprocz wynikéw szczegdlowych w dwoch podskalach
uzyskiwany jest rowniez trzeci wynik dotyczacy ogolnego nasilenia symptomow ASD w
zakresie siedmiu symptoméw. Ocena nasilenia kazdego z siedmiu symptomoéw dokonywana
jest przez badajacego na czterostopniowej skali (od 0 do 3). Kazdy z tych punktéw posiada
odrebng szczegdtowa charakterystyke. Wynik ogolny 1 dwa wyniki w podskalach jakie
uzyskuje osoba badana stanowig $rednig arytmetyczng wynikéw liczbowych z
poszczegbdlnych symptomow. Kazdy z nich miesci si¢ w granicach od 0 do 3. Im wynik ten
blizszy jest 0, tym nasilenie symptomow jest stabsze. Im bardziej natomiast zbliza si¢ do 3,
tym nasilenie symptomow jest wieksze. Skale wypeltnia rodzic/opiekun dziecka.

Tak przygotowang SNS ASD przekazano grupie o$miu s¢dzidow kompetentnych, ktora
stanowili terapeuci (psycholodzy, pedagodzy specjalni, logopedzi) pracujacy z dzie¢mi z
ASD. Poproszono o ocen¢ instrukcji oraz pozycji Skali pod katem ich zrozumiatosci dla
rodzica/opiekuna dziecka z ASD. Poproszono takze o dodatkowe uwagi. Trzech s¢dziow
zwrécito uwage na zbyt dhugie 1 specjalistyczne sformutowania. Jedna osoba zauwazyla takze
trudno$¢ w dopasowaniu podanej charakterystyki do konkretnego dziecka.

SNS ASD wykorzystano w badaniu pilotazowym przeprowadzonym w grupie 26
dzieci z diagnozg autystycznego spektrum zaburzen. Badanie prowadzono w okresie od
wrzesnia 2016 roku do czerwca 2017 roku. Skal¢ wypetniali rodzice/opiekunowie dziecka,
ktérych poproszono rowniez o oceng¢ zrozumialosci instrukceji i pozycji Skali. Jedna z oséb
zwrdcila uwage na uzycie zbyt dlugich zdan. Inna zauwazyla, ze uzyto zbyt akademickiego
jezyka. Jeden z rodzicow dostrzegt takze trudno$¢ w dopasowaniu jakiegokolwiek z opiséw
do zachowania swojego dziecka.

Zdecydowano wprowadzi¢ zmiany w konstrukcji narz¢dzia. Do kazdej z 7 pozycji
dolaczono jedng dodatkowa z niepunktowana kategorig inme, gdzie rodzic/opiekun moze
opisa¢ funkcjonowanie swojego dziecka niecodpowiadajace zadnej z czterech podanych

kategorii. Zdecydowano takze zastagpi¢ niektore sformulowania innymi, mniej
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specjalistycznymi. Dodatkowo w podskali Il Ograniczone, uporczywe wzorce zachowan,
zainteresowan i aktywnosci w nawiasach podano przyktady ujawniania si¢ w zachowaniu
dziecka kazdego z czterech symptomow tworzacych podskale (Aneks II).

Po przeprowadzonym badaniu oceniono spdjno$¢ wewnetrzng calego narzegdzia i
poszczegolnych podskal. Wskazniki a Cronbacha osiagnely satysfakcjonujace wartosci: 0,86
dla catej skali; 0,67 dla podskali I — Trwale deficyty w spolecznym komunikowaniu sie i
interakcjach;, 0,87 dla podskali Il — Ograniczone, uporczywe wzorce zachowan,

zainteresowan i aktywnosci.
3.2. Kwestionariusz Doswiadczen Sensorycznych (KDS)

Kwestionariusz Doswiadczen Sensorycznych (KDS) (ang. Sensory Experience
Questionnaire — SEQ) autorstwa Baranek (1999) w polskim tlumaczeniu i1 adaptacji
Krzysztofik, Otrebskiego 1 Wigcka (2016) (dr M. Wisniewska — konsultacja ttumaczenia)
stuzy do pomiaru poziomu reaktywnos$ci sensorycznej u dzieci z ASD w wieku od 1 do 8 roku
zycia. Jest to narzedzie szczegoélnie dedykowane dzieciom z zaburzeniami ze spektrum
autyzmu.

Poziom reaktywno$ci sensorycznej charakteryzowany jest w zakresie wyniku
ogolnego oraz wynikow szczegotowych opisujacych wzorce reaktywno$ci sensorycznej
(Podreaktywnos¢ - POD, Nadreaktywnos¢ — NAD, Poszukiwanie sensoryczne - POSZ,
Kontekst Spoteczny - SPO, Kontekst Aspoleczny — ASPO) oraz modalno$ci sensoryczne
(Stuch - SLU, Wzrok - WZR, Dotyk - DOT, Smak i Wech — SMAK 1 WECH, Ruch i
Propriocepcja — RUCH i PRO). Wersja standardowa zawiera 53 pozycje testowe dotyczace
sensorycznych zachowan dziecka. W 33 z nich rodzic/opiekun dziecka udziela odpowiedzi
dotyczacych czgstosci wystepowania danych zachowan na 5 stopniowej skali typu Likerta.
Pozostate 20 pozycji stuzy do udzielania odpowiedzi opisowych analizowanych jakosciowo.

Oryginalng wersj¢ Kwestionariusza SEQ przettumaczono na jezyk polski zgodnie z
procedurg wymagang przez Autorke szczegoétowo opisang we wskazoéwkach dla badaczy i
klinicystow zawarta w podreczniku (Baranek, 1999). W pierwszym etapie dokonano dwoch
niezaleznych tlumaczen oryginalnego tekstu na jezyk polski. Thumaczenie jednej z wersji
konsultowano z Marta Wisniewska, terapeuta 1 instruktorem integracji sensoryczne;j.
Nastepnie obie wersje polskich ttumaczen przettumaczono zwrotnie na jezyk angielski,

korzystajac z ustug profesjonalnych tlumaczy oraz korekt native speakerow. Tak
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przygotowane materialy przestano do Autorki. Obie wersje ttumaczen otrzymaty pozytywna
opini¢ Grace T. Baranek a wybor bardziej odpowiedniej pozostawiono autorom polskiej
wersji.

Przygotowang jedna z wersji narzedzia przekazano do oceny grupie o$miu sedziow
kompetentnych, terapeutdw integracji sensorycznej, pracujacych z dzie¢mi z zaburzeniami ze
spektrum autyzmu. Poproszono o ocen¢ instrukcji oraz pozycji Kwestionariusza w zakresie
stopnia zrozumiatosci dla rodzica/opiekuna dziecka z ASD. Poproszono takze o dodatkowe
uwagi. Sedziowie pozytywnie ocenili zrozumiato$¢ instrukcji i pozycji KDS. Jedna z osob
sugerowala zmiane pytan sformutowanych negatywnie na pytania sformutowane pozytywnie.
Zdecydowano jednak zostawi¢ je w wersji negatywnej, ze wzgledu na to, iz dotyczyly
objawoéw zwigzanych z awersjg na bodzce. Wsréd dodatkowych uwag znalazly sie te
dotyczace szaty graficznej oraz obszernos$ci narzedzia.

Zdecydowano si¢, aby nie wprowadzajac zmian wykorzystaé Kwestionariusz
Doswiadczen Sensorycznych w badaniu pilotazowym przeprowadzonym w grupie 26 dzieci z
diagnoza autystycznego spektrum zaburzen. Prowadzano je od wrzesnia 2016 roku do
czerwca 2017 roku. Kwestionariusz wypetniali rodzice/opiekunowie dziecka. Poproszono ich
rowniez o ocen¢ zrozumiatosci instrukcji i pozycji KDS. Sposrod 26 tylko dwoje rodzicow
zgtosito uwagi. Jedna z uwag dotyczyta pytania 41, w ktorym niejasny byt czas, ktorego
dotyczy. Doprecyzowano je. Druga z uwag dotyczyta zbyt duzej ilosci pytan i trudnosci w

przypominaniu sobie réznych zachowan dziecka.

Tab. 5. Wskazniki a Cronbacha dla wynikow KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO,
WZR, SLU, DOT, RUCH i PRO, SMAK i WECH)

KDS | Wymiary Modalnosci

WO |NAD |POD |POSZ |SPO |ASPO |SLU |WZR |DOT RUCHI SMAKI
PRO |WECH

a Cronbacha 0,83 0,81 0,67 0,78 0,61 0,80 0,53 0,64 0,66 10,23 0,43

Po przeprowadzonym badaniu oceniono spdjnos¢ wewnetrzng calego narzgdzia oraz
wynikow szczegdlowych. Wskazniki a Cronbacha osiagnely satysfakcjonujace wartosci dla
wyniku ogdlnego oraz dla poszczegdlnych wymiardw. Podskale dotyczace modalno$ci
stuchu, ruchu 1 propriocepcji oraz smaku i wechu okazaty si¢ jednak niewystarczajace (Tab.
5). Autorka amerykanskiego oryginalnego narzedzia w swoich analizach uzyskata warto$¢

wskaznika o Cronbacha dla calego narzedzia réwng 0,80 oraz miedzy 0,80 a 0,69 dla
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poszczegélnych wymiaréw (Baranek, 1999). Brak jest natomiast danych dotyczacych

wskaznikow rzetelnosci dla poszczegdlnych modalnos$ci oryginalnego narzedzia.
3.3. Skala Mechanizmu Teorii Umystu (SToMM)

Pomiaru poziomu rozwoju elementow Mechanizmu Teorii Umystu (ToMM) dokonano
za pomoca Skali Mechanizmu Teorii Umystu (ToMM) w opracowaniu wlasnym (Krzysztofik,
2016) na podstawie koncepcji i programu edukacji umiejetnosci czytania umystu P. Howlin,
S. Baron-Cohen'a 1 J. Hadwin (1999). Narzedzie skonstruowano w oparciu o wytyczne
zawarte we wspomnianym programie. Poziom rozwoju trzech elementéw ToMM:
rozpoznawania emocji, rozumienia przekonan i umiejetnosci udawania w zabawie, zostat
zmierzony za pomoca nastepujacych podskal: I Rozpoznawanie Emocji (SToMM E); 11
Rozumienie Przekonan (SToMM_P); lll Zabawa w udawanie (STOMM _U).

Kazda z podskal tworza, uporzadkowane w pie¢ poziomow, zadania przeznaczone
dla dziecka. Zadaniem dziecka jest udzielenie prawidtowej odpowiedzi na zadane przez
badacza  pytanie: werbalnej badz poprzez  wskazanie palcem  wlasciwego
symbolu/rysunku/zabawki. Na kazdym poziomie znajdujg si¢ trzy lub cztery zadania (z
wyjatkiem poziomu I w podskali STOMM E, gdzie zadan jest osiem). Brak odpowiedzi lub
btedna odpowiedZ przynajmniej w jednym z zadan na danym poziomie uznane zostaja jako
brak osiagnigcia przez dziecko danego poziomu rozwoju elementu ToMM. W kazdej z trzech
podskal dziecko moze uzyska¢ od 0 do 5 punktéw, przy czym wynik 0 oznacza najnizszy
poziom rozwoju danego elementu ToMM a 5 najwyzszy.

Podskale I — Rozpoznawanie Emocji (SToMM_E) tworzy zestaw zadan
uporzadkowanych w pig¢ nastepujacych pozioméw: 1 — rozpoznawanie ekspresji mimicznej
na fotografiach dorostych 1 dzieci, 2 — rozpoznawanie emocji na schematycznych rysunkach,
3 — identyfikacja emocji wywolanych sytuacja, 4 — identyfikacja emocji wywotanych
pragnieniem, 5 — identyfikacja emocji uwarunkowanych przekonaniami.

Material badawczy tej podskali tworzg fotografie twarzy dzieci i oséb dorostych
przedstawiajacych ekspresje mimiczng podstawowych czterech emocji (rados¢, smutek, ztos¢,
strach) (poziom 1), symbole twarzy prezentujacych powyzsze emocje (poziom 2) oraz historie
obrazkowe skladajace si¢ z od jednego do czterech elementow (poziom od 3 do 5).

W celu skompletowania pozycji stanowigcych zadania dla dziecka na poziomie 1

zebrano pule fotografii dzieci 1 oséb dorostych przedstawiajacych ekspresje mimiczng:
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radosci, smutku, strachu 1 ztosci. Wykorzystano fotografie z dostepnych pomocy
dydaktycznych opublikowanych przez wydawnictwo Harmonia: Emocje. Rozpoznawanie
stanow emocjonalnych na podstawie wyrazu twarzy oraz Poznajemy emocje. Rados¢ i smutek
(w opracowaniu J. Cze¢scika, 2013). Wybrano po dwie fotografie przedstawiajace dang emocje
na twarzach dzieci i podobnie na twarzach oséb dorostych. Przedstawiono je grupie o$miu
sedziow kompetentnych, ktora stanowili psycholodzy 1 pedagodzy pracujacy z dzie¢mi z
niepetnosprawnosciami, jak rowniez sprawnymi. Poproszono te osoby o wybor jednej twarzy
dla kazdej emoc;ji, takiej ktora najlepiej wyraza dang emocj¢. Wybrano te fotografie, ktore
charakteryzowata najwigksza zgodno$¢ ocen sedzidw. W kazdej z emocji oceny te okazaly si¢
zgodne na poziomie od 62,5% do 100%.

Material badawczy z poziomu od 2 do 5 zostat zaczerpnigty z programu edukacji
umiejetnosci czytania umystu P. Howlin, S. Baron-Cohen'a 1 J. Hadwin (1999). W pierwszym
etapie wybrano pulg historii obrazkowych z powyzszego programu, ktére zostaty
uporzadkowane w nastgpujace kategorie: Poziom 3: Emocje wywotane sytuacja/strach,
Emocje wywotane sytuacja/rados¢, Emocje wywotane sytuacjg/smutek, Emocje wywotlane
sytuacja/ztos¢; Poziom 4: Smutek wywolany pragnieniem, Rado§¢ wywolana pragnieniem;
Poziom 5: Emocje wywotane przekonaniem (Przekonanie zgodne z rzeczywistoscig i
spelnione pragnienie, Przekonanie zgodne z rzeczywisto$cig 1 niespetnione pragnienie,
Przekonanie niezgodne z rzeczyistoscig 1 spelnione pragnienie, Przekonanie niezgodne z
rzeczywisto$cig i niespelnione pragnienie).

Historie te przedstawiono grupie sedzidéw kompetentnych. Poproszono te osoby o
wybor dla kazdej kategorii jednej (poziom 3 1 5) lub dwodch (poziom 4) historii rysunkowych,
takiej ktora ich zdaniem najlepiej obrazuje dang kategori¢. Wybrano te historie, ktore
charakteryzowata najwigksza zgodno$¢ ocen s¢dziow. W kazdej z kategorii oceny te okazaly
si¢ zgodne na poziomie od 50% do 75%.

II podskale — Rozumienie Przekonan (SToMM _P) tworzg zadania uporzadkowne
W nastepujgce poziomy: I — proste wizualne przyjmowanie perspektywy, 2 — ztozone wizualne
przyjmowanie perspektywy, 3 — rozumienie zasady "wiedzie¢ znaczy wiedziec¢", 4 —
przewidywanie zachowania osoby na podstawie stanu jej wiedzy, 5 — rozumienie fatszywych
przekonan.

Material pozioméw 1 1 2 stanowig rysunki wykonane zgodnie z wskazéwkami

autoréw programu edukacji umiejetnosci czytania umystu (Howlin, Baron-Cohen i Hadwin,
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1999) przez profesjonalnego plastyka.

Material poziomoéw od 3 do 5 to zestaw zabawek skompletowany w oparciu o
wskazowki autord6w wspomnianego programu edukacji umiejetnosci czytania umystu.
Znalazty si¢ w nim: duza szmaciana lalka Krzys$, dwa tekturowe pudetka (niebieskie 1
czerwone), pudetko z zakretka, pojemnik po tabletkach musujacych, dwie kredki (dluga i
krotka, dwie mate piteczki roznigce si¢ kolorem, dwa guziki rdéznigce si¢ kolorem, dwie
wstazki réznigce si¢ kolorem, pudetko po stodyczach, zabawkowy samochodzik, dwie figurki
typu lego (chtopiec i dziewczynka), po dwie zabawkowe: czapeczki i kulki, zabawkowa
konewka, zabawkowe mebelki (16zko, dwa stoteczki, stot, biurko, telewizor) (Rys. 4, Aneks).

Zadaniem badanego dziecka jest udzielenie odpowiedzi na pytania badacza zadane w
zwiazku z ogladaniem rysunkoéw lub z przedstawiong za pomocg powyzej wymienionych
zabawek akcja.

Materiat badawczy II1 podskali — Zabawa w udawanie (SToMM_U) tworzy zestaw
zabawek skompletowany w oparciu o wskazowki autoré6w wspomnianego programu. Znalazty
si¢ w nim: zabawkowy zestaw do sprzatania, zabawkowy zestaw do majsterkowania, lalka
Krzys$, kubek, tyzeczka, sznuroéwka. Dziecko moze roéwniez korzysta¢ z zabawek z zestawu z
podskali 11, jak réwniez z zabawek dostepnych w pokoju badan. Zadaniem badanego dziecka
jest swobodna zabawa wymienionymi zabawkami przez 10 minut. Poziom rozwoju zabawy w
udawanie badanego dziecka okreslono obserwujac sposoby uzycia przez nie zabawek i
przedmiotow. Sze$¢ poziomdw rozwoju umiej¢tnosci zabawy w udawanie tworza: 0 — brak
rozwoju zabawy sensomotorycznej, | — zabawa sensomotoryczna, 2 — wylaniajaca si¢ zabawa
funkcjonalna, 3 — ustalona zabawa funkcjonalna, 4 — wylaniajaca si¢ zabawa w udawanie, 5 —
ustalona zabawa w udawanie.

Tak przygotowane narzedzie wykorzystano w badaniu pilotazowym
przeprowadzonym od wrzesnia 2016 roku do czerwca 2017 roku wsrdd 26 dzieci z diagnoza
zaburzenia z autystycznego spektrum w wieku miedzy 4 lata 4 miesigce a 8 lat 7 miesigcy

oraz 25 dzieci o prawidlowym rozwoju w wieku migdzy 5 lat 2 miesigce a 8 lat 11 miesiecy.

Tab. 6. Srednia (M) i odchylenie standardowe (SD) dla trzech podskal SToMM (SToMM E,
SToMM P, STOMM U) w grupach dzieci z ASD oraz grupie kontrolnej z podziatem
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na grupy wiekowe oraz istotno$¢ réznic mi¢dzy nimi

SToMM_E SToMM_P SToMM_U
M SD M SD M SD
Dzieci o prawidlowym rozwoju | 2,68 2,17 4,27 0,79 5 0
Dzieci z ASD 2,62 | 1,93 3,77 2,07 423 1,17
Z Kolmogorowa-Smirnova - 1,58 -3,71 -3,19
p 0,113 0,000 0,001

Zauwazono, ze dzieci o prawidlowym rozwoju osiaggnely wyzsze wyniki niz dzieci z

diagnozag ASD w podskalach SToMM E i SToMM U (Tab. 6). Wyniki takie pozostaja

zgodne z dotychczasowymi wnioskami badaczy (Ungerer 1 Sigman, 1981; Baron-Cohen i in.,

1985; Baron-Cohen, 1987). Jednocze$nie dzieci o prawidlowym rozwoju i dzieci z ASD nie

r6éznig si¢ pod wzglegdem wynikéw uzyskanych w podskali SToOMM E (Tab. 4). Badacze

wskazuja, ze osoby z ASD dobrze radza sobie z zadaniami wymagajacymi rozpoznawania

ekspresji mimicznej emocji (Gev 1 in., 2016; Matsumoto i in., 2016) i emocji wywolanych

sytuacja lub pragnieniem (Baron-Cohen, 1991). Zauwazy¢ mozna jednak, ze badane dzieci

uzyskaly najnizsze wyniki w podskali STOMM E. Zdecydowano zatem dokonaé bardziej

szczegotowych analiz 1 rozstrzygna¢, z ktorymi zadaniami dzieci miaty najwigcej trudnosci.

Tab. 7. Liczebnosci (f) i procenty (P) dla prawidlowych rozwigzan poszczegdlnych zadan z

podskali SToOMM_E w grupie dzieci z ASD oraz dzieci o prawidlowym rozwoju

El dz_ El dz_ El dz_ El dz_
wesoly smutny przestr zty
f P f P f P f P
Gr kontr 25 100 25 100 25 100 25 100
Gr ASD 22 84,6 23 88,5 22 84,6 22 84,6
El d_ El d_ El d_ El d_
wesoly smutny przestr zty
f P f P f P f P
Gr kontr 25 100 17 68 18 72 25 100
Gr ASD 23 88,5 17 65,4 16 61,5 21 80,8
E2 E2 E2 E2
wesoly smutny przestr zty
f P f P f P f P
Gr kontr 25 100 23 92 22 88 25 100
Gr ASD 22 84,6 21 80,8 18 69,2 20 77
E3 E3 E3_ E3_
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wesoty smutny przestr zty
f P f P f P f P
Gr kontr 25 100 25 100 23 92 15 60
Gr ASD 20 77 20 77 17 65,4 15 57,7
E4 E4 E4 E4
Pawet Stawek Joasia Agnieszka
f P f P f P f P
Gr kontr 20 80 19 76 25 100 23 92
Gr ASD 18 69,2 14 54 16 61,5 9 34,6
E5 E5 E5 E5
Beatka Karolcia Adam Stawek
f P f P f P f P
Gr kontr 25 100 25 100 25 100 24 96
Gr ASD 19 73 17 65,4 14 54 12 46,1

Zauwazono, ze najbardziej problematyczne dla obu grup byly nastepujace zadania:
rozpoznanie ekspresji mimicznej smutku 1 strachu na twarzach os6b dorostych (E1_d smutek
1 E3 d strach), rozpoznanie zlo$ci wywotanej sytuacja (E3 zto$¢) oraz rozpoznanie emocji
wywotanych pragnieniem (E4 Stawek) (Tab. 7).

W zwigzku z powyzszym przeprowadzono kolejny etap badania pilotazowego.
Biorgc pod uwage brak roznic migdzy dzie¢mi z ASD a tymi o prawidlowym rozwoju w
zakresie rozpoznawania emocji, zdecydowano przeprowadzi¢ badania jedynie w grupie dzieci
o prawidlowym rozwoju. Zmieniono material badawczy w czterech wymienionych wyzej
pozycjach na ten, ktéry uzyskal nawigcej pozytywnych ocen sedziéw kompetentnych z
posréd tego, ktory zostat odrzucony we wezesniejszym etapie. Badanie przeprowadzono w
lipcu 2017 roku wsrod 14 dzieci o prawidlowym rozwoju w wieku miedzy 4 lata 6 miesigcy a
8 lat 11 miesigcy. W zadaniach ze zmienionym materiatlem poprawnych odpowiedzi udzielito:
100% badanych dzieci (E1_d smutek, E3 d strach i E4 Tereska) oraz 78,6% (E3_zlos¢).
Zdecydowano pozostawi¢ zmieniony material w wersji ostatecznej skali SToMM.

Po przeprowadzonym badaniu oceniono spojno$¢ wewnetrzng narzedzia uzyskujac

zadowalajacg warto$¢ wskaznika a Cronbacha réwng 0,82.

3.4. Podskala Mowa Bierna z llorazu Inteligencji i Rozwoju dla dzieci w wieku przedszkolnym
(IDS-P)

Badanie podskalg Mowa Bierna Skali IDS - P (Fecenec i in., 2015) zastosowano w
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celu oceny poziomu rozwoju rozumienia mowy dziecka.

W niniejszym badaniu uzyto polskiego tlumaczenia i1 adaptacji podskali Mowa
Bierna ze wspomnianej juz Skali /DS-P (Fecenec, Jaworowska & Matczak, 2015). Zgodnie z
wskazowka autoréw polskiej adaptacji IDS-P istnieje mozliwo$¢ stosowania tylko jednej z
podskal catego narzedzia. Zastosowana podskala sktada si¢ z dwunastu zadan dla dziecka.
Kazde zadanie to polecenie sformutowane w formie zdania o réznym stopniu ztozonosci. W
badaniu wykorzystano nastepujacy zestaw zabawek: figurki zwierzat (pies, kot), chtopca i
dziewczynki, koszyk dla kota, buda dla psa, drzewo. Po odczytaniu zdania przez badacza (np.
“Chtopiec wskakuje na budg¢”) dziecko miato za zadanie przedstawi¢ je za pomoca zestawu
zabawek. Za kazda probe dziecko moze uzyskac¢ 0, 1 lub 2 punkty. 0 punktow uzyskuje gdy
odtworzy tre$¢ zdania niepoprawnie lub tylko cze$ciowo. 1 zostaje przyznany dziecku, ktore
odtwarza tre$¢ zdania w nieprawidtowej kolejnosci. Za poprawnie i we wiasciwej kolejnosci
odtworzong tre$¢ dziecko uzyskuje 2 punkty. W calej podskali moze ono uzyska¢ od 0 do 24
punktow surowych. Wynik surowy powyzej 14 punktow wskazuje na rozwoj rozumienia

mowy badanego dziecka charakterystyczny dla dzieci czteroletnich.
3.5. Arkusz danych socjodemograficznych

Arkusz stuzacy do zebrania danych opisujacych grupe badang zawiera kilka pytan
dotyczacych danych socjodemograficznych: rodzaju odebranych ustug rehabilitacyjnych,
rodzaju placowki edukacyjnej, sposobu komunikacji, obecnosci zaburzen towarzyszacych,
poziomu wyksztalcenia 1 wieku rodzicow, liczby rodzenstwa, miejsca zamieszkania.
Odpowiedzi zostaty udzielane przez rodzicow/opiekundéw dziecka poprzez zaznaczenie

wlasciwego pola lub udzielnie krotkiej odpowiedzi pisemne;.
4. Procedura badan wlasnych

Badania przeprowadzono w okresie od wrzesnia 2017 roku do czerwca 2019 roku.
Wzigto w nich udziat 89 dzieci z diagnozg autystycznego spektrum zaburzen w wieku migdzy
2 lata 1 8 miesiecy a 9 lat 1 3 miesiace, jak rowniez ich rodzice/opiekunowie. Grupg badanych
0s6b zrekrutowano na podstawie pisemnych zgdd uzyskanych od rodzicow/opiekundéw. Przed
wyrazeniem zgody mieli oni mozliwos$¢ zapoznania si¢ z warunkami badania, ktore zostaty
szczegbtowo przedstawione 1 przekazane im w formie pisemnej. Zapewniono

rodzicow/opiekunéw o anonimowos$ci przeprowadzanego badania oraz o wykorzystaniu
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wynikow wytacznie do celéw naukowych.

Badania przeprowadzo w 26 réznych placowkach edukacyjnych 1 terapeutycznych
(osrodkach terapeutycznych, szkotach i przedszkolach integracyjnych oraz ogélnodostepnych
z klasami/oddziatami integracyjnymi) na terenie wojewddztw: lubelskiego, §wigtokrzyskiego,
podkarpackiego i mazowieckiego.

Sesje badawcze z dzie¢mi obejmujace badanie poziomu rozwoju elementow ToMM
oraz poziomu rozumienia mowy miaty charakter spotkan indywidualnych. Odbyty si¢ one na
terenie o$rodkow edukacyjnych lub terapeutycznych, w pomieszczeniu dobrze znanym
dziecku (np. gabinecie pedagoga lub logopedy, w sali edukacyjnej badz s$wietlicy), w
przyjaznej, zyczliwej atmosferze. Dzieci byly wczesniej przygotowane przez nauczyciela
badz terapeute na sytuacje badania, ktorzy zadbali o to, aby badanie odbylo si¢ w porze
optymalnego funkcjonowania dziecka, kiedy nie bylo ono obcigzone innymi zadaniami
edukacyjnymi. Dzieci che¢tnie uczestniczyly w badaniu. W wigkszo$ci sytuacji nie byly
obecne inne osoby poza badaczem 1 badanym dzieckiem. W kilku przypadkach byt obecny
nauczyciel wspomagajacy. Badanie takie trwato okoto 20-30 minut. Po jego zakonczeniu
dziecko otrzymato niewielkg zabawke (np. jojo, piteczke sensoryczna, squzeer, itp), jako
podzigkowanie za udziat w badaniu.

Rodzicow/opiekunéw  dzieci poproszono o wypeklnienie Kwestionariusza
Doswiadczen Sensorycznych, Skali Nasilenia Symptomow ASD oraz arkusza z danymi
socjodemograficznymi. Narzedzia przekazano w kopercie rodzicom/opiekunom osobiscie
badz za posrednictwem terapeuty czy nauczyciela. Rodzic po wypelnieniu odpowiedzi w
domu lub placowce przekazywat je w kopercie bezposrednio badaczowi lub zostawiat u tego
samego terapeuty/nauczyciela, od ktérego je otrzymat.

Po zakonczonym badaniu rodzic/opiekun kazdego z dzieci otrzymat krotka pisemna
informacj¢ zwrotng. Przekazano informacje dotyczace poziomu rozwoju elementow ToMM
oraz poziomu reaktywnosci sensorycznej dziecka a takze zalecenia i1 propozycje aktywnosci

wspierajacych rozwdj dziecka w tych obszarach.

S. Statystyczne procedury analizy wynikow

Do analiz statystycznych wykorzystano pakiet IBM SPSS Statistic w wersji 25 wraz
z rozszerzeniem PROCESS A.F. Hayes'a (Hayes, 2018).
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Dla scharakteryzowania grupy badanych dzieci oraz ich rodzicéw/opiekunow
wykorzystano nastgpujace statystyki: liczebnosci (f), procenty (P), wyniki $rednie (M) 1
odchylenie standardowe (SD).

Przed dokonaniem kolejnych obliczen usuni¢to obserwacje z brakami danych (36
obserwacji). Sa one spowodowane tym, ze cz¢$¢ z rodzicow/opiekunéw dzieci nie dostarczyta
wypetnionych kwestionariuszy (Skali Nasilenia Symptomow ASD i/lub Kwestionariusza
Doswiadczen Sensoryczmych), mimo iz wyrazita zgode na udzial w badaniu, zaréwno
wlasnym, jak i dziecka. W takich sytuacjach badanie z udzialem dziecka odbywato si¢ a
nastgpnie kilkakrotnie proszono rodzicow/opiekunéw o wypekienie kwestionariuszy. Jesli
mimo to nie uzyskano ich zwrotu, obserwacje te pozostawiono z lukami w zakresie zmienne;j
nasilenia symptomow ASD i/lub poziomu reaktywnosci sensoryczne;.

Celem wylonienia wynikdw odstajacych przeanalizowano wykresy rozrzutu dla
poszczegbdlnych zmiennych wsrod 63 obserwacji. Analizy te wykazaty brak wynikow
odstajacych. Zdecydowano zatem obliczy¢ wskaznik odlegtosci Mahalanobisa dla kazdej z
obserwacji, ktory pozwolil okresli¢ na ile odstaje ona od pozostalych pod wzgledem trzech
analizowanych zmiennych (nasilenie symptoméw ASD, poziom reaktywnosci sensorycznej,
poziom rozwoju elementéw 7oMM). Uzyskane wskazniki zostaly porownane z oczekiwanymi
za pomocg testu chi-kwadrat. Poziomy istotnos$ci tego testu nie wskazywaty na obecnos¢
roznic istotnych statystycznie mig¢dzy otrzymanym a oczekiwanym rozkladem odlegtosci
Mabhalanobisa (poziomy istotnos$ci wahaty si¢ migdzy 0,040 a 0,984). Zaleca si¢, aby usung¢
obserwacje, dla ktorych poziomy istotnosci testu chi-kwadrat sa nizsze niz 0,001. Do
wykonania dalszych analiz statystycznych zdecydowano pozostawi¢ zatem 63 obserwacje.

Analiza rozktadu wynikéw jakie osoby badane uzyskaly w SNS4 ASD oraz w KDS
potwierdzita, iz sa one zblizone na rozktadow normalnych (Rys. 1, 2, 3, 4, Aneks I). Rozktady
wynikow w SToMM okazaty si¢ jednak lewoskosne (Rys. 5, 6, 7, Aneks I). W kolejnym kroku
przeanalizowano wykresy korelacji migdzy wynikami jakie osoby badane uzyskaly w
zakresie: nasilenia symptoméw ASD, poziomu reaktywnos$ci sensorycznej i poziomu rozwoju
elementow ToMM. Zaobserwowano brak homoscedastycznosci rozktadu wynikéw w korelacji
uzyskanych przez badane dzieci wynikdéw w zakresie nasilenia symptomow ASD oraz
poziomu rozwoju elementow ToMM (Rys. 11 — 19, Aneks 1.).

Do opisu stanu zmiennych uzyskanych przez badane dzieci w zakresie nasilenia

symptomow ASD, poziomu rozwoju ToMM 1 poziomu reaktywnoSci sensorycznej
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wykorzystano wyniki $rednie (M) i odchylenia standardowe (SD).

Okreslono istotno$¢ roznic w zakresie tych zmiennych miedzy dziewczetami i
chtopcami oraz mi¢dzy dzie¢mi o poziomie rozumienia mowy odpowiadajgcym przynajmniej
4 rokowi zycia (poziom rozumienia mowy >4 r.z.) 1 tymi O poziomie rozumienia mowy
ponizej 4 roku zycia (poziom rozumienia mowy <4 r.z.). Ze wzgledu na nierdwnoliczno$¢
porownywanych grup do tego celu wykorzystano testy nieparametryczne. Test Kolmogorowa-
Smirnowa zastosowano dla poréwnania podgrup pod wzgledem poziomu rozwoju elementow
ToMM. Natomiast dla porownania podgrup pod wzgledem dwoch pozostatych zmiennych
wykorzystano test U Manna Whitney'a.

Dla ustalenia istotnosci zwigzkéw miedzy trzema analizowanymi zmiennymi
wykorzystano nastepujgce wspotczynniki korelacji:

— r Pearson'a dla zwigzku nasilenia symptomow ASD z poziomem reaktywnosci
sensorycznej oraz

— rho Spearman'a dla zwigzkdw poziomu rozwoju elementow ToMM z nasileniem
symptomow ASD jak rowniez z poziomem reaktywno$ci sensoryczne;.

Do okreslenia relacji z udzialem wszystkich trzech analizowanych zmiennych
jednoczesnie wykorzystano réwnania regresji. Ze wzgledu na sko$nos¢ rozktadow wynikow
podczas obliczania rownan regresji zastosowano procedur¢ centrowania wynikow. Brak
homoscedastyczno$ci wynikow spowodowal, Ze istotno$¢ statystyczng rownan regresji
sprawdzono za pomocg oceny poziomu istotnosci testu Davidson'a - MacKinnon'a. Wage
udziatu danej zmiennej w rOwnaniu okre$la wspotczynnik B. Wspotczynnik R? dat informacje
0 procencie wyjasnionej zmiennosci za pomocg danego rownania. Uzyskane wyniki zostaty

poddane procedurze bootstrapingu.
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ROZDZIAL V.

NASILENIE SYMPTOMOW ASD, POZIOM REAKTYWNOSCI
SENSORYCZNEJ ORAZ POZIOM ROZWOJU ELEMENTOW MECHANIZMU
TEORII UMYSLU U DZIECI Z ASD — ANALIZA STANU 1 JEGO
ZROZNICOWANIA

Ponizej zaprezentowano analizy nasilenia symptoméw ASD, poziomu reaktywnos$ci
sensorycznej oraz poziomu rozwoju elementéw ToMM w grupie dzieci z ASD, jak rowniez w
podgrupach wyodrebnionych we wzgledu na pte¢ oraz poziomu rozumienia mowy. Analizy
zostaly przeprowadzone dla grupy 63 dzieci. Pozostala grupa 36 dzieci zostata wykluczona ze

wzgledu na braki w danych.

1. Nasilenie symptomow ASD w grupie badanych dzieci oraz podgrupach
wyodre¢bnionych ze wzgledu na ple€ i poziom rozumienia mowy

Wyniki $rednie 1 odchylenia standardowe wynikow nasilenia symptoméw ASD w
zakresie wyniku ogoélnego (SNS ASD WO), trwalych deficytow w spotecznym
komunikowaniu si¢ interakacjach (SNS ASD 1) oraz ograniczonych wzorcéw zachowan,
zainteresowan 1 aktywnosci (SNS ASD 2) przedstawiono w trzech tabelach: dotyczacej calej
badanej grupy (Tab. 8), podgrup dziewczynek i chlopcéw (Tab. 9) oraz podgrup

wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia mowy (Tab. 10).

Tab. 8. Wyniki $rednie 1 odchylenia standardowe dla wynikow w SNS ASD (SNS ASD WO,
SNS ASD 1, SNS ASD 2) w grupie badanych dzieci

SNS ASD WO |[SNSASD 1 SNSASD 2
M 1,16 1,39 1,02
SD 0,70 0,79 0,76
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Wyniki $rednie jakie badane dzieci uzyskaty w SNS ASD oscyluja migdzy 1,02 a
1,39. Takie wyniki charakteryzujg osoby z ASD o niskim nasileniu symptoméw. Badane
dzieci charakteryzuje wigksze ich nasilenie w zakresie trwatych deficytow w komunikowaniu
si¢ 1 interakcjach niz w zakresie ograniczonych, uporczywych wzorcéw zachowan,

zainteresowan i aktywnosci (Tab. 8).

Tab. 9. Srednie i odchylenia standardowe dla wynikéw w SNS ASD (SNS ASD_WO, SNS
ASD 1, SNS ASD_2) w podgrupach dziewczynek i chtopcéw oraz poziomy istotnosci
roéznic miedzy podgrupami

SNS ASD WO |SNSASD 1 SNS ASD 2
Dziewczynki |M 1,25 1,69 1,04
N=1 SD 0,68 0,89 0.71
Chtopcy M 1,13 1,32 1,00
N=52 SD 0.70 0,75 078
U Manna Whitneya 264.,5 210,5 278.0
P 0,696 0,167 0,884

Wyniki uzyskane przez dziewczynki i chlopcow w zakresie ogdlnego nasilenia
symptomoéw ASD, nasilenia deficytow w zakresie komunikowania i interakcji oraz nasilenia
ograniczonych wzorcéw zachowan, zainteresowan i1 aktywnos$ci nie rdznig si¢ istotne
statystycznie. Zaro6wno dziewczynki, jak i chlopcy prezentuja nieco wyzsze nasilenie
deficytow w komunikowaniu si¢ i interakcjach niz w zakresie ograniczonych, uporczywych

wzorcOw zachowan, zainteresowan 1 aktywnosci (Tab. 9).

Tab. 10. Srednie i odchylenia standardowe dla wynikow w SNS ASD (SNS ASD WO, SNS
ASD 1, SNS ASD_2) w podgrupach wyodrebnionych ze wzgledu na rozwoj
rozumienia mowy (IDS_P>4r.z. i IDS_P<4r.z.) oraz poziomy istotno$ci réznic miedzy

podgrupami
SNSASD WO |SNSASD 1 |SNSASD 2

IDS_P<4rz. M 1,56 1,85 1,44

N=17 SD 0,79 0,74 0,92
IDS_P>4rz. |M  |1,00 1,21 0,85

N=46 SD 0,60 0,74 0,64

U Manna Whitneya | 220,00 194,00 236,00

p 0,008 0,002 0,016
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Badane dzieci prezentujagce poziom rozumienia mowy <4r.z. (IDS P<d4r.z.)
charakteryzuje istotnie statystycznie wigksze nasilenie symptomoéw ASD w kazdym z
analizowanych zakresOw niz dzieci o poziomie rozumienia mowy >4r.z. (IDS P>4r.z.).
Dzieci z obydwu podgrup wyzsze wyniki uzyskaly w zakresie trwalych deficytow w
komunikowaniu si¢ i interakcjach niz w zakresie ograniczonych, uporczywych wzorcow

zachowan, zainteresowan i aktywnosci (Tab. 10).

2. Poziom reaktywnosci sensorycznej w grupie badanych dzieci oraz podgrupach
wyodre¢bnionych ze wzgledu na ple€ i poziom rozumienia mowy

Ponizej przedstawiono wyniki $rednie i odchylenia standardowe poziomu
reaktywno$ci sensorycznej w zakresie poziomu ogoélnej reaktywnos$ci, wymiardw:
nadreaktywnosci, podreaktywnosci, poszukiwania sensorycznego, kontekstow spotecznego i
aspotecznego, a takze modalnosci: stuchu, wzroku, dotyku, ruchu i propriocepcji, smaku i
wechu, uzyskane przez dzieci z catej badanej grupy (Tab. 11), a takze przez dzieci z podgrup

wyodrebnionych ze wzgledu na pte¢ (Tab. 12) oraz poziom rozumienia mowy (Tab. 13).

Tab. 11. Srednia i odchylenie standardowe dla wynikow KDS (WO; NAD, POD, POSZ, SPO,
ASPO; SLU, WZR, DOT, RUCH i PRO, SMAK i WECH) w grupie badanych dzieci

KDS | Wymiary Modalno$ci

WO |NAD |[POD |POSZ |SPO |ASPO |SEU |WZR |DOT |RUCH |SMAK i
iPRO |WECH

M 2,27 (2,15 191 |247 |2,11 |2,33 2,24 2,21 1,98 2,66 2,40
SbD 0,50 |0,66 0,70 [0,66 0,56 0,54 0,67 0,75 0,59 0,69 0,68

Wyniki $rednie jakie osiggaja badane dzieci w zakresie poziomu ogolnej
reaktywnosci, jak rowniez w zakresie poziomu reaktywnosci w poszczegolnych wymiarach i
modalnos$ciach oscyluja zatem wokot $redniej teoretycznej dla tego narzedzia. Wskazuja, ze
badane dzieci prezentuja przecigtny poziom reaktywnosci sensorycznej.

Badane dzieci charakteryzujg si¢ najwyzszym poziomem reaktywnos$ci sensorycznej
w modalnosciach dotyczacych bodzcow ruchowych i1 proprioceptywnych oraz smaku i wechu,
a takze w wymiarze poszukiwania sensorycznego. Najnizszy poziom reaktywnos$ci
charakteryzuje badane dzieci w zakresie wymiaru podreaktywnosci na bodzce sensoryczne

oraz modalnosci dotyku (Tab. 11).
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Tab.12. Srednia i odchylenie standardowe dla wynikow KDS (WO; NAD, POD, POSZ, SPO,
ASPO; SLU, WZR, DOT, RUCH i PRO, SMAK i WECH) w podgrupach
dziewczynek i chlopcow oraz istotnos$¢ réznic migdzy podgrupami

KDS | Wymiary Modalnosci
WO |NAD |POD |POSZ |SPO |ASPO |SLU WZR |DOT  |RUCHi |SMAKi
PRO WECH

Dziew- M |2,30 2,09 |2,01 2,53 |1,98 [242 |2.23 221 2,02 2,61 2,31
;fzyﬁ“ SD [041 043 [086 10,60 056 |044 0,57 0,58 0,56 0,60 0,65
Chio- |M 226 |2,16 |1,89 [246 (2,14 |231 |2,24 2,22 1,97 2,67 2,41
113252 SD 0,52 10,71 |0,67 |0,67 |05 |056 0,69 0,79 0,61 0,72 0,69
UManna  |278,5268,5 |274,0 |260,5 |234,0 |2440 |260,5 |2855  [260,5 |260,0  |276,5
Whitneya
p 0,892 0,828 |0,751 |0,644 |0,350 |0,447 |0.856  |0,993  |0,637  |0,862  |0,637

Badane dziewczynki 1 chlopcy nie roznig si¢ istotnie statystycznie pod wzgledem

poziomu reaktywnos$ci sensorycznej. Podobnie jak chlopcy dziewczynki najwyzsze $rednie

wyniki uzyskaty w zakresie modalno$ci dotyczacej ruchu i1 propriocepcji oraz wymiaru

poszukiwania sensorycznego. Najnizszy poziom reaktywnosci sensorycznej dziewczynki

prezentowaly w wymiarze kontekstu spotecznego oraz modalnosci dotyku. Chiopcy najnizsze

wyniki uzyskali natomiast w wymiarze podreaktywnos$ci oraz podobnie jak dziewczynki w

modalnos$ci dotyku (Tab. 12).

Tab. 13. Srednia i odchylenie standardowe dla wynikéw KDS (WO; NAD, POD, POSZ, SPO,
ASPO; SLU, WZR, DOT, RUCH 1 PRO, SMAK 1 WECH) w podgrupach
wyodrebnionych ze wzgledu na rozw6j rozumienia mowy (IDS_P>4r.z. i
IDS P<4r.z.) oraz istotnos$¢ roznic migdzy podgrupami

KDS | Wymiary Modalnosci
WO |NAD |POD POSZ |SPO ASPO |SLU WZR DOT RUCH i | SMAKIi
PRO WECH
IDS P |M 2,37 |2,16 2,29 2,58 2,21 2,44 2,46 2,46 2,16 2,58 2,25
;4:1? SD | 1,38 0,53 0,84 0,55 0,52 0,37 0,44 0,66 0,50 0,58 0,58
IDS P |M (224 |2,14 1,77 2,43 2,07 2,28 2,16 2,12 1,90 2,68 2,45
At
&4:r426 SD 0,54 0,71 0,60 0,69 0,57 0,58 0,72 0,77 0,62 0,74 0,71
U Manna 346,5 |364,0 322,0 [329,0 |[308,0 |299,0 285,5 2717,5 359,5 318,0
. 333,0

Whitneya

0.369 0,681 0,024 10,285 0,336 |0,199 0,060 0,100 0,436 0,617 0,261
p 2
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Dzieci o poziomie rozumienia mowy <4r.z. charakteryzuje najwyzszy poziom
reaktywnosci sensorycznej w modalnoSci ruchu 1 propriocepcji oraz w wymiarze
poszukiwania sensorycznego. Najnizszy natomiast w modalnosci dotyku oraz w wymiarze
nadwrazliwosci sensorycznej. Dzieci o poziomie rozumienia mowy >4r.z.podobnie jak dzieci
z wyzej wymienionej podgrupy uzyskaly najwyzsze wyniki w modalnosci ruchu i
propriocepcji, a najnizsze w modalnosci dotyku.

Dzieci prezentujagce poziom rozumienia mowy <4 r.z. charakteryzuje poziom
podreaktywnosci sensorycznej istotnie statystycznie wyzszy niz dzieci o poziomie rozumienia
mowy >4 r.z. W zakresie pozostatych wymiaroéw, modalnos$ci, jak rowniez wyniku ogdlnego

brak jest statystycznie istotnych réznic miedzy tymi podgrupami (Tab. 13).

3. Poziom rozwoju elementow 7oMM w grupie badanych dzieci oraz podgrupach
wyodre¢bnionych ze wzgledu na ple€ i poziom rozumienia mowy

Wyniki $rednie i odchylenia standardowe uzyskane przez badane dzieci w zakresie
poziomu rozwoju elementow ToMM: rozpoznawania emocji, rozumienia przekonan i zabawy
w udawanie prezentuja trzy ponizsze tabele. Dotycza one wynikéw uzyskanych przez dzieci z
catej badanej grupy (Tab. 14) oraz przez dzieci z podgrup wyodrebnionych ze wzgledu na

pte¢ (Tab. 15) oraz poziom rozumienia mowy (Tab. 16).

Tab. 14. Wyniki $rednie 1 odchylenie standardowe wynikow SToMM (SToMM_E, SToMM P,
SToMM_U) w grupie badanych dzieci

STOMM E  |SToMM P |SToMM_U
M 2,91 2,48 4,03
SD 2,21 2,13 1,45

Wyniki $rednie jakie badane dzieci uzyskaly w pomiarze poziomu rozwoju
elementow ToMM wskazuja, iZ na najwyzszym w porOwnaniu z pozostatymi elementami
poziomie rozwinieta jest umiejetno$é¢ zabawy w udawanie. Srednio badane dzieci osiagaja 4
poziom rozwoju tej umiejetnosci czyli poziom wylaniajacej si¢ zabawy w udawanie. Rozwoj
umiejetnosci rozpoznawania emocji ksztattuje si¢ u badanych dzieci migdzy poziomem 2 a 3,
a wigc pomigdzy umiejetnos$cig rozpoznawania emocji na schematycznych rysunkach a
umiejetnoscig identyfikowania emocji wywotanych sytuacja. W =zakresie rozumienia
przekonan badane dzieci osiggaja poziom 2, czyli umiejetnos¢ wizualnego przyjmowania

perspektywy drugiej osoby (Tab. 14).
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Tab.15. Wyniki $rednie i odchylenie standardowe dla wynikow SToMM (SToMM_E, SToMM
P, SToMM_U) w podgrupach dziewczynek i chlopcéw oraz poziomy istotnosci
réznic migdzy podgrupami

SToMM_E |SToMM P |SToMM_U
Driewczynki M 1,87 1,47 3,93
N=15 SD 2,3 1,92 1,28
Chtopey M 3,13 2,69 4,06
N=71 SD 2,15 2,12 1,49
Z Kolmogorowa-Smirnowa 0,70 0,81 0,61
P 0,235 0,116 0,732

Wyniki uzyskane przez dziewczynki 1 chlopcow w zakresie trzech podskal SToMM
nie r6znig si¢ w sposob istotny statystycznie. Badane dziewczynki podobnie jak chtopcy
najnizsze wyniki uzyskaty w podskali STOMM _P. Srednio dziewczynki osiagaty w zakresie
rozumienia przekonan poziom 1 — proste wizualne przyjmowanie perspektwy. Rozwdj tej
umiejetnosci u badanych chtopcéw srednio ksztattuje si¢ na poziomie 2, ktory odpowiada
umiejetnosci ztozonego przyjmowania perspektywy. Dziewczynki §rednio prezentuja rozwoj
umiejetnosci rozpoznawania emocji (SToMM_E) na poziomie 1, rozpoznawania ekspresji
mimicznej na fotografiach dorostych i dzieci. Rozw¢j tej umiejetnosci u chtopcéw srednio
plasuje si¢ na poziomie 3, umiej¢tnosci identyfikacji emocji wywotanych sytuacja. W
podskali SToMM U chlopcy osiagneli poziom 4 wytaniajacej si¢ zabawy w udawanie.
Poziom rozwoju zabawy w udawanie badanych dziewczynek ksztattuje sie pomiedzy

poziomem 3 (ustalonej zabawy funkcjonalnej) a 4 (wylaniajacej si¢ zabawy w udawanie)
(Tab. 15).

Tab.16. Srednia i odchylenie standardowe dla wynikow SToMM (SToMM _E, STOMM P,
SToMM_U) w grupie badanych dzieci z uwzglednieniem podgrup wyodrgbnionych
ze wzgledu na rozw6j rozumienia mowy (IDS_P>4 r.z. 1 IDS P<4 r.z.) oraz poziomy
istotnosci réznic miedzy podgrupami

SToMM E  |STOMM P |SToMM U
IDS_P<dr.z. M 0,71 0,65 2,65
N=40 SD 134 133 1,49
IDS_P>4r.z. M 4,15 3,51 4,82
N=46 SD 1,53 1,78 0,58
Z Kotmogorowa-Smirnowa 2,39 2,55 2,59
p 0,001 0,001 0,00
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Badane dzieci prezentujace poziom rozumienia mowy <4 r.z. w kazdej z trzech
podskal SToMM uzyskaly wyniki istotnie statystycznie nizsze niz dzieci o poziomie
rozumienia mowy >4 r.z.

Dzieciom o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. nie udato si¢ osiggna¢ poziomu 1
rozwoju rozpoznawania emocji, czyli rozpoznawania ekspresji mimicznej na twarzach
dorostych i dzieci. Podobnie $redni wynik osiagni¢ty przez nie w podskali STOMM P nie
pozwolit im na osiggnigcie poziomu 1 w rozwoju tej umiejetnosci, czyli prostego wizualnego
przyjmowania perspektywy. W zakresie rozwoju zabawy w udawanie osiggnely one poziom 2
wytaniajacej si¢ zabawy funkcjonalne;.

Natomiast dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z. w zakresie rozwoju
rozpoznawania emocji osiagnelty 4 poziom identyfikacji emocji wywotanych pragnieniem.
Rozwdj ich umiej¢tnosci rozumienia przekonan ksztattuje si¢ natomiast na poziomie 3, czyli
rozumienia zasady widzie¢ znaczy wiedzie¢. Rozwdj ich zabawy w udawanie ksztaltuje si¢
pomig¢dzy poziomem 4 wylaniajacej si¢ zabawy w udawanie a 5, czyli uksztaltowanej zabawy

w udawanie (Tab. 16).

4. Dyskusja wynikow nasilenia symptomow ASD, poziomu reaktywnosci sensorycznej
oraz poziomu rozwoju elementéow 7ToMM w calej badanej grupie oraz podgrupach
wyodrebnionych ze wzgledu na ple€ i poziom rozumienia mowy

4.1. Dyskusja wynikow nasilenia symptoméw ASD w catej badanej grupie oraz podgrupach
wyodrebnionych ze wzgledu na pte¢ i poziom rozumienia mowy

Tworcy kryteridow diagnostycznych ASD w klasyfikacjach DSM 5 (APA, 2013) oraz
ICD 11 (WHO, 2018) zwracaja uwage na fakt, ze objawy tego zaburzenia moga ujawniac si¢
w pelni w pozniejszych etapach zycia osoby, w wyniku konfrontacji z kolejnymi
wymaganiami spotecznymi odpowiednimi dla jej wieku chronologicznego, ale dla niej
indywidualnie zbyt trudnymi. Przeprowadzone badania wtasne wskazuja, ze badane dzieci
charakteryzujg si¢ niewielkim nasileniem symptomow ASD zaréwno w zakresie deficytow w
komunikowaniu 1 relacjach spolecznych, jak 1 ograniczonych wzorcéOw zachowan i
zainteresowan (Tab. 8). Badaniem objeto dzieci w wieku przedszkolnym i mtodszym
szkolnym, kiedy deficyty w funkcjonowaniu spolecznym i w zakresie ograniczonych
wzorcOw zachowan stajg si¢ zauwazalne dla otoczenia (Bent 1 in., 2015). Prawdopodobnie

objawy nie ujawniajg si¢ w pelnym nasileniu u dzieci w tym wieku.
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Badacze (Nguyen & Ronald, 2014; Ros-Demarize i in., 2020) nie zauwazajg rdznic
migdzy chtopcami i1 dziewczynkami z ASD pod wzgledem nasilenia symptomow w zakresie
ograniczonych wzorcéw zainteresowan i aktywnosci. Donoszg natomiast, ze dziewczynki
charakteryzuje wigkszy deficyt w zakresie spotecznej komunikacji niz chtopcéw (Evans i in.,
2019; Ros-Demarize i in., 2020). Uzyskany w niniejszym badaniu brak rdznic
migdzyplciowych w tym zakresie moze wynika¢ z wspomnianej juz wyzej konkluzji, ze
dziewczynki z ASD moga pozornie sprawia¢ wrazenie posiadania mniejszych trudnosci w
zakresie komunikacji spotecznej 1 nawigzywania relacji niz ma to miejsce w rzeczywistosci
(Dean i in., 2017). By¢ moze roéznice miedzyptciowe w zakresie nasilenia deficytow w
komunikowaniu si¢ 1 interakcjach ujawnilyby si¢ w pomiarze narzg¢dziem bardziej czutym na
jakos¢ 1 kontekst sytuacyjny zachowan spotecznych oséb z ASD.

Hipoteza H1 nie zostala potwierdzona w zakresie zroznicowania nasilenia
symptomow ASD w podgrupach dziewczynek i chtopcow.

Dotychczas badacze (McGregor 1 in. 2013; Pedreno 1 in. 2017) zaobserwowali u
wysokofunkcjonujacych osob z ASD (a wige prezentujacych niewielkie trudnosci w zakresie
rozumienia 1 ekspresji mowy) szereg zachowan pomagajacych im lepiej rozumie¢ sytuacje
spoteczne (np. przygladanie si¢ ustom mowigcej osoby lub kieruja wzrok w tym samym

kierunku co rozmowca w celu zrozumienia jej wypowiedzi). Wnioski z przeprowadzonych

badan wtasnych ujawniaja, ze dzieci o poziomie rozumienia mowy 24r.z. charakteryzujg si¢
nizszym nasileniem symptoméw ASD niz dzieci o poziomie rozumienia mowy <4r.z.
Wskazujg zatem, ze lepsze rozumienie mowy u dzieci z ASD przyczynia si¢ do zmniejszenia
nasilenia objawow ASD. Pozwalajg takze przypuszczaé, ze lepsze rozumienie mowy moga
dzieciom z ASD ulatwia¢ zachowania zaobserwowane u wysokofunkcjonujacych dorostych
0s6b z ASD przez McGregor i wspotpracownikow (2013) oraz Pedreno i wspotpracownikow
(2017). Przypuszczenie takie wymaga potwierdzenia w wynikach kolejnych badan.

Hipoteza H1 zostala potwierdzona w zakresie zrdéznicowania nasilenia symptomow

ASD ze wzgledu na poziom rozumienia mowy badanych dzieci.

4.2. Dyskusja wynikow poziomu reaktywnos$ci sensorycznej w catej badanej grupie oraz
podgrupach wyodrgbnionych ze wzgledu na pte¢ i poziom rozumienia mowy

Badane dzieci charakteryzuje przecigetny poziom reaktywnosci sensorycznej we

wszystkich wymiarach 1 modalno$ciach. Sytuacja taka moze mie¢ zwigzek z tym, iz
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wiekszos¢ z nich uczestniczyla juz przez jaki$ czas w zajeciach z integracji sensoryczne;j.
Wczesniej obecne objawy podwyzszonego poziomu reaktywnosci sensorycznej mogly zostaé
zniwelowane. Cze$¢ z rodzicow wspominata, ze kilka miesigcy wczesniej w zachowaniu
dziecka obecnych bylo wigcej nieprawidlowych reakcji na bodzce zmystowe niz aktualnie.
Reakcje te ulegly wytlumieniu prawdopodobnie pod wplywem terapii integracji sensorycznej.

Najwyzszy poziom reaktywno$ci obserwowany u dzieci z ASD w okresie
niemowlgcym i poniemowlecym dotyczy modalnos$ci dotyku, najnizszy natomiast modalnosci
ruchu (Niedzwiecka i in., 2019). Wyniki przeprowadzonych analiz wlasnych dotyczace dzieci
z ASD w wieku przedszkolnym i mlodszym szkolnym wskazuja, ze t¢ grupe dzieci z ASD
charakteryzuje najwyzszy poziom reaktywnosci sensorycznej w modalnosci ruchu i
propriocepcji. Najnizszy poziom reaktywnosci sensorycznej ujawniajg natomiast w wymiarze
podreaktywnosci. Ujawnienie si¢ u badanych dzieci poziomu reaktywnosci w modalnosci
ruchu i propriocepcji, najwyzszego w relacji do pozostalych modalno$ci i wymiar6w moze
wynika¢ z prawidtowosci rozwojowych wieku przedszkolnego 1 mtodszego szkolnego, kiedy
zabawy ruchowe stajg si¢ gtownymi aktywno$ciami dziecka (Kielar-Turska & Biatecka-Pikul,
2002; Kielar-Turska, 2002).

Dotychczas potwierdzono brak réznic migdzy chtopcami i dziewczynkami z ASD
pod wzgledem poziomu wrazliwosci sensorycznej (Nguyen & Ronald, 2014).
Zaobserwowany w badaniach wilasnych brak istotnych réznic miedzypiciowch w zakresie
poziomu reaktywnosci sensorycznej w zadnym z wymiardéw i modalnosci pozostaje spojny z
wczesnieszymi doniesieniami badaczy oraz potwierdza hipoteze H2.1.

Znany jest takze fakt istnienia negatywnej korelacji miedzy wiekiem umystowym
dzieci z ASD a poziomem podreaktywnosci sensorycznej (Baranek i in., 2013). Wnioski z
badan wlasnych wskazuja, ze w relacji do poziomu podreaktywnosci sensorycznej u dzieci z
ASD pozostaje rowniez poziom rozwoju mowy. Wykazano bowiem obecnos$¢ istotnie
wyzszego poziomu podreaktywnosci sensorycznej u dzieci o poziomie rozumienia mowy <4
r.Z. niz u dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Hipoteza H2.2. dotyczaca zrdéznicowania poziomu reaktywno$ci sensorycznej u
dzieci z ASD ze wzgledu na poziom rozumienia mowy zostata potwierdzona w czesci

dotyczacej poziomu podreaktywnosci sensoryczne;.
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4.3. Dyskusja wynikdéw poziomu rozwoju elementéw ToMM w catej badanej grupie oraz
podgrupach wyodrebnionych ze wzgledu na pte¢ 1 poziom rozumienia mowy

Hadwin wraz z wspotpracownikami (1996) zauwaza, ze postepy dzieci z ASD w
zakresie rozumienia przekonan i rozpoznawania emocji nie wspotwystepuja z postgpami w
zakresie zabawy w udawanie. Wyniki badan wlasnych pozostaja zgodne z powyzszymi
obserwacjami. Rozktad wynikéw uzyskanych przez badane dzieci w zakresie poziomu
rozwoju poszczegdlnych elementéw 7oMM pozwala wnioskowaé, iz rozwoj zabawy w
udawanie, ktorej poziom jest wyzszy od pozostatych elementdw, moze przebiega¢ u nich
niezaleznie od rozwoju umiejetno$ci rozpoznawania emocji i rozumienia przekonan.

Jak wspomniano wyzej Conlon wraz ze wspotpracownikami (2019) wykazata, iz w
zadaniach wymagajacych kompetencji narracyjnych dziewczynki z ASD cze$ciej niz chtopcy
z tym zaburzeniem uzywaja okre$len dotyczacych intencji innych osdb. Wyniki badan
wlasnych przeprowadzonych z uzyciem zadan nie wymagajacych kompetencji narracyjnych
ujawniajg brak réznic miedzy badanymi dziewczynkami i chlopcami w zakresie rozumienia
przekonan. Konludujgc réznice miedzypiciowe w zakresie rozumienia przekonan ujawniajg
si¢ tylko w zadaniach wymagajacych kompetencji narracyjnych.

Wnhioski z badan wlasnych wskazujace na to, iz dziewczynki i chlopcy z ASD
prezentujg podobny poziom rozwoju zabawy w udawanie pozostajg spojne z obserwacjami
Nguyen 1 Ronald (2014), ktére wskazuja, ze pte¢ nie réznicuje wynikow jakie dzieci z ASD
osiggaja w zadaniach wymagajacych zabawy w udawanie.

Dotychczas badacze (Kothari i in., 2013) zaobserwowali, iz dziewczynki z ASD
lepiej niz chlopcy z tym zaburzeniem radzg sobie z rozpoznawaniem ekspresji emocji na
twarzach. Relatywnie dobry rozwdj umieje¢tnosci rozpoznawania emocji na twarzach u
dziewczynek nie wykazuje jednak zwiazku z nasileniem ich deficytow w spotecznej
komunikacji. Kothari wraz ze wspotpracownikami (2013) przypuszcza, iz przy wykonywaniu
zadan wymagajacych rozpoznawania emocji na twarzach dziewczynki stosuja poznawcze
strategie kompensacyjne, z ktérych nie korzystaja chtopcy. Wnioski z badan witasnych
ujawniajag brak rdéznic migdzypiciowych w zakresie poziomu rozwoju umiejetnosci
rozpoznawania emocji u dzieci z ASD. Pomiaru poziomu rozwoju tej umiej¢tnosci dokonano
za pomocg zadan wymagajacych nie tylko rozpoznawania ekspresji mimicznej emocji, ale
rowniez identyfikowania emocji wywolanych sytuacjg oraz pragnieniem. Uzyskane wyniki

pozwalaja na konkluzje, iz roznice migdzyplciowe u 0os6b z ASD w zakresie identyfikowania
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emocji ujawniajg si¢ tylko w zadaniach wymagajacych rozpoznawania emocji na twarzach.

Hipoteza H3.1 dotyczaca braku r6znic migdzyptciowych u dzieci z ASD w poziomie
rozwoju elementow ToMM zostata potwierdzona.

Dotychczas potwierdzono zwigzek trudno$ci w zakresie rozumienia przekonan u
0s6b z ASD z obnizonymi kompetencjami w zakresie rozumienia i ekspresji mowy (Joseph &
Tager-Flusberg, 2004, Fisher 1 in., 2005, Lombardo 1 in., 2016). Brakowato natomiast analiz
wskazujacych na zwigzek poziomu rozwoju umiejetnosci rozpoznawania emocji oraz zabawy
w udawanie u osoéb z ASD z ich poziomem rozwoju jezykowego. Wnioski z badan wlasnych
potwierdzaja, ze poziom rozumienia mowy réznicuje nie tylko poziom rozwoju rozumienia
przekonan, ale rOwniez rozpoznawania emocji 1 zabawy w udawanie u dzieci z ASD.

Analizy zawarte w niniejszym rozdziale prowadza do konkluzji, ze pte¢ nie roznicuje
wynikow jakie badane dzieci uzyskaly w zakresie nasilenia symptomow ASD, poziomu
reaktywnos$ci sensorycznej i poziomu rozwoju elementéw ToMM. Réznicuje je natomiast
poziom rozumienia mowy. Podjeto zatem przypuszczenie, ze bedzie on réwniez roznicowat
zwiazki migdzy wymienionymi zmiennymi.

Zdecydowano zatem przeanalizowa¢ wzajemne zwigzki trzech wymienionych

zmiennych w calej grupie badanych dzieci oraz w dwoch podgrupach: dzieci o poziomie
rozumienia mowy < 4 r.z. (N=17) oraz dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z. (N=46).

Analizy te zamieszczono w kolejnym rozdziale.
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ROZDZIAL VI.
WZAJEMNE ZWIAZKI MIEDZY NASILENIEM SYMPTOMOW ASD,
POZIOMEM REAKTYWNOSCI SENSORYCZNEJ ORAZ POZIOMEM
ROZWOJU ELEMENTOW ToMM U DZIECI Z ASD

W rozdziale scharakteryzowano zwigzki migdzy zmiennymi: nasilenie symptomow

ASD, poziom reaktywno$ci sensorycznej, poziom rozwoju elementow Mechanizmu Teorii

Umystu u dzieci z ASD w wieku przedszkolnym i milodszym szkolnym. Przeanalizowano

wspotzmienno$¢ kazdej wymienionej zmiennej z kazda z dwoch pozostatych w catej grupie

badanych dzieci oraz w dwoch podgrupach: dzieci o poziomie rozumienia mowy < 4 r.Z. oraz

dzieci o poziomie rozumienia mowy 24 r.z.

1. Zwiazek nasilenia symptomow ASD z poziomem reaktywnosci sensorycznej w grupie
badanych dzieci i podgrupach wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia

mowy

1.1. Zwiazek nasilenia symptomow ASD z poziomem reaktywnos$ci sensorycznej w catej
grupie badanych dzieci

Tab.17. Wspotczynniki korelacji r-Pearsona migdzy wynikami SNS ASD (SNS ASD WO,
SNS ASD 1, SNS ASD 2) a wynikami KDS (WO; NAD, POD, POSZ, SPO, ASPO;
SEU, WZR, DOT, RUCH i PRO, SMAK i WECH) w catej badanej grupie

KDS | Wymiary Modalnosci
WO |NAD |POD |POSZ |SPO |ASPO |SLU |WZR |DOT |RUCH |SMAK
iPRO |iWECH

SNSA 0,54 10,28 048 047 |047 (046 042 0,52 0,48 10,20 0,32 #**
SNSASD 1(0,37 0,38 |0,37 |0,08 0,33 0,29 * |0,31* |0,40**|0,35 |0,12 0,12

k% k% k% sk sk
SNSASD 2(0,59 [0,49 10,49 1[040 0,50 0,55 0,44 0,54 0,55 10,23 0,43 #**

sk skesksk sksksk ksk kkk skesksk sk skeskosk sksksk

*p<0,05, ** p<0,01, ***p < 0,001

139



Dokonane analizy statystyczne wskazuja na istnienie dodatnich korelacji mi¢dzy
nasileniem symptomoéw ASD a poziomem reaktywnos$ci sensorycznej w catej badanej grupie
dzieci z ASD. Wyzszy poziom ogoélnej reaktywno$ci sensorycznej wspotwystepuje z
wyzszym ogolnym nasileniem symptomoéw ASD (jest to korelacja o wysokiej sile), jak
rowniez w zakresie trwalych deficytow w spotecznym komunikowaniu si¢ i interakcjach (jest
to korelacja o przecigtnej sile) 1 ograniczonych, uporczywych wzorcoOw zachowan,
zainteresowan 1 aktywnosci (jest to korelacja o wysokiej sile) (Tab. 17).

Poziom reaktywno$ci sensorycznej w zakresie modalno$ci wzroku i1 dotyku oraz
wymiaru kontekstu aspotecznego wysoko koreluje z nasileniem symptoméw ASD w zakresie
ograniczonych, uporczywych wzorcow zachowan, zainteresowan i aktywnosci. W zwiazku z
wymienionymi wymiarami i modalno$ciami reaktywnos$ci sensorycznej pozostaje réwniez
nasilenie symptoméw ASD w zakresie wyniku ogo6lnego 1 trwatych deficytow w spotecznym
komunikowaniu si¢ i interakcjach (korelacja przecietna lub staba) (Tab. 17).

Wyzsze ogodlne nasilenie symptoméw ASD oraz w zakresie trwatych deficytow w
spolecznym komunikowaniu si¢ 1 interakcjach wspotwystepuje z wyzszym poziomem
reaktywno$ci sensorycznej w wymiarach: podreaktywno$¢ sensoryczna, poszukiwanie
sensoryczne, kontekst spoleczny i modalnosciach: stuch oraz smak i wech. Zwiagzki te maja
przecietng site (Tab. 17).

Brak jest natomiast wspotzmienno$ci nasilenia symptoméw ASD w zakresie
trwatych deficytow w spolecznym komunikowaniu si¢ 1 interakcjach z poziomem
reaktywnosci sensorycznej w zakresie wymiaru poszukiwania sensorycznego oraz modalnosci
ruchu 1 propriocepcji, a takze smaku 1 wechu (Tab. 17).

Nie zaobserwowano takze zwigzku nasilenia symptoméw ASD w zakresie wyniku
og6lnego, jak rowniez w zakresie ograniczonych, uporczywych wzorcOw zachowan,
zainteresowan i aktywnosci oraz trwatych deficytow w spotecznym komunikowaniu si¢ i
interakcjach z poziomem reaktywno$ci sensorycznej w zakresie modalno$ci ruchu 1

propriocepcji (Tab. 17).
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1.2. Zwiazek nasilenia symptoméw ASD z poziomem reaktywnosci sensorycznej w
podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z.

Tab.18. Korelacje r-Pearsona miedzy wynikami SNS ASD (SNS ASD WO, SNS ASD 1, SNS
ASD 2) a wynikami KDS (WO; NAD, POD, POSZ, SPO, ASPO; SLU, WZR, DOT,
RUCH i PRO, SMAK i WECH) w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy

<4r.z.
KDS | Wymiary Modalnosci
WO NAD |POD |POSZ |SPO ASPO |SLU WZR |DOT RUCH | SMAK i
i PRO | WECH
SNS 0,59 * 0,40 0,56 [0,23 |0,69 ** 0,33 |0,37 0,63 ** | 0,46 0,26 0,32
%

ASD WO

SNSASD 1 (033 [027 (043 0,01 0,52* (0,08 (0,09 |048* 1030 0,13 |0,06

SNSASD 2 (0,74 ** 0,50 * [0,54 |0,38 |0,67**|0,53* (045 0,67** 0,59* |0,23 |0,47
*

*p <0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001

W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. zaobserwowano mniej
dodatnich zwigzkéw miedzy zakresami nasilenia symptomow ASD i poziomu reaktywnos$ci
sensorycznej niz w catej grupie badanych dzieci (Tab. 17 1 18).

Wyzsze og6lne nasilenie symptomow ASD u dzieci z tej podgupy wspotwystepuje z
wyzszym poziomem reaktywno$ci sensorycznej w zakresie wyniku ogoélnego, wymiarow:
podreaktywnosci sensorycznej i kontekstu spolecznego oraz modalnosci wzroku. Sa to
zwiazki o wysokiej sile (Tab. 18).

Nasilenie symptoméw ASD w zakresie trwatych deficytow w spotecznym
komunikowaniu si¢ i interakcjach koreluje jedynie z poziomem reaktywnosci sensorycznej w
zakresie wymiaru kontekstu spolecznego oraz modalnosci wzroku. Sg to korelacje o wysokiej
sile (Tab. 18).

Natomiast nasilenie symptoméw ASD w zakresie ograniczonych, uporczywych
wzorcOw zachowan, zainteresowan i aktywnoS$ci pozostaje w zwigzku o bardzo wysokiej sile
z poziomem ogdlnej reaktywnosci sensorycznej oraz w zwigzku o sile wysokiej z poziomem
reaktywno$ci sensorycznej w zakresie wymiaréw: nadreaktywnosci, podreaktywnosci,
kontekstow spotecznego 1 aspotecznego oraz modalnosci wzroku (Tab. 18).

Zaden z zakreséw nasilenia symptoméw ASD nie wykazuje wspélzmiennosci z
poziomem reaktywnos$ci sensorycznej w zakresie wymiaru poszukiwania sensorycznego oraz

modalnosci: ruchu i propriocepcji, smaku i wechu, stuchu (Tab. 18).

141



1.3. Zwigzek nasilenia symptoméw ASD z poziomem reaktywnosci sensorycznej w
podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Tab.19. Wspotczynniki korelacji r-Pearsona migdzy wynikami SNS ASD (SNS ASD WO,
SNS ASD 1, SNS ASD 2) a wynikami KDS (WO; NAD, POD, POSZ, SPO, ASPO;
SEU, WZR, DOT, RUCH i PRO, SMAK 1 WECH) w podgrupie dzieci o poziomie
rozumienia mowy >4r.z.

KDS | Wymiary Modalnosci
WO NAD |POD |POSZ |SPO |ASPO |SLU |WZR |DOT |RUCH |SMAK i
iPRO |WECH
SNS 0,54 0,57 0,32* /0,28 [0,38 0,51 0,42 1045 (046 [0,24 |0,44 **
ASD WO Hoxk otk ok Hokok ok *% o

SNSASD 1 [0,37* [045 022 |0,07 |025 |031* [030%* 031*|031%/0,16 |02

sk

SNSASD 2 |0,59 0,56 033* (042 1[043 |0,58 |043 |0,58 0,52 0,27 0,55 *#*

skeskosk skesksk sk sk skeskosk sk sksksk skesksk

* p <0,05, ** p <0,01, *** p < 0,001

W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z. zaobserwowano wigcej
dodatnich korelacji miedzy réznymi zakresami nasilenia symptoméw ASD i poziomu
reaktywnoS$ci sensorycznej niz w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.Z.
(Tab.18 1 19).

Ogolne nasilenie symptoméw ASD pozostaje w zwigzku o wysokiej sile z poziomem
reaktywnos$ci sensorycznej w zakresie wyniku ogolnego, wymiar6éw: nadreaktywnosci
sensorycznej i kontekstu aspotecznego. Wyzszy wynik w zakresie ogoélnego nasilenia
symptomow ASD wspotwystepuje takze z wyzszym poziomem reaktywnos$ci sensorycznej w
zakresie wymiarow: podreaktywnosci sensorycznej, kontekstu spotecznego oraz modalnosci:
dotyku, wzroku, stuchu, smaku i wechu (korelacje przecietne) (Tab. 19).

Nasilenie symptomoéw ASD w zakresie trwalych deficytow w spolecznym
komunikowaniu si¢ i interakcjach koreluje z poziomem ogolnej reaktywnosci sensorycznej
oraz w zakresie wymiaréw: nadreaktywnos$ci sensorycznej, kontekstu aspotecznego oraz
modalnosci wzroku, stuchu i dotyku. Sa to korelacje o przecietnej sile (Tab. 19).

Nasilenie symptoméw ASD w zakresie ograniczonych, uporczywych wzorcéw
zachowan, zainteresowan i aktywno$ci wykazuje natomiast zwigzek z poziomem ogodlnej
reaktywnosci sensorycznej oraz poziomem reaktywnos$ci sensorycznej w zakresie wymiaroOw:
nadreaktywno$ci, podreaktywnosci, kontekstow spotecznego i aspolecznego oraz modalnosci

wzroku, stuchu, dotyku, smaku i wechu (wysokie badz przecigtne korelacje) (Tab. 19).

142



Poziom reaktywnos$ci sensorycznej w zakresie modalno$ci ruchu i propriocepcji nie

wykazuje wspotzmiennos$ci z zadnym z zakresOw nasilenia syndromu autyzmu (Tab. 19).

2. Zwiazek nasilenia symptomow ASD z poziomem rozwoju elementow 7oMM w grupie
badanych dzieci i podgrupach dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. oraz
dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

2.1. Zwiazek nasilenia symptomow ASD z poziomem rozwoju elementéw ToMM w calej
grupie badanych dzieci

Tab. 20. Wskazniki korelacji rho-Spearmana migdzy wynikami SNS ASD (SNS ASD WO,
SNS ASD 1, SNS ASD 2) a wynikami SToMM (SToMM_E, SToMM P i
SToMM_U) w calej grupie badanych dzieci

SToMM _E |SToMM P |SToMM U

SNSASD WO |-0,41 ** - 0,41 ** - 0,47 #xx*
SNS ASD 1 - 0,50 *** - 0,49 *#x 1. (,53 ***
SNS ASD 2 - 0,32 ** -0,31* - 0,34 **

*p<0,05, ** p <0,01, *** p <0,001

W grupie badanych dzieci wystepuja korelacje, miedzy wszystkimi zakresami
nasilenia symptomow ASD a poziomem rozwoju wszystkich elementow 7oMM o ujemnym
znaku i przecigtnej sile (Tab. 20).

Wyzsze nasilenie symptomow ASD, zardéwno w zakresie wyniku ogolnego, jak 1
trwalych deficytow w spotecznym komunikowaniu si¢ i interakcjach oraz w ograniczonych,
uporczywych wzorcoOw zachowan, zainteresowan i aktywnosci, wspotwystepuje z nizszym
poziomem rozwoju umiejetnosci: rozpoznawania emocji, rozumienia przekonan i zabawy w
udawanie. Zauwazy¢ mozna takze, ze elementy 7oMM silniej korelujg z nasileniem deficytow
w spotecznym komunikowaniu si¢ i1 interakcjach niz z nasileniem ograniczonych,

uporczywych wzorcow zachowan, zainteresowan i aktywnosci (Tab. 20).
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2.2. Zwiazek nasilenia symptomow ASD z poziomem rozwoju elementow ToMM w
podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z.

Tab. 21. Wskazniki korelacji rho-Spearmana mi¢dzy wynikami SNS ASD (SNS ASD WO,
SNS ASD 1, SNS ASD 2) a wynikami SToMM (SToMM_E, SToMM P i
SToMM_U) w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z.

SToMM_E |SToMM P |SToMM_U
SNSASD WO 0,13 -0,39 - 0,23
SNSASD 1 [0.23 -0,31 - 0,01
SNSASD 2 0,02 -0,38 -0,26

* p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001

W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.Z. nie zaobserwowano
wspotzmiennosci migdzy zakresami nasilenia symptomow ASD a poziomem rozwoju

elementow ToMM (Tab. 21).

2.3. Relacja nasilenia symptomoéw ASD z poziomem rozwoju elementow ToMM w podgrupie
dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Tab. 22. Wskazniki korelacji rho-Spearmana mi¢dzy wynikami SNS ASD (SNS ASD_ WO,
SNS ASD 1, SNS ASD 2) a wynikami SToMM (SToMM_E, SToMM P i

SToMM_U) w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

SToMM_E |SToMM P |SToMM_U
SNS ASD WO |-0,32* =022 -0,37 *
SNSASD 1  |-049** |-039%% | .047%**
SNSASD 2 |-0,11 -0,02 -0,11

* p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001

W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z. wystepuja korelacje,
mi¢dzy niektorymi zakresami nasilenia symptoméw ASD a poziomem rozwoju niektorych
elementow ToMM o ujemnym znaku i przecigtnej sile. Wyzsze ogdlne nasilenie symptomow
ASD wspolwystepuje z nizszym poziomem rozwoju umiejetnosci: rozpoznawania emocji i
zabawy w udawanie. Nasilenie trwalych deficytow w spotecznym komunikowaniu si¢ i
interakcjach pozostaje w zwiazku z poziomem rozwoju wszystkich elementow ToMM:
rozpoznawania emocji, rozumienia przekonan i zabawy w udawanie. Brak jest natomiast
wspotzmienno$ci miedzy nasileniem ograniczonych, uporczywych wzorcoOw zachowan,

zainteresowan i aktywnos$ci a poziomem rozwoju elementdw ToMM (Tab. 22).
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3. Zwiazek poziomu reaktywnosci sensorycznej z poziomem rozwoju elementow ToMM
w grupie badanych dzieci i podgrupach wyodrebnionych ze wzgledu na poziom

rozumienia mowy

3.1. Zwigzek poziomu reaktywnosci sensorycznej z poziomem rozwoju elementow ToMM w
grupie badanych dzieci

Tab. 23. Wskazniki korelacji rho-Spearmana migdzy wynikami KDS (WO; NAD, POD,
POSZ, SPO, ASPO; SLU, WZR, DOT, RUCH i PRO, SMAK i WECH) w wynikami
SToMM (SToMM_E, SToMM P i SToMM_U) w calej grupie badanych dzieci

*p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001

KDS | Wymiary Modalnosci
WO |NAD |[POD |POSZ |SPO |ASPO |SLU WZR |DOT |RUCH |SMAK
iPRO |iWECH
SToMM E |-0,14 |-0,10 |- 0,27 *|-0,02 |-0,14 |-0,11 |-0,21 |-0,18 |-0,17 |-0,04 0,10
SToMM P |-0,01 |-0,01 |-0,12 |0,08 [0,02 |0,01 0,00 -0,04 |-0,11 0,11 0,14
SToMM U |-0,15 |- 0,01 |- 0,41 *|-0,11 |-0,18 |-0,13 |-0,18 |-0,26* |-0,21 |0,09 -0,05

Dokonane analizy statystyczne wskazuja na istnienie niewielu korelacji miedzy

poziomem niektorych zakresow reaktywnos$ci sensorycznej a poziomem rozwoju niektorych

elementow ToMM w catej badanej grupie dzieci z ASD. Sa to korelacje o ujemnym znaku i

stabej lub przecietnej sile. Nizszy poziom reaktywno$ci sensorycznej w wymiarze

podreaktywnosci wspotwystepuje u badanych dzieci z wyzszym poziomem rozwoju

umiejetnosci rozpoznawania emocji (korelacja staba). Poziom podreaktywnosci sensorycznej

oraz reaktywnos$ci sensorycznej w modalnosci wzroku pozostaje w zwigzku rowniez z

poziomem rozwoju zabawy w udawanie. Sg to zwigzki o sile odpowiednio przecigtnej i

stabej. Nie zaobserwowano natomiast wspotzmiennosci migdzy poziomem reaktywnosci

sensorycznej w zadnym z analizowanych zakresow a poziomem rozwoju rozumienia

przekonan (Tab. 23).
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3.2. Zwiazek poziomu reaktywnosci sensorycznej z poziomem rozwoju elementow ToMM w
podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z.

Tab. 24. Wskazniki korelacji rho-Spearmana miedzy wynikami KDS (WO; NAD, POD,
POSZ, SPO, ASPO; SLU, WZR, DOT, RUCH i PRO, SMAK i WECH) w wynikami
SToMM (SToMM _E, SToMM_P i1 STOMM U) w podgrupie dzieci o poziomie
rozumienia mowy <4 r.z.

KDS | Wymiary Modalnosci
WO NAD |POD |POSZ |SPO |ASPO |SLU |WZR |DOT |RUCH |SMAK
i PRO |iWECH
SToMM _E |-0,38 |-0,24 |-0,09 |-0,29 |-0,26 |-0,35 |-0,64 |-0,21 |-0,28 |-0,02 |-0,06
sksk
SToMM P |-0,49 *|-0,15 |-0,10 |-0,56 |-0,36 |-041 -0,38 [-0,37 |-0,41 |-0,22 |-0,17
*

SToMM U |-0,27 (0,25 |-046 |-0,39 |-0,36 |-0,20 |-0,07 |-0,40 |-0,26 |-0,42 |0,00

*p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001

W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. podobnie jak w calej

badanej grupie dzieci wystgpuje niewiele korelacji miedzy poziomem zakreséw reaktywnosci

sensorycznej a poziomem rozwoju elementow ToMM. Sa to korelacje o ujemnym znaku i

wysokiej sile (Tab. 24).

Nizszy poziom reaktywnos$ci sensorycznej w modalnosci stuchu wspotwystepuje u

dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. z wyzZszym poziomem rozwoju umiejetnosci

rozpoznawania emocji (korelacja wysoka) (Tab. 24).

Poziom reaktywno$ci sensorycznej w wymiarze poszukiwania sensorycznego

wykazuje natomiast zwigzek z poziomem rozwoju umiejetnosci rozumienia przekonan. Jest to

zwiazek o wysokiej sile (Tab. 24).

Nie zaobserwowano wspotzmienno$ci migdzy poziomem reaktywnosci sensorycznej

w zadnym z analizowanych zakresow z poziomem rozwoju zabawy w udawanie (Tab. 24).
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3.3. Zwiazek poziomu reaktywnosci sensorycznej z poziomem rozwoju elementow ToMM w
podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Tab. 25. Wskazniki korelacji rho-Spearmana mi¢dzy wynikami KDS (WO; NAD, POD,
POSZ, SPO, ASPO; SLU, WZR, DOT, RUCH i PRO, SMAK i WECH) w wynikami
SToMM (SToMM _E, SToMM_P i SToMM U) w podgrupie dzieci o poziomie
rozumienia mowy >4 r.z.

KDS | Wymiary Modalnosci

WO |NAD |POD |POSZ |SPO |ASPO |SLU |WZR |DOT |RUCH |SMAK i
iPRO |WECH

SToMM E |-0,02 |-0,10 |-0,05 |0,14 |-0,04 0,03 |0,00 |-001 [0,00 |-0,14 |0,04
SToMM P [0,16 (0,02 0,16 |032* 0,22 [020 |023 (0,19 (0,07 0,15 0,19

SToMM U |- 0,02 |-0,26 (0,00 (0,23 [-0,01 [0,01 |-0,09 |0,00 -0,03 0,01 |0,00
* p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001

W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4r.z. zaobserwowano korelacje
miedzy poziomem jednego z zakresOw reaktywnos$ci sensorycznej a poziomem rozwoju
jednego z elementow ToMM. Jest to korelacja o dodatnim znaku i przecigtnej sile. Wyzszy

poziom reaktywnosci sensorycznej w wymiarze poszukiwania sensorycznego wspotwystepuje

u dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.Z. z wyZszym poziomem rozwoju umiejetnosci
rozumienia przekonan (Tab. 25).

Nie zaobserwowano wspotzmiennos$ci migdzy poziomem reaktywnosci sensorycznej
w zadnym z analizowanych zakresOw a poziomem rozwoju zabawy w udawanie oraz

umiejetnosci rozumienia emocji (Tab. 25).

4. Dyskusja wynikow dotyczacych zwiazkow mi¢dzy nasileniem symptomow ASD,
poziomem reaktywnosci sensorycznej i poziomem rozwoju elementow 7ToMM w
grupie badanych dzieci i podgrupach wyodr¢bnionych ze wzgledu na poziom
rozumienia mowy

4.1. Dyskusja wynikéw dotyczacych zwigzkéw miedzy nasileniem symptoméw ASD a
poziomem reaktywnosci sensorycznej w grupie badanych dzieci i podgrupach
wyodrgbnionych ze wzglgdu na poziom rozumienia mowy

Znane jest wspotwystepowanie nieprawidlowosci w przetwarzaniu sensorycznym z
wigkszym nasileniem cech autyzmu u oséb z ASD (Hannat i in., 2016), jak rowniez w
populacji ogdlnej (Robertson & Simmons, 2013). Analizy przeprowadzonych badan wiasnych

ujawniajg podobne zwigzki. Wskazuja takze na szereg bardziej szczegdlowych zwigzkow
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mi¢dzy tymi zmiennymi.

Dotychczas brak jest zgodnosci badaczy w kwestii istotno$ci zwigzku poziomu
reaktywnosci sensorycznej z nasileniem deficytow w zakresie komunikacji i interakcji u 0sob
z ASD. Watson wraz z wspOlpracownikami (2011) ujawnia istnienie takiego zwigzku u
matych dzieci z ASD ($redni wiek badanych dzieci to 52 m-ce.z.). Miguel 1 wspoipracownicy
(2017) zauwazajg natomiast, ze u dzieci powyzej 6 r.z. 1 mtodziezy z ASD wspotzmienno$¢ z
poziomem reaktywnos$ci sensorycznej wykazuja trudnosci w funkcjonowaniu w relacjach
spotecznych, nie wykazuje jej natomiast nasilenie objawow ASD w zakresie deficytow w
zakresie komunikowania i interakcji spotecznych.

Whioski z przeprowadzonych badan wtasnych ujawniajg, ze u dzieci z ASD w wieku
miedzy 2 lata 1 8 miesigcy a 9 lat 1 3 miesigce poziom reaktywnos$ci sensorycznej pozostaje w
zwigzku z nasileniem deficytow w komunikowaniu i interakcjach. Prawidlowos$¢ ta jest
obserwowana zaréwno dla analiz dotyczacych catej grupy, jak i podgrup wyodrebnionych ze
wzgledu na poziom rozumienia mowy (Tab. 17, 18 1 19).

Podsumowujac o ujawnieniu si¢ u oséb z ASD relacji poziomu reaktywnosci
sensorycznej z nasileniem deficytéw w komunikowaniu si¢ i interakcjach decyduje ich wiek
chronologiczny. Zwiazek tych dwdch zmiennych jest obecny u matych dzieci z ASD (Watson
11n., 2011), przestaje by¢ znaczacy u dzieci starszych (po 6 r.z.) (Miguel i in., 2017).

W badaniach wilasnych wykazano takze, ze w podgrupie dzieci o poziomie
rozumienia mowy >4r.z. wskazniki korelacji miedzy poziomem reaktywnos$ci sensorycznej a
nasileniem deficytow w zakresie komunikacji 1 interakcji sg wyzsze niz w podgrupie dzieci o
poziomie rozumienia mowy <4 r.z. W pierwszej z wymienionych podgrup, w pordwnaniu z
druga z nich, jest takze wigcej statystycznie istotnych wskaznikéw korelacji migdzy tymi
zmiennymi. Prawdopodobnie u dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. to wta$nie poziom
jego rozwoju ma decydujacy udzial w wyjasnianiu zmienno$ci nasilenia deficytow w

komunikacji i1 interakcjach. Udzial czynnika poziomu reaktywno$ci sensorycznej zostaje

zminimalizowany. U dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z. natomiast udziat czynnika
poziomu reaktywnos$ci sensorycznej w wyjasnianiu zmienno$ci wynikow nasilenia deficytow
w zakresie komunikacji 1 interakcji jest bardziej znaczacy.

O sile 1 zakresie zwigzku poziomu reaktywno$ci sensorycznej z nasileniem
deficytéw w komunikowaniu si¢ i interakcjach decyduje u dzieci z ASD zatem ich poziom

rozumienia mowy.
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Hipotezy H4.1 i H4.2 zostaly catkowicie potwierdzone w analizach dotyczacych
catej badanej grupy. Analizy dotyczace podgrup dzieci wyodrebnionych ze wzgledu na
poziom rozumienia mowy czgsciowo je potwierdzity.

Nieprawidlowy poziom reaktywnosci sensorycznej pozostaje roOwniez w relacji z
nasileniem ograniczonych wzorcéw zainteresowan i aktywno$ci u oséb z ASD w wieku
miedzy 6 a 20 lat (Schulz & Stevenson, 2019; 2020). Wnioski z przeprowadzonych badan
wlasnych pozostajg spojne z tymi obserwacjami. Dodatkowo dowiedziono, ze u dzieci z ASD
w wieku przedszkolnym 1 mtodszym szkolnym poziom reaktywnosci sensorycznej pozostaje
w silniejszym zwigzku z nasileniem ograniczonych wzorcow zainteresowan i aktywnosci niz
z nasileniem deficytow w zakresie komunikacji 1 interakcji. Prawidlowos$¢ ta jest
obserwowana zaréwno dla analiz dotyczacych catej grupy jak i podgrup wyodrebnionych ze

wzgledu na poziom rozumienia mowy (Tab. 17, 18 1 19).

4.2. Dyskusja wynikéw dotyczacych zwigzkoéw miedzy nasileniem symptomow ASD a
poziomem rozwoju elementéw 7oMM w grupie badanych dzieci i podgrupach
wyodrgbnionych ze wzglgdu na poziom rozumienia mowy

Badacze donosza o obecnosci u dzieci z ASD zwigzku nasilenia symptoméw ASD z
poziomem rozwoju wszystkich trzech elementow ToMM: rozpoznawania emocji (Williams 1
Gray, 2013), rozumienia przekonan (Hoogenhout i Malcolm-Smith, 2017) oraz zabawy w
udawanie (Kang 1 in., 2016). Dostepne sa réwniez doniesienia wskazujace, ze u
wysokofunkcjonujacych dzieci z ASD wysoki poziom rozwoju zabawy w udawanie
wspotwystepuje z mniejszym nasileniem deficytow w zakresie komunikacji i interakcji
(Krzysztofik & Marianczyk, 2018).

Przeprowadzone analizy badan wlasnych potwierdzaja, Ze poziom rozwoju
elementow ToMM pozostaje w zwigzku tylko z nasileniem symptoméw ASD w zakresie
deficytow w komunikowaniu 1 interakcjach. Zwigzki te sg obecne w podgrupach dzieci z ASD
0 réznym poziomie rozumienia mowy, rowniez u tych ktorych poziom rozumienia mowy nie
przekracza 4 r.z.

Nasilenie ograniczonych wzorcéw zachowan, zainteresowan i aktywnosci nie
wykazuje natomiast wspotzmiennosci z poziomem rozwoju zadnego z elementow ToMM w
zadnej z dwoch podgrup wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia mowy (Tab. 21 i
22). Taki zwigzek zauwazono jednak przeprowadzajac analizy na poziomie calej grupy

badanych dzieci (Tab. 20). W rozdziale V. zauwazono, ze obie podgrupy istotnie rdznig si¢ od
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wzgledem nasilenia symptomow ASD (Tab. 10), jak rdwniez poziomu rozwoju elementow
ToMM (Tab. 16). Sa one zatem bardziej jednolite wewnetrznie pod wzgledem poziomu tych
zmiennych niz cata grupa badanych dzieci. Prawdopodobnie duze zrdéznicowanie poziomu
nasilenia symptoméw ASD, jak rowniez poziomu rozwoju elementow 7oMM w calej badanej
grupie dzieci zadecydowalo o ujawnieniu zwigzkéw miedzy tymi zmiennymi (Tab. 20).
Analizy wskazujace na zwigzek poziomu rozwoju elementoéw ToMM z nasileniem
symptomoéw ASD jedynie w zakresie deficytow w komunikowaniu si¢ i interakcjach

czgsciowo potwierdzajg hipotezg HS.

4.3. Dyskusja wynikow dotyczacych zwigzkéw miedzy poziomem reaktywnosci sensorycznej
a poziomem rozwoju elementow ToMM w grupie badanych dzieci 1 podgrupach
wyodrgbnionych ze wzglgdu na poziom rozumienia mowy

U dzieci z ASD nieprawidlowo$ci w przetwarzaniu sensorycznym wspotwystepuja z
nizszym poziomem rozwoju zabawy o charakterze spotecznym (Miller Kuhaneck & Britner,
2013). Nieprawidlowosci w przetwarzaniu bodzcéw z modalnosci wzroku, stuchu, dotyku,
smaku 1 wechu wspolwystepuja u dzieci z ASD takze z nizszym poziomem rozwoju
umieje¢tnosci rozpoznawania ekspresji emocji na twarzach (Efranian i in., 2018). Nie jest
znana relacja poziomu reaktywno$ci sensorycznej z poziomem rozwoju rozumienia
przekonan. Badacze (Tavassoli i in., 2018; Dakopolos & Jahromi, 2019) zauwazaja jednak, ze
w zwigzku z poziomem reaktywnosci sensorycznej pozostaje poziom rozwoju umiejetnosci
utrzymania wspoélnej uwagi (czyli prekursora umiejetnosci rozumienia cudzych przekonan) i
empatii (czyli umiejgtnosci nastgpujacej w rozwoju dziecka po nabyciu przez nie umiejetnosci
rozumienia cudzych przekonan).

Przeprowadzone analizy badan wlasnych pozostaja spdjne z powyzZszymi
doniesieniami. Dostarczajg takze informacji dotyczacych zakreséw poziomu reaktywnosci
sensorycznej pozostajacych w zwigzku z poziomem rozwoju zabawy w udawanie.
Zaobserwowano wspolzmienno$¢ poziomu reaktywnos$ci sensorycznej w zakresie wymiaru
podreaktywnosci 1 modalno$ci wzroku z poziomem rozwoju zabawy w udawanie.

W badaniach wlasnych pomiarem obj¢to nie tylko umiejetno$¢ rozpoznawania
ekspresji mimicznej emocji, ale rowniez umiej¢tnos¢ rozpoznawania emocji
uwarunkowanych pragnieniem i przekonaniem. Zaobserwowano wspolzmienno$¢ poziom
podreaktywnos$ci sensorycznej z poziomem rozwoju tak rozumianej umiejetnosci

rozpoznawania emocji w calej badanej grupie oraz podgrupach wyodrebnionych ze wzgledu
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na poziom rozumienia mowy. W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z.
zaobserwowano dodatkowo zwigzek o ujemnym kierunku poziomu reaktywnosci
sensorycznej w zakresie modalnosci stuchu z poziomem rozwoju umiej¢tnosci rozpoznawania
emoc;ji (Tab. 24).

Zaobserwowany przez Efranian i wspotpracownikow (2018) zwigzek poziomu
rozwoju umiejetnosci rozpoznawania emocji z poziomem reaktywnos$ci sensorycznej w
modalnosciach dotyku, wzroku, stuchu, smaku i wechu w bardziej ztozonych etapach rozwoju
umiejetnosci rozpoznawania emocji ujawnia si¢ czeSciowo (tylko w zakresie modalnosci
stuchu) i tylko u dzieci o poziomie rozumienia mowy < 4 r.z.

Whnioski z badan wlasnych dopelniajg doniesienia o zwigzku poziomu reaktywnosci
sensorycznej z poziomem rozwoju umiejetnosci utrzymania wspolnej uwagi (Dakopolos &
Jahromi, 2019) i1 empatii (Tavassoli i in., 2018). Wskazuja, ze poziom reaktywnosci
sensorycznej i poziom rozwoju rozumienia przekonan pozostaja niezalezne od siebie
nawzajem, gdy brane sg pod uwagg analizy dotyczace calej badanej grupy dzieci. Zmienne te
wykazuja jednak wspdlzmienno$¢ w analizach odrebnych dla podgrup dzieci wyodrebnionych
ze wzgledu na poziom rozumienia mowy. W podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy
<4 r.z. wyzszy poziom reaktywnosci sensorycznej w wymiarze poszukiwania sensorycznego
wspotwystepuje z nizszym poziomem rozwoju rozumienia przekonan. Natomiast w podgrupie
dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z. mozna zauwazy¢, ze zmienne te sg ze sobg w
zwigzku o znaku dodatnim.

Poziom rozwoju rozumienia mowy dzieci z ASD roznicuje zatem kierunek zwigzku
poziomu reaktywnoS$ci sensorycznej w zakresie poszukiwania sensorycznego z poziomem
rozwoju rozumienia przekonan. U dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. wysoki poziom

poszukiwania sensorycznego stwarza niekorzystne warunki dla rozwoju rozumienia

przekonan. Natomiast u dzieci o poziomie rozumienia mowy 24 r.z. wysoki poziom
poszukiwania sensorycznego sprzyja rozwojowi rozumienia przekonan. Prawdopodobna
przyczyng takiej prawidtowosci moze by¢ fakt, ze wystepujace u dzieci o poziomie
rozumienia mowy <4 r.z. problemy w komunikacji powoduja, ze do§wiadczaja one réwniez
trudnosci w komunikowaniu innym swoich potrzeb sensorycznych. W takiej sytuacji moga

one ukierunkowywaé swoje poszukiwania doznan sensorycznych na bodzce o charakterze

aspotecznym. Natomiast dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z. ze wzgledu na mniej

nasilone trudno$ci w zakresie komunikacji moga chetniej i cze$ciej prosi¢ o dostarczenie
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bodzcéw inne osoby (np. o bujanie na hustawce). Komunikujagc innym swoje potrzeby
sensoryczne wchodza z nimi w interakcje 1 w ten sposob uczg si¢ kolejnych etapoéw rozwoju
rozumienia ich przekonan.

Hipotezy H6.1 1 H6.2 zostaty czgsciowo potwierdzone w analizach dotyczacych calej
badanej grupy oraz podgrup dzieci wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia mowy.

Powyzsze wnioski prowadza do przypuszczenia, ze relacje miedzy nasileniem
symptoméw ASD a poziomem reaktywno$ci sensorycznej oraz poziomem Trozwoju
elementow ToMM moga przebiega¢ odmiennie u dzieci z ASD o réznym poziomie
rozumienia mowy. Zdecydowano zatem przeanalizowac¢ jak nasilenie symptomow ASD jest
determinowane przez poziom reaktywno$ci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow
ToMM u dzieci z ASD o r6znym poziomie rozumienia mowy.

W dwodch kolejnych rozdziatach przeanalizowano rdéwnania regresji z udzialem
trzech powyzszych zmiennych w calej grupie badanych dzieci (N=63) oraz w podgrupie
dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy 24 r.z. (N=46). Zrezygnowano z analiz
dotyczacych podgrupy dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. Liczebnos$¢ tej podgrupy
(N=17) okazala si¢ niewystarczajaca, aby zastosowac¢ dla niej obliczenia statystyczne z

uzyciem rownan regresji.
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ROZDZIAL VII.
MODELE ZWIAZKU NASILENIA SYMPTOMOW ASD Z POZIOMEM
REAKTYWNOSCI SENSORYCZNEJ ORAZ Z POZIOMEM ROZWOJU
ELEMENTOW TOMM U DZIECI Z ASD

W rozdziale opisano jak nasilenie symptomoéw ASD jest determinowane poziomem
reaktywnoS$ci sensorycznej oraz poziomem rowoju elementéw ToMM u dzieci z ASD.
Przeanalizowano rownania regresji z udzialem tych zmiennych w calej grupie badanych

dzieci (N=63).

1. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji ogélnego nasilenia symptomoéw ASD
poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow
ToMM w grupie badanych dzieci

1.1. Prezentacja i interpetacja modeli determinacji ogblnego nasilenia symptoméw ASD
poprzez poziom reaktywnos$ci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu ToMM:
rozpoznawanie emocji w grupie badanych dzieci

Tab. 26. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD WO jako zmiennej
zaleznej oraz KDS (WO, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SL.U, DOT, RUCH i
PRO, SMAK i WECH) i SToMM _E jako predyktoréw w calej badanej grupie

dzieci z ASD
SNS ASD WO jako zmienna zalezna
KDS WO SToMM_E
=0,49, p=0,001 B=-0,32, p=0,001 R*=0,39
KDS_NAD SToMM _E
=0,44; p=0,001 B=-0,35; p=0,001 R*=0,35
KDS POSZ SToMM_E
=0,26; p=0,001 B=-0,36; p=0,001 R*=0,23
KDS_SPO SToMM_E
=0,42; p=0,001 B=-0,33; p=0,001 R*=0,33
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KDS_ASPO SToMM_E
B=0,42; p=0,001 B=-035; p=0,001  R=0,33
KDS WZR SToMM_E
$=0,42; p=0,001 B=-031; p=0,002  R>=0,37
KDS_SEU SToMM_E
B=0,35; p=0,001 B=-032; p=0,001  R=0.28
KDS_DOT SToMM_E
B=0,43; p=0,001 B=-032: p=0,001  R>=034
KDS RUCHi PRO  SToMM_E
Zwigzek nieistotny B=-0,39; p=0,001 R*=0,19
KDS_SMAK i WECH SToMM_E
B =0,37; p=0,002 B=-043; p=0,001  R*-=029

Wartosci powyzszych réwnan regresji wskazuja, ze poziom rozwoju elementu
ToMM: rozpoznawanie emocji i poziom kazdego z nastgpujacych zakresow reaktywnosci
sensorycznej: ogdlna reaktywno$¢, wymiary: nadreaktywnosci, poszukiwanie sensoryczne,
konteksty: spoteczny i1 aspoteczny oraz modalnosci: wzroku, stuchu, dotyku, smaku i
wechu wspdlnie wyjasniaja wieksza cze$¢ zmiennosci wyniku ogdlnego nasilenia
symptomow ASD niz pojedynczo. Jednocze$nie poziomy reaktywnosci sensorycznej w
tych zakresach oraz poziom rozwoju rozpoznawania emocji nie pozostaja we wzajemnej
relacji (Tab. 1, Aneks I.).

W wiekszosci z powyzszych rownan wskazniki determinacji (B) dla zakresow
reaktywnoS$ci sensorycznej sa wyzsze niz dla rozpoznawania emocji. Wyjatek stanowia
wskazniki determinacji dla poziomu reaktywno$ci w wymiarze poszukiwania
sensorycznego oraz w modalnosci smaku 1 wechu, ktore pozostajg wyzsze od wskaznikéw
poziomu rozpoznawania emocji. Poziom reaktywnos$ci sensorycznej w modalno$ci ruchu 1
propriocepcji nie determinuje natomiast wyniku ogdlnego w zakresie nasilenia symptomow
ASD (Tab. 26).

Poziom podreaktywnos$ci sensorycznej jako jedyny z zakresow reaktywnos$ci
sensorycznej determinuje poziom rozwoju rozpoznawania emocji (Tab. 1, Aneks L.).
Przeanalizowano zatem model zwigzku poziomu podreaktywnosci sensorycznej z ogdlnym
nasileniem symptomoéw ASD czgSciowo mediowanego przez poziom rozwoju

rozpoznawania emocji. Model ten przedstawiono na ponizszym rysunku (Rys. 4).
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SToMM_E

B= 0,48
p=0,001

KDS_POD SNS ASD WO

B= 0,40
p=0,001

R?=0,31
Rys. 4. Model mediacyjny dla SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej oraz dla KDS POD
jako zmiennej niezaleznej i STOMM _E jako mediatora

W grupie badanych dzieci ogdlne nasilenie symptoméw ASD jest dodatnio
determinowane poziomem podreaktywnosci sensorycznej oraz ujemnie poziomem rozwoju
rozpoznawania emocji. Jednoczes$nie poziom podreaktywno$ci sensorycznej ujemnie
determinuje poziom rozwoju rozpoznawania emocji (Rys. 4).

Celem okreslenia roli poziomu rozwoju rozpoznawania emocji w zwigzku poziomu
podreaktywnosci sensorycznej z ogo6lnym nasileniem symptoméw ASD wylaczono ten
element 7oMM z udzialu w zwigzku. Zwiazek pozostat istotny, ale jego wspotczynnik
determinacji okazat si¢ nizszy (pf=0,40) niz przed wylaczeniem poziomu rozwoju
rozpoznawania emocji (f=0,48). Takie prawidlowosci pozwalaja wnioskowaé, iz ten
element ToMM wzmacnia sit¢ zwigzku poziomu podreaktywnos$ci sensorycznej z ogélnym

nasileniem symptomow ASD stanowiac czgsciowy mediator dla tego zwigzku.
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1.2. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji ogdlnego nasilenia symptomow ASD
poprzez poziom reaktywnos$ci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7ToMM:
rozumienie przekonan w grupie badanych dzieci

Tab. 27. Wskazniki determinacji (B), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyja$niane;
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD WO jako zmiennej
zaleznej oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT,
RUCH i PRO, SMAK i WECH) i STOMM P jako predyktorow w catej badane;j

grupie dzieci z ASD
SNS ASD WO jako zmienna zalezna

KDS WO SToMM_P
=0,74, p=0,001 B=-0,12, p=0,001 R*=0,43
KDS_POD SToMM_P
=0,44; p=0,001 B=-0,32; p=0,003 R*=0,34
KDS NAD SToMM_P
=0,47; p=0,001 B=-0,37; p=0,001 R*=0,37
KDS_POSZ SToMM_P
=0,31; p=0,001 B=-0,41; p=0,003 R*=0,23
KDS SPO SToMM_P
=0,48; p=0,001 B=-0,39; p=0,001 R*=0,38
KDS_ASPO SToMM_P
=0,46; p=0,001 B=-0,39; p=0,001 R*=0,36
KDS WZR SToMM_P
=0,50; p=0,001 p=- 0,35; p=0,002 R*=0,40
KDS_SLU SToMM_P
=0,42; p=0,001 B=-0,38; p=0,001 R*=0,33
KDS DOT SToMM_P
=0,44; p=0,001 p=- 0,33; p=0,003 R*=0,43
KDS RUCHi PRO SToMM_P
B=- 0,24; p=0,026 p=-0,41; p=0,001 R*=0,20
KDS_SMAK i WECH SToMM P
B =0,41; p=0,001 p=- 0,45; p=0,001 R*=0,30

Poziom rozwoju rozumienia przekonan wspolnie z poziomem kazdego z
nastepujacych zakresow reaktywnosci sensorycznej: ogoélna reaktywno$¢, wymiary:
podreaktywnosci, nadreaktywnosci, poszukiwania sensorycznego, konteksty: spoteczny i
aspoteczny oraz modalnosci: wzroku, stuchu, dotyku, ruchu 1 propriocepcji, smaku 1 wechu
wyjasniaja wigkszg czg$¢ zmiennosci wyniku ogdélnego nasilenia symptomow ASD niz
pojedynczo. Jednoczesnie poziom reaktywnos$ci sensorycznej w zadnym z analizowanych
zakreséw nie wykazuje zwigzku z poziomem rozwoju rozumienia przekonan (Tab. 2, Aneks

[.). Determinujg one og6lne nasilenie symptomow ASD niezaleznie od siebie.
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Wskazniki determinacji dla poziomu reaktywno$ci w wymiarze poszukiwania
sensorycznego oraz w modalno$ci smaku i1 wechu pozostaja nizsze od wskaznikow
poziomu rozumienia przekonan.W pozostalych réwnaniach wyzsze sg wskazniki
determinacji zakresow reaktywnosci sensorycznej niz te dotyczace rozumienia przekonan

(Tab. 27).

1.3. Prezentacja 1 interpretacja modeli determinacji ogdélnego nasilenia symptomow ASD
poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM:
zabawa w udawanie w grupie badanych dzieci

Tab. 28. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasniane;j
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD WO jako zmiennej
zaleznej oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT,
RUCH i1 PRO, SMAK i WECH) i SToMM_U jako predyktoréw w catej badanej

grupie dzieci z ASD
SNS ASD WO jako zmienna zalezna

KDS WO SToMM_U

$=0,67, p=0,023 p=- 0,19, p=0,027 R*=0,29
KDS_POD SToMM_U

$=0,38; p=0,007 zwigzek nieistotny R?*=0,20
KDS NAD SToMM_U

$=0,37; p=0,001 p=- 0,40; p=0,001 R*=0,35
KDS_POSZ SToMM_U

B=0,23; p=0,024 p=-0,38; p=0,021 R*=0,23
KDS_SPO SToMM_U

B=0,41; p=0,001 p=- 0,33; p=0,024 R?=0,24
KDS ASPO SToMM_U

p=0,41; p=0,001 p=-0,35; p=0,026 R*=0,37
KDS WZR SToMM_U

$=0,44; p=0,001 p=- 0,29; p=0,050 R*=0,30
KDS_SLU SToMM_U

$=0,36; p=0,001 p=- 0,34; p=0,026 R*=0,25
KDS_DOT SToMM_U

B=0,41; p=0,001 p=- 0,31; p=0,046 R*=0,30
KDS RUCHi PRO SToMM_U

zwigzek nieistotny p=-0,39; p=0,015 R?=0,15
KDS SMAK i WECH SToMM U

B =0,32; p=0,002 B=- 0,44; p=0,005 R*=0,29

Poziom rozwoju zabawy w udawanie wraz z poziomem kazdego z nastepujacych

zakreséw reaktywno$ci sensorycznej: ogdlna reaktywnosé, wymiary: podreaktywnosci,
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nadreaktywnosci, poszukiwania sensorycznego, konteksty: spoleczny i aspoteczny oraz
modalnosci: wzroku, stuchu, dotyku, smaku 1 wechu wyjasniaja wigksza czes¢ zmiennosci
wynikow ogolnego nasilenia symptoméw ASD niz pojedynczo. Poziom reaktywnosci
sensorycznej w kazdym z analizowanych zakresow oraz poziom rozwoju zabawy w
udawanie determinujg ogdlny nasilenie symptoméw ASD niezaleznie od siebie (Tab. 3,
Aneks I.).

Wskazniki determinacji dla poziomu reaktywnosci w wymiarze poszukiwania
sensorycznego oraz w modalnosci smaku i wechu pozostaja nizsze od wskaznikow
poziomu rozumienia przekonan. Natomiast poziom reaktywnos$ci sensorycznej w
modalnosci ruchu i propriocepcji nie determinuje wyniku ogoélnego w zakresie nasilenia
symptoméw ASD. W pozostatych rownaniach wskazniki determinacji  zakresow

reaktywno$ci sensorycznej sa wyzsze niz te dotyczace zabawy w udawanie (Tab. 28).

2. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w
zakresie deficytow w komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom
reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow ToMM w grupie
badanych dzieci

2.1. Prezentacja i i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptoméw ASD w zakresie
deficytow w komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: rozpoznawanie emocji w grupie
badanych dzieci

Tab. 29. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasniane;j
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i PRO,
SMAK i WECH) i SToMM _E jako predyktoréw w catej badanej grupie dzieci z

ASD
SNS ASD 1 jako zmienna zalezna
KDS WO SToMM_E
=0,31, p=0,001 B=-0,39, p=0,001 R?=0,29
KDS NAD SToMM_E
=0,34; p=0,002 B=-0,40; p=0,001 R?=0,31
KDS POSZ SToMM_E
zwigzek nieistotny p=- 0,44; p=0,002 R?*=0,20
KDS SPO SToMM_E
=0,27; p=0,003 B=-0,30; p=0,001 R?=0,27
KDS ASPO SToMM_E
=0,24; p=0,011 B=-0,41; p=0,001 R*=0,25
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KDS WZR SToMM_E

B=0,33; p=0,001 B=-0,38; p=0,001 R?=0,30
KDS_SLU SToMM _E
B=0,22; p=0,045 B=-0,39; p=0,001 R2=0,24
KDS_DOT SToMM_E
B=0,28; p=0,008 B=-0,39; p=0,001 R2=0,27

KDS RUCHiPRO  SToMM E
Zwiazek nieistotny B=- 0,43; p=0,001 R?*=0,20

KDS SMAKiWECH SToMM E
Zwigzek nieistotny p=- 0,46; p=0,001 R*=0,20

Poziom rozwoju rozpoznawania emocji 1 poziom kazdego z nastgpujacych
zakresOw reaktywnosci sensorycznej: ogolna reaktywno$¢, wymiary: nadreaktywnosci,
poszukiwanie sensoryczne, konteksty: spoteczny i aspoteczny oraz modalnosci: wzroku,
stuchu, dotyku, smaku 1 wechu wspolnie wyjasniajg wigkszg cze$¢ zmiennosci nasilenia
deficytow w komunikowaniu si¢ i interakcjach niz pojedynczo. Poziom reaktywnosci
sensorycznej w wymienionych zakresach nie wykazuje zwiazku z poziomem rozwoju
rozpoznawania emocji (Tab. 4, Aneks 1.). Zmienne te determinuja nasilenie deficytéw w
komunikowaniu si¢ 1 interakcjach niezaleznie od siebie.

Wskazniki determinacji dla rozpoznawania emocji sg wyzsze niz dla zakresow
reaktywnoS$ci sensorycznej. Zmienne poziomu reaktywnosci w wymiarze poszukiwania
sensorycznego oraz w modalnos$ciach smaku i wechu, a takze ruchu i propriocepcji nie
determinujg nasilenia deficytow w komunikowaniu si¢ 1 interakcjach (Tab. 29).

Wsrod zakresow reaktywnosci sensorycznej jedynie poziom podreaktywnos$ci
sensorycznej determinuje poziom rozwoju rozpoznawania emocji (Tab. 4, Aneks I.).
Dokonano analizy modelu zwigzku poziomu podreaktywno$ci sensorycznej z nasileniem
deficytow w komunikowaniu si¢ 1 interakcjach czgsciowo mediowanego przez poziom

rozwoju rozpoznawania emocji, ktoéry przedstawiono na ponizszym rysunku (Rys. 5).
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SToMM _E

p=-0,27
p=0,041

B= 0,37

p=0,001
KDS_POD SNS ASD 1
p= 0,27
p=0,014
R2=0,31

Rys. 5. Model mediacyjny dla SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej oraz dla KDS POD
jako zmiennej niezaleznej i STOMM _E jako mediatora

W grupie badanych dzieci nasilenie deficytéw w komunikowaniu si¢ i interakcjach
jest dodatnio determinowane przez poziom podreaktywnosci sensorycznej oraz ujemnie
przez poziom rozpoznawania emocji. Poziom podreaktywno$ci sensorycznej natomiast
ujemnie determinuje poziom rozwoju rozpoznawania emocji (Rys. 5).

Dokonano analizy roli poziomu rozwoju rozpoznawania emocji w zwigzku
poziomu podreaktywnosci sensorycznej z nasileniem deficytow w komunikowaniu si¢ i
interakcjach. Po wylaczeniu poziomu rozwoju rozpoznawania emocji z udzialu w
wymienionym zwigzku pozostat on istotny, cho¢ jego wspodtczynnik determinacji okazat si¢
nizszy (f= 0,27) niz przed wylaczeniem tego elementu 7oMM (B= 0,37). Poziom rozwoju
rozpoznawania emocji wzmacnia zatem sit¢ zwigzku poziomu podreaktywnosci
sensorycznej z nasileniem deficytéw w komunikowaniu si¢ i interakacjach. Stanowi takze

czesciowy mediator dla tego zwiazku.
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2.2. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
deficytow w komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: rozumienie przekonan w grupie
badanych dzieci

Tab. 30. Wskazniki determiniacji (B), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i
PRO, SMAK i WECH) i SToOMM P jako predyktorow w calej badanej grupie

dzieci z ASD
SNS ASD 1 jako zmienna zalezna
KDS WO SToMM_P
=0,36, p=0,001 B=- 0,44, p=0,001 R*=0,34
KDS POD SToMM P
=0,32; p=0,001 B=-0,41; p=0,001 R?=0,30
KDS NAD SToMM_P
=0,38; p=0,001 B=-0,45; p=0,001 R*=0,35
KDS POSzZ SToMM P
zwigzek nieistotny p=- 0,45; p=0,001 R*=0,22
KDS SPO SToMM_P
=0,35; p=0,001 B=-0,46; p=0,001 R*=0,32
KDS ASPO SToMM_P
=0,30; p=0,001 B=-0,46; p=0,001 R*=0,29
KDS WZR SToMM_P
=0,37; p=0,001 B=-0,43; p=0,001 R?=0,35
KDS SLU SToMM_P
=0,31; p=0,003 B=-0,45; p=0,001 R*=0,30
KDS DOT SToMM_P
=0,30; p=0,005 p=-0,41; p=0,001 R*=0,29
KDS RUCHi PRO SToMM_P
zwiazek nieistotny p=- 0,47; p=0,001 R?*=0,23
KDS SMAK i WECH SToMM P
zwigzek nieistotny B=- 0,49; p=0,001 R?=0,25

Poziom rozwoju rozumienia przekonan wspolnie z poziomem kazdego z
nastepujacych zakresow reaktywnosci sensorycznej: ogodlna reaktywnos$¢, wymiary:
podreaktywnosci, nadreaktywnosci, konteksty: spoleczny i aspoleczny oraz modalnosci:
wzroku, stuchu, dotyku wyjasnia wigksza czgs¢ zmienno$ci wynikoOw nasilenia deficytow
w komunikowaniu i interakcjach niz pojedynczo. Zaden z zakreséw poziomu reaktywnosci
sensorycznej nie wykazuje zwigzku z poziomem rozwoju rozumienia przekonan (Tab. 5,

Aneks I.). Zmienne te determinujg nasilenie deficytow w komunikowaniu i interakcjach
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niezaleznie od siebie.

Poziom reaktywno$ci w zakresie poszukiwania sensorycznego, ruchu i
propriocepcji oraz smaku 1 wechu nie determinuje nasilenia deficytow w komunikowaniu 1
interakcjach. W pozostatych rownaniach wyzsze s3 wskazniki determinacji poziomu
rozwoju rozumienia przekonan niz te dotyczace poziomu reaktywnos$ci sensorycznej (Tab.
30). Poziom rozwoju rozumienia przekonan lepiej niz poziom reaktywnosci sensorycznej

determinuje nasilenie deficytow w komunikowaniu 1 interakcjach.

2.3. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
deficytow w komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej
oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: zabawa w udawanie w grupie badanych dzieci

Tab. 31. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i PRO,
SMAK 1 WECH) i StoMM_U jako predyktorow w catej badanej grupie dzieci z

ASD
SNS ASD 1 jako zmienna zalezna

KDS WO SToMM_U
=0,31, p=0,003 B=- 0,36, p=0,020 R*=0,27
KDS POD SToMM_U
zwigzek nieistotny zwigzek nieistotny
KDS NAD SToMM_U
=0,38; p=0,001 f=- 0,41; p=0,005 R*=0,31
KDS POSZ SToMM U
zwigzek nieistotny B=-0,41; p=0,010 R?=0,17
KDS_SPO SToMM_U
$=0,26; p=0,011 p=- 0,36; p=0,019 R*=0,24
KDS_ASPO SToMM U
$=0,24; p=0,014 B=-0,38; p=0,017 R*=0,22
KDS WZR SToMM_U
$=0,31; p=0,005 p=- 0,33; p=0,034 R*=0,26
KDS StU SToMM_U
B=0,22; p=0,044 B=-0,36; p=0,018 R*=0,21
KDS DOT SToMM U
=0,27; p=0,014 p=- 0,35; p=0,029 R?*=0,24
KDS RUCHi PRO SToMM_U
zwigzek nieistotny B=-0,40; p=0,011 R?*=0,18
KDS SMAKiWECH SToMM U
zwigzek nieistotny B=- 0,43; p=0,008 R*=0,19
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Poziom rozwoju zabawy w udawanie wraz z poziomem kazdego z nastepujacych
zakresOw reaktywnosci sensorycznej: ogolna reaktywnos$¢, wymiar nadreaktywnosci,
konteksty: spoleczny i1 aspoleczny oraz modalnosci: wzroku, stuchu, dotyku wyjasniaja
wiekszg czgs¢ zmienno$ci wynikow nasilenia deficytow w komunikowaniu 1 interakcjach
niz pojedynczo. Poziom reaktywnosci sensorycznej w kazdym z analizowanych zakresow
oraz poziom rozwoju zabawy w udawanie determinujg nasilenie deficytow w
komunikowaniu i interakcjach niezaleznie od siebie (Tab. 6, Aneks 1.).

Poziom reaktywnosci sensorycznej w zakresie podreaktywnosci, poszukiwania
sensorycznego, ruchu i propriocepcji oraz smaku i wechu nie determinuje nasilenia
deficytow w komunikowaniu i interakcjach. Analizujac réwnanie regresji z udzialem
poziomu podreaktywnosci sensorycznej 1 poziomu rozwoju zabawy w udawanie, mozna
zauwazy¢, ze zadna z tych zmiennych nie determinuje nasilenia deficytow w zakresie
komunikowaniu 1 interakcjach. W pozostalych réwnaniach wyzsze s3 wskazniki
determinacji poziomu rozwoju zabawy w udawanie niz te dotyczace poziomu reaktywnosci
sensorycznej (Tab. 31). Poziom rozwoju zabawy w udawanie lepiej niz poziom
reaktywno$ci sensorycznej determinuje nasilenie deficytow w komunikowaniu i

interakcjach.

3. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w
zakresie ograniczonych wzorcow zainteresowan i aktywnosci poprzez poziom
reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow 7ToMM w grupie
badanych dzieci

3.1. Prezentacja 1 interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomoéw ASD w zakresie
ograniczonych wzorcow zainteresowan i aktywnosci poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: rozpoznawanie emocji w grupie
badanych dzieci

Tab. 32. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasniane;j
zmiennosci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH 1
PRO, SMAK 1 WECH) 1 SToMM _E jako predyktoréw w calej badanej grupie

dzieci z ASD
SNS ASD 2 jako zmienna zalezna
KDS WO SToMM_E
=0,56, p=0,001 B=-0,26, p=0,011 R?=0,42
KDS_NAD SToMM_E
=0,46; p=0,001 B=- 0,30; p=0,009 R*=0,33
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KDS POSZ SToMM E

B=0,39; p=0,001 B=- 0,33; p=0,005 R’=0,27
KDS SPO SToMM_E

B=0,46; p=0,001 B=-0,28; p=0,012 R2=0,32
KDS_ASPO SToMM_E

B=0,51; p=0,001 B=-0,29; p=0,011 R’=0,38
KDS WZR SToMM_E

B=0,49; p=0,001 B=-0,25; p=0,018 R>=0,36
KDS SLU SToMM _E

B=0,38; p=0,001 B=- 0,26 p=0,025 R’=0,26
KDS DOT SToMM _E

B=0,50; p=0,001 B=- 0,26; p=0,020 R?=0,37
KDS RUCHiPRO  SToMM _E

B=0,21; p=0,048 B=-0,34;p=0,008  R>-=0,17
KDS_SMAK i WECH SToMM _E

B=0,47; p=0,001 B=-0,39; p=0,001  R>=0,34

Analiza powyzszych réwnan regresji wskazuje, ze poziom rozwoju

rozpoznawania emocji 1 poziom kazdego z nastgpujacych zakresow reaktywnosci

sensorycznej: ogolna reaktywno$¢, wymiary: podreaktywnosci, nadreaktywnosci,
poszukiwania sensorycznego, konteksty: spoleczny i aspoteczny oraz modalnosci: wzroku,
stuchu, dotyku, ruchu i propriocepcji, smaku 1 wechu wspolnie wyjasniajg wieksza czgsé
zmiennosci wynikow nasilenia ograniczonych wzorcOw zainteresowan i aktywno$ci niz
pojedynczo. Poziom reaktywnos$ci sensorycznej w wigkszos$ci z zakresOw oraz poziom
rozwoju rozpoznawania emocji nie pozostaja we wzajemnej relacji (Tab. 7, Aneks I.).
Niezaleznie od siebie determinujg nasilenie ograniczonych wzorcéw zainteresowan i
aktywnosci. Jedynie poziom podreaktywnosci sensorycznej determinuje poziom rozwoju
rozpoznawania emocji (Tab. 7, Aneks I.).

Poziom reaktywno$ci sensorycznej lepiej determinuje nasilenie ograniczonych
wzorcow zainteresowan i aktywnosci niz poziom rozwoju rozpoznawania emocji (Tab. 32).

Jak zauwazono wyzej poziom podreaktywno$ci sensorycznej jako jedyny z
zakreséw reaktywnos$ci sensorycznej determinuje poziom rozwoju rozpoznawania emocji
(Tab. 7, Aneks I.). Przeanalizowano zatem model zwiazku poziomu podreaktywnosci
sensorycznej z nasileniem ograniczonych wzorcow zainteresowan i1 aktywnosci czgsciowo

mediowanego przez poziom rozwoju rozpoznawania emocji (Rys. 6).

164



SToMM _E

p=-0,27
p=10,041

B= 0,49
p=0,001

KDS_POD .| SNSA-R 2.

B= 0,42
p=0,001

R2=0,29

Rys.6. Model mediacyjny dla SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej oraz dla KDS POD jako
zmiennej niezaleznej i STOMM _E jako mediatora

Nasilenie ograniczonych wzorcoOw zainteresowan i aktywnos$ci jest dodatnio
determinowane przez poziom podreaktywnosci sensorycznej oraz ujemnie przez poziom
rozpoznawania emocji. Poziom rozwoju rozpoznawania emocji jest natomiast ujemnie
determinowany przez poziom podreaktywnos$ci sensorycznej (Rys. 6).

Analizujgc role poziomu rozwoju rozpoznawania emocji w zwigzku poziomu
podreaktywnos$ci sensorycznej z nasileniem ograniczonych wzorcOw zainteresowan i
aktywnos$ci wylaczono poziomu rozwoju rozpoznawania emocji z udzialu w wymienionym
zwiazku. Zwigzek pozostatl istotny, cho¢ jego wspoiczynnik determinacji okazat si¢ nizszy
(B= 0,42) niz przed wylaczeniem tego elementu ToMM (B= 0,49). Poziom rozwoju
rozpoznawania emocji Wwzmacnia zatem sile zwigzku poziomu podreaktywnosSci
sensorycznej z nasileniem ograniczonych wzorcoOw zainteresowan i aktywno$ci oraz

stanow1 czgsciowy mediator dla tego zwiazku.

165



3.2. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptoméw ASD w zakresie
ograniczonych wzorcow zainteresowan i aktywnos$ci poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: rozumienie przekonan w grupie
badanych dzieci

Tab. 33. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasniane;j
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i
PRO, SMAK i WECH) i STOMM P jako predyktorow w calej badanej grupie

dzieci z ASD
SNS ASD 2 jako zmienna zalezna
KDS_WO SToMM_P
=0,59, p=0,001 B=-0,28, p=0,003 R*=0,44
KDS POD SToMM P
=0,45; p=0,001 p=- 0,23; p=0,038 R*=0,29
KDS_NAD SToMM_P
=0,49; p=0,001 B=-0,29; p=0,001 R*=0,32
KDS POSZ SToMM_P
= 0,43; p=0,001 p=- 0,33; p=0,003 R*=0,27
KDS_SPO SToMM_P
=0,45; p=0,001 B=-0,30; p=0,003 R*=0,34
KDS_ASPO SToMM_P
=0,55; p=0,001 B=-0,30; p=0,003 R*=0,39
KDS WZR SToMM_P
=0,59; p=0,001 B=-0,26; p=0,011 R*=0,37
KDS_SLU SToMM_P
=0,44; p=0,001 B=- 0,29 p=0,010 R*=0,28
KDS_DOT SToMM_P
=0,52; p=0,001 B=-0,23; p=0,031 R*=0,35
KDS RUCHiPRO  SToMM P
p=0,27; p=0,017 B=-0,32; p=0,007 R*=0,15
KDS_SMAK i WECH SToMM_P
= 0,50; p=0,001 B=-0,38; p=0,001 R?=0,33

Poziom rozwoju rozumienia przekonan wspolnie z poziomem kazdego z
nastepujacych zakresow reaktywnosci sensorycznej: ogodlna reaktywnos$¢, wymiary:
podreaktywnosci, nadreaktywnos$ci, poszukiwania sensorycznego, konteksty: spoleczny i
aspoleczny oraz modalno$ci: wzroku, stuchu, dotyku, ruchu i propriocepcji, smaku i wechu
wyjasniaja wieksza czgs¢ zmiennosci wynikéw nasilenia oganiczonych wzorcow
zainteresowan 1 aktywno$ci niz pojedynczo. Poziom reaktywnos$ci sensorycznej oraz

poziom rozwoju rozumienia przekonan niezaleznie od siebie determinuja nasilenie

166



ograniczonych wzorcow zainteresowan i aktywnosci (Tab. 8, Aneks I.).
Poziom reaktywnosci sensorycznej determinuje nasilenie ograniczonych wzorcow

zainteresowan i aktywnosci silniej niz poziom rozwoju rozumienia przekonan (Tab. 33).

3.3. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
ograniczonych wzorcoOw zainteresowan i aktywnos$ci poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: zabawa w udawanie w grupie
badanych dzieci

Tab. 34. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i
PRO, SMAK i WECH) i SToMM U jako predyktoréw w catej badanej grupie

dzieci z ASD
SNS ASD 2 jako zmienna zalezna

KDS WO SToMM_U
=0,44, p=0,001 p=- 0,49, p=0,001 R?=0,20
KDS POD SToMM_U
$=0,33; p=0,005 zwigzek nieistotny R*=0,11
KDS NAD SToMM_U
=0,58; p=0, zwigzek nieistotn =0,
=0,58; p=0,001 igzek niei y R?=0,32
KDS POSZ SToMM_U
B=0,46; p=0,001 zwigzek nieistotny R*=0,20
KDS_SPO SToMM_U
=0,42; p=0, zZw1gzek nieistotn =0,
=0,42; p=0,001 igzek niei y R?=0,18
KDS_ASPO SToMM_U
=0,59; p=0, zZw13zek nieistotn =0,
=0,59; p=0,001 igzek niei y R?=0,36
KDS WZR SToMM_U
=0,47; p=0, zw1gzek nieistotn =0,
=0,47; p=0,001 igzek niei y R?=0,22
KDS StU SToMM_U
=0,42; p=0, zwi1gzek nieistotn =0,
=0,42; p=0,002 igzek niei y R?=0,18
KDS DOT SToMM_U
=0,51; p=0, zwi1gzek nieistotn =0,
B=0,51; p=0,001 igzek niei y R?=0,27
KDS RUCH i PRO SToMM_U
=0,27; p=0,048 zwiazek nieistotn R?=0,07
p p 3 y
KDS SMAKiWECH SToMM U
B=0,55; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,30

Poziom rozwoju zabawy w udawanie w wickszo$ci z powyzszych réwnan nie

determinuje nasilenia ograniczonych wzorcéw zainteresowan i aktywnosci. Jednocze$nie

nie wykazuje zwigzku z poziomem reaktywnosci sensorycznej w zadnym zakresie (Tab. 9,

Aneks I.).
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Poziom rozwoju zabawy w udawanie analizowany wspoélnie z ogdlnym poziomem
reaktywnos$ci sensoryczne] wykazuje determinacj¢ nasilenia ograniczonych wzorcow
zainteresowan 1 aktywnos$ci. Pozostate zakresy reaktywnos$ci sensorycznej samodzielnie

determinujg nasilenie ograniczonych wzorcéw zainteresowan i aktywnosci (Tab. 34).

4. Dyskusja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD poprzez poziom
reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow 7oMM w grupie
badanych dzieci

4.1. Dyskusja modeli determinacji og6lnego nasilenia symptoméw ASD poprzez poziom
reaktywno$ci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementéw ToMM w grupie badanych
dzieci

Dotychczas badacze (Robertson & Simmons, 2013; Williams & Gray, 2013;
Hannat i in., 2016; Kang i in., 2016; Hoogenhout & Malcolm-Smith, 2017) wskazywali na
wspotwystepowanie wyzszego poziomu reaktywnos$ci sensorycznej, jak rowniez deficytow
w zakresie rozpoznawania emocji, rozumienia przekonan i1 zabawy w udawanie z
nasileniem symptomow ASD. Wzajemne relacje miedzy poziomem reaktywnosci
sensorycznej a poziomem rozwoju elementow ToMM, jak réwniez ich wspdlna sita
predykcyjna nasilenia symptomow ASD nie byta jednak dotychczas znana.

Wyniki badan wilasnych pozwolily na potwierdzenie hipotezy H7, w zakresie
zwigzku poziomu podreaktywnosci sensorycznej z ogélnym nasileniem symptomow ASD z
udzialem poziomu rozwoju rozpoznawania emocji jako cze$ciowego mediatora w calej
badanej grupie dzieci z ASD. W pozostalych modelach determinacji ogolnego nasilenia
symptoméw ASD poprzez poziom rozwoju elementow ToMM 1 zakresy reaktywnos$ci

sensorycznej predyktory pozostajg niezalezne od siebie lub udziat bierze jeden predyktor.

4.2. Dyskusja modeli determinacji nasilenia symptoméw ASD w zakresie deficytow w
komunikacji 1 interakcjach poprzez poziom reaktywnos$ci sensorycznej oraz poziom
rozwoju elementow ToMM w grupie badanych dzieci

Dotychczasowe analizy uwidaczniajg u 0osob z ASD istnienie zwiagzku trudnosci w
funkcjonowaniu spotecznym z poziomem reaktywnosci sensorycznej (Hilton i in., 2010),
szczegolnie w zakresie podreaktywnosci (Watson 1 in., 2011). Ponad to wyzszy poziom
poszukiwania sensorycznego w okresie niemowlecym stanowi predyktor nasilenia objawow

ASD w zakresie deficytow w komunikacji i relacjach obserwowanych w 2 roku zycia
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(Baranek i in., 2018). Badacze (Miguel i in., 2017; Muratori i in., 2017) wskazujg takze na
zwigzek poziomu podreaktywnosci sensorycznej z nasileniem trudnosci w funkcjonowaniu
spolecznym u 0so6b z ASD.

Zauwazono takze, ze poziom rozwoju zabawy w udawanie pozostaje w zwigzku z
nasileniem deficytow komunikowaniu i interakcjach (Krzysztofik & Marianczyk, 2018).
Jak dotad nie ustalono jaka jest wspdlna sila predykcyjna nasilenia deficytow w
komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz elementy
ToMM.

Wyniki badan wilasnych pozwolity na potwierdzenie hipotezy H7 w zakresie
zwigzku poziomu podreaktywnosci sensorycznej z nasileniem deficytow w komunikowaniu
1 interakcjach z udziatem poziomu rozwoju rozpoznawania emocji jako jego czesciowego
mediatora w catej badanej grupie dzieci z ASD.

Powyzsze obserwacje uzupetniajg wnioski z dotychczasowych badan (Miguel i in.,
2017; Muratori 1 in., 2017) wskazujacych na zwigzek podreaktywnos$ci sensorycznej z
nasileniem trudnosci osob z ASD w funkcjonowaniu spotecznym. Analizy badan wtasnych
nie tylko potwierdzaja, ze u dzieci z ASD istnieje zwigzek poziomu podreaktywnosci
sensorycznej z nasileniem deficytow w komunikowaniu i interakcjach, ale roéwniez
wskazujg, ze jest on mediowany przez poziom rozwoju umiejetno$ci rozpoznawania
emocji.

W pozostatych modelach determinacji nasilenia deficytéw w komunikowaniu 1
interakcjach poprzez poziom rozwoju elementéw 7oMM i zakresy reaktywnosci
sensorycznej predyktory pozostaja niezalezne od siebie lub udziat bierze jeden predyktor.

Analizy badan wilasnych pozwalaja ponad to zauwazy¢, ze poziom rozwoju
elementow ToMM silniej determinuje nasilenie deficytow w komunikowaniu i interakcjach
niz poziom reaktywnos$ci sensorycznej. Poziom poszukiwania sensorycznego a takze
reaktywnosci sensorycznej w zakresie modalnosci smaku 1 wechu oraz ruchu i propriocepcji
analizowane wspolnie z poziomem rozwoju elementow ToMM nie determinujg w Sposob
istotny nasilenia deficytow w komunikowaniu i interakcjach. Mozna zatem wnioskowac, ze
obserwowany u niemowlat przez Baranek i wspotpracownikow (2018) zwigzek poziomu
poszukiwania sensorycznego z nasileniem deficytow w zakresie komunikowania i

interakcjach w 2 roku zycia, nie wystepuje u dzieci z ASD po 3 roku zycia.
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4.3. Dyskusja modeli determinacji nasilenia symptoméw ASD w zakresie ograniczonych
wzorcOw zainteresowan 1 aktywnos$ci poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz
poziom rozwoju elementéw ToMM w grupie badanych dzieci

Badacze zauwazaja u osdb z ASD zwiazek nasilenia ograniczonych wzorcow
zainteresowan 1 aktywnosci z poziomem reaktywnosci sensorycznej (Boyd 1 in., 2009; Gal 1
in., 2010; Di Renzo 1 in., 2017; Schulz & Stevenson, 2019, 2020). Jak dotad nie znana byta
jednak wspolna sila predykcyjna nasilenia ograniczonych wzorcéw zainteresowan i
aktywno$ci poprzez poziom reaktywnos$ci sensorycznej oraz elementy ToMM

W przeprowadzonych badaniach wlasnych dowiedziono, ze u dzieci z ASD
poziom rozwoju umiejetnosci rozpoznawania emocji pozostaje w zwigzku z poziomem
podreaktywnosci sensorycznej oraz czesciowo mediuje zwigzek tego zakresu reaktywnosci
sensorycznej z nasileniem ograniczonych wzorcéw zainteresowan i aktywnosci.

W modelach determinacji nasilenia ograniczonych wzorcOw zainteresowan i
aktywnos$ci poprzez poziom rozumienia przekonan i zakresy reaktywnos$ci sensorycznej
predyktory pozostaja niezalezne od siebie lub udzial bierze jeden predyktor.

Poziom rozwoju zabawy w udawanie nie determinuje natomiast nasilenia
ograniczonych wzorcoOw zainteresowan i aktywnos$ci. Taka obserwacja pozostaje zgodna z
wnioskami z wczesniej prowadzonych badan (Krzysztofik & Marianczyk, 2018).

Hipoteza H7 zostala wigc potwierdzona czgsciowo.

Warto takze zauwazy¢, ze poziom rozwoju elementdow 7oMM stabiej determinuje
nasilenie ograniczonych wzorcoOw zainteresowan i aktywnos$ci niz poziom reaktywnosci

sensorycznej.
5. Teoretyczne i praktyczne implikacje analizowanych modeli

Dowiedziony w przeprowadzonych badaniach zwigzek poziomu podreaktywnos$ci
sensorycznej z nasileniem symptomow ASD w zakresie wyniku ogdlnego i obu zakresow
szczegblowych czesciowo mediowany przez poziom rozwoju rozpoznawania emocji
uwidacznia relacje miedzy tymi trzema zmiennymi. Wskazuje z jednej strony na wymiar
podreaktywnosci jako istotnie determinujacy nasilenie symptomow ASD we wszystkich
analizowanych zakresach, a z drugiej na umiejetno$¢ rozpoznawania emocji, jako
szczegblnie podatng na warunkowanie przez wymiar podreaktywnos$ci. Podejmujac zatem

dziatania terapeutyczne skierowane na ograniczenie nasilenia symptomow ASD w kazdym
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zakresie warto zaplanowac je tak, aby jednocze$nie obejmowaty edukacje rozpoznawania
emocji oraz terapi¢ integracji sensorycznej ukierunkowanej szczegoOlnie na wystepujace
objawy podreaktywnosci.

Jak zauwazono wyzej poziom rozwoju elementow ToMM silniej determinuje
nasilenie symptoméw ASD w zakresie deficytow w komunikowaniu i interakcjach niz
poziom reaktywnosci sensorycznej. Nasilenie symptoméw ASD w zakresie ograniczonych
wzorcOw zainteresowan i aktywnosci jest natomiast mocnej determinowane przez poziom
reaktywnos$ci sensorycznej niz poziom rozwoju elementow ToMM. Odmienny wzorzec
determinacji nasilenia dwoch zakreséw objawow ASD sugeruje, ze zakresy te moga mieé
odmienne podtoze 1 by¢ moze wymagaja odrgbnych modeli je wyjasniajacych. Nasilenie
deficytow w komunikowaniu i interakcjach moze by¢ silniej uwarunkowane trudnos$ciami
w zakresie feorii umystu. Nasilenie ograniczonych wzorcéw zainteresowan i aktywnosci
moze natomiast mie¢ swoje podtoze w nieprawidtowej pracy uktadu nerwowego, ktora jak
wspomniano wyzej jest §cisle zwigzana z przebiegiem procesOw integracji sensoryczne;j.

Odmienne podtoze nasilenia objawow ASD w dwoch zakresach wskazuje z kolei,
na fakt, ze objawy te moga wymaga¢ réznych oddziatywan terapeutycznych. Terapia
deficytow w komunikowaniu i interakcjach by¢ moze powinna opiera¢ si¢ na
oddziatywaniach psychologicznych 1 edukacyjnych ukierunkowanych na zmiany w
zachowaniach osoby. W terapii ograniczonych wzorcow zainteresowan i aktywnosci z kolei
by¢ moze warto zwroci¢ uwage przede wszystkim na poprawe funkcjonowania uktadu

nerwowego 0sob z ASD za pomoca metod z zakresu neurorehabilitacji.
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ROZDZIAL VIIL
MODELE ZWIAZKU NASILENIA SYMPTOMOW ASD Z POZIOMEM
REAKTYWNOSCI SENSORYCZNEJ ORAZ Z POZIOMEM ROZWOJU
ELEMENTOW ToMM W PODGRUPIE DZIECI Z ASD O POZIOMIE
ROZUMIENIA MOWY >4 R.Z.

W niniejszym rozdziale przedstawiono modele determinacji nasilenia symptomow
ASD poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow ToMM u

dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. (N=46).

1. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji ogélnego nasilenia symptomow ASD
poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow
ToMM w podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

1.1. Prezentacja 1 interpretacja modeli determinacji ogdlnego nasilenia symptoméw ASD
poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu ToMM:
rozpoznawanie emocji w podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy =>4 r.z.

Tab. 35. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD WO jako zmiennej
zaleznej oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH
1 PRO, SMAK i WECH) i STOMM E jako predyktorow w podgrupie dzieci z ASD
0 poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

SNS ASD WO jako zmienna zalezna
KDS WO SToMM_E
=0,37; p=0,029 B=-0,12, p=0,025 R*=0,30
KDS POD SToMM_E
=0,32; p=0,008 p=- 0,13; p=0,020 R*=0,21
KDS NAD SToMM _E
=0,45; p=0,001 p=-0,11; p=0,032 R*=0,40
KDS POSZ SToMM_E
=0,29; p=0,014 p=- 0,15; p=0,007 R*=0,23




KDS_SPO SToMM_E
=0,39; p=0,001 B=-0,12; p=0,021 R?=0,25
KDS_ASPO SToMM E
=0,53; p=0,001 p=-0,13; p=0,007 R*=0,40
KDS WZR SToMM_E
=0,34; p=0,001 p=-0,13; p=0,023 R*=0,32
KDS StU SToMM _E
=0,29; p=0,002 p=- 0,13; p=0,008 R*=0,29
KDS DOT SToMM E
=0,46; p=0,001 p=- 0,13; p=0,008 R*=0,34
KDS RUCH i PRO SToMM_E
Zwiazek nieistotny B=-0,12; p=0,049 R*=0,15
KDS SMAKiWECH SToMM E
B =0,38; p=0,003 B=- 0,14; p=0,006 R*=0,32

W podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. podobnie jak w
calej badanej grupie poziom rozwoju elementu 7oMM: rozpoznawanie emocji i poziom
kazdego z nastgpujacych zakresow reaktywnos$ci sensorycznej: ogoélna reaktywnosc,
wymiary: podreaktywno$ci, nadreaktywnosci, poszukiwania sensoryczne, konteksty:
spoleczny 1 aspoleczny oraz modalnosci: wzroku, stuchu, dotyku, smaku i wechu wspdlnie
wyjasniaja wigksza czg$¢ zmiennosci wynikow ogolnego nasilenia symptomow ASD niz
pojedynczo. Jednocze$nie poziom reaktywnosci sensorycznej w tych zakresach oraz poziom
rozwoju rozpoznawania emocji nie pozostajag we wzajemnej relacji (Tab. 10, Aneks 1.).

Wskazniki determinacji dla zakresow reaktywnos$ci sensorycznej sg wyzsze niz dla
rozpoznawania emocji. Wyjatek stanowig wskazniki determinacji dla poziomu reaktywnos$ci
sensorycznej w modalnos$ci ruchu i propriocepcji, ktory nie determinuje wyniku ogolnego w

zakresie nasilenia symptoméw ASD (Tab. 35).
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1.2. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji og6lnego nasilenia symptomow ASD
poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu ToMM:
rozumienie przekonan w podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

Tab. 36. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i PRO, SMAK i
WECH) i SToMM P jako predyktorow w podgrupie dzieci z ASD o poziomie
rozumienia mowy >4 r.z.

SNS ASD WO jako zmienna zalezna

KDS WO SToMM_P

=0,46, p=0, zZw13zek nieistotn =0,
B=0,46, p=0,031 igzek niei y R?=0,26
KDS POD SToMM_P
$=0,37; p=0,005 B=-0,28; p=0,047 R*=0,18
KDS NAD SToMM_P
B=0,57; p=0,001 B=-0,23; p=0,043 R?=0,38
KDS SPO SToMM_P
B=0,46; p=0,001 B=-0,32; p=0,013 R?=0,25
KDS_ASPO SToMM_P
$=0,59; p=0,001 B=-0,33; p=0,007 R?=0,38
KDS WZR SToMM_P
B=0,51; p=0,001 B=-0,33; p=0,013 R?=0,30
KDS StuU SToMM_P
$=0,50; p=0,001 B=-0,34; p=0,007 R?=0,28
KDS DOT SToMM_P
$=0,48; p=0,001 B=-0,26; p=0,037 R?=0,28
KDS RUCH i PRO SToMM_P

=0,28; p=0,044 zwiazek nieistotn R?=0,23
p p 3 y
KDS SMAK iWECH SToMM P
B =0,50; p=0,001 B=-0,32; p=0,008 R?=0,42

Analiza powyzszych réwnan regresji wskazuje, ze podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. poziom rozwoju rozumienia przekonan wspoélnie z
poziomem kazdego z nastepujacych zakresow reaktywno$ci sensorycznej: wymiary:
podreaktywnosci, nadreaktywnos$ci, konteksty: spoleczny i aspoteczny oraz modalnosci:
wzroku, stuchu, dotyku, ruchu i propriocepcji, smaku i wechu wyjasniaja wigksza czesc
zmienno$ci wynikéw ogolnego nasilenia symptoméw ASD niz pojedynczo. Jednoczes$nie
poziom reaktywno$ci sensorycznej w zadnym z wymienionych zakresoOw nie wykazuje
zwigzku z poziomem rozwoju rozumienia przekonan (Tab. 11, Aneks I.). Determinujg one

ogolne nasilenie symptoméw ASD niezaleznie od siebie. Podobne prawidtowosci
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zaobserwowano w analizach dotyczacych catej grupy.

Wskazniki determinacji dla poziomu reaktywnosci pozostaja wyzsze od tych
dotyczacych rozumienia przekonan (Tab. 36). Poziom reaktywno$ci w wymiarze
poszukiwania sensorycznego jako jedyny z zakreséw reaktywnoS$ci sensorycznej determinuje
poziom rozwoju rozumienia przekonan w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy > 4
r.z. (Tab. 11, Aneks I.). Zdecydowano zatem przeanalizowa¢ model zwigzku poziomu
reaktywno$ci w wymiarze poszukiwania sensorycznego z ogélnym nasileniem symptomow
ASD z udzialem poziomu rozwoju rozumienia przekonan. Model ten przedstawiono na

rysunku ponizej (Rys.7).

SToMM_P

B=0,32
p=0,035

B= 0,28
p=10,042
KDS_POSZ SNS ASD_WO
B= 0,39
R2=0,19 p=0.004

Rys. 7. Model supresyjny dla SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej oraz dla KDS POSZ
jako zmiennej niezaleznej 1 STOMM_P jako supresora

W podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. ogdlne nasilenie
symptoméw ASD jest dodatnio determinowane poziomem reaktywno$ci w wymiarze
poszukiwania sensorycznego oraz ujemnie poziomem rozumienia przekonan. Poziom
reaktywno$ci w wymiarze poszukiwania sensorycznego natomiast dodatnio determinuje
poziom rozwoju rozpoznawania emocji (Rys. 7).

Analizujac role poziomu rozwoju rozumienia przekonan w zwigzku poziomu
reaktywno$ci w wymiarze poszukiwania sensorycznego z ogolnym nasileniem symptomow
ASD wytaczono ten element 7oMM z udzialu w zwiazku. Zwigzek pozostal istotny, a jego
wspotczynnik determinacji okazat si¢ wyzszy (B=0,39) niz przed wylaczeniem poziomu
rozwoju rozumienia przekonan (=0,28). Poziom rozwoju rozumienia przekonan wytlumia
zatem site zwigzku poziomu poszukiwania sensorycznego z ogdlnym nasileniem symptomow

ASD i stanowi czeéciowy supresor tego zwigzku. Takiej prawidlowosci nie zaobserwowano
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catej grupie badanych dzieci.

1.3. Prezentacja 1 interpretacja modeli determinacji ogolnego nasilenia symptomow ASD
poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu ToMM:
zabawa w udawanie w podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

Tab. 37. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD WO jako zmiennej
zaleznej oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH
1 PRO, SMAK i WECH) i STOMM U jako predyktorow w podgrupie dzieci z ASD
0 poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

SNS ASD WO jako zmienna zalezna

KDS_WO SToMM_U

=0,44, p=0, zwi1gzek nieistotn =0,
B=0,44, p=0,023 igzek nieistotny ~ R?=0,39
KDS_POD SToMM_U

=0,32; p=0,006 zwiazek nieistotn R?*=0,28

p 4 y

KDS NAD SToMM_U

=0,52; p=0,001 zwiazek nieistotn R?*=0,39
p p 3 y
KDS_POSZ SToMM_U

$=0,37; p=0,005 zwiazek nieistotn R?*=0,23

p 4 Yy

KDS_SPO SToMM_U

=0,38; p=0,001 zwiazek nieistotn R?=0,24
p p 3 y
KDS_ASPO SToMM_U

=0,52; p=0,001 zwigzek nieistotn R*=0,37
p p 3 y
KDS WZR SToMM_U

=0,45; p=0,001 zwiazek nieistotn R?=0,30
p p 3 y
KDS_SEU SToMM_U

=0,39; p=0,006 zwiazek nieistotn R?*=0,25
p p 3 y
KDS DOT SToMM_U

=0,45; p=0,001 zwiazek nieistotn R?=0,30
p p 3 y
KDS RUCH i PRO SToMM_U
zwigzek nieistotny zwigzek nieistotny
KDS SMAK i WECH SToMM U

B =0,44; p=0,006 zwigzek nieistotny R?=0,29

Analiza powyzszych rownan pozwala zauwazy¢, ze w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. inaczej niz w calej badane grupie poziom rozwoju
zabawy w udawanie nie determinuje ogo6lnego nasilenia symptomow ASD. Jednoczes$nie nie
wykazuje zwiagzku z poziomem reaktywnosci sensorycznej w zadnym zakresie (Tab. 12,
Aneks 1.). Wszystkie zakresy reaktywnos$ci sensorycznej z wyjatkiem modalno$ci ruchu i

propriocepcji determinujg ogdlne nasilenie symptomow ASD (Tab. 37).
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2. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
deficytéw w komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow ToMM w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

2.1. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
deficytow w komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej
oraz poziom rozwoju elementu 7ToMM: rozpoznawanie emocji w podgrupie dzieci z ASD
0 poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

Tab. 38. Wskazniki determinacji (B), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i PRO,
SMAK i WECH) i SToMM _E jako predyktoréw w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

SNS ASD 1 jako zmienna zalezna
KDS_WO SToMM _E
p=0,33, p=0,015 = - 0,40, p=0,000 R*=0,29
KDS POD SToMM_E
zwigzek nieistotny B=- 0,41; p=0,001 R?=0,22
KDS_NAD SToMM _E
B=0,41; p=0,002 B=-0,38; p=0,001 R*=0,35
KDS POSZ SToMM_E
zwigzek nieistotny B=-0,44; p=0,001 R?=0,20
KDS_SPO SToMM _E
$=0,23; p=0,018 B=-0,41; p=0,001 R?*=0,24
KDS_ASPO SToMM _E
p=0,33; p=0,004 B=-0,43; p=0,001 R*=0,29
KDS WZR SToMM _E
p=0,31; p=0,006 p=-0,43; p=0,001 R*=0,28
KDS_SLU SToMM _E
$=0,30; p=0,027 B=-0,42; p=0,001 R*=0,27
KDS_DOT SToMM _E
$=0,31; p=0,011 B=-0,43; p=0,001 R*=0,37
KDS RUCHiPRO  SToMM E
Zwiazek nieistotny f=-0,41; p=0,001 R*=0,19
KDS SMAKiWECH SToMM _E
Zwiazek nieistotny B=- 0,43; p=0,001 R?=0,24

Analizujac powzsze rownania regresji mozna zauwazy¢, ze w podgrupie dzieci z
ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.Z. poziom rozwoju rozpoznawania €mocji i poziom
kazdego z nastepujacych zakresow reaktywnosci sensorycznej: ogélna reaktywnosc,

wymiary: nadreaktywno$ci, poszukiwania sensorycznego, konteksty: spoteczny i aspoleczny
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oraz modalnos$ci: wzroku, stuchu, dotyku, smaku i wechu wspolnie wyjasniaja wieksza czgs¢
zmienno$ci nasilenia deficytow w komunikowaniu i interakcjach niz pojedynczo. Podobne
prawidtowosci zaobserwowano w calej badanej grupie. Poziom reaktywnosci sensorycznej w
wymienionych zakresach nie wykazuje zwiazku z poziomem rozwoju rozpoznawania emocji
(Tab. 13, Aneks I.). Zmienne te determinuja nasilenia deficytow w komunikowaniu i
interakcjach niezaleznie od siebie (Tab. 38).

Wskazniki determinacji (B) dla poziomu reaktywno$ci sensorycznej w wymiarze
nadreaktywno$ci s3 wyzsze niz dla poziomu rozwoju rozpoznawania emocji. Zmienne
poziomu reaktywnos$ci w wymiarze poszukiwania sensorycznego, a takze w modalnosci
ruchu 1 propriocepcji nie determinujg natomiast nasilenia deficytow w komunikowaniu i
interakcjach. W pozostaltych rownaniach poziom rozwoju rozpoznawania emocji silniej
determinuje nasilenie deficytow w komunikowaniu i interakcjach niz poziom reaktywnosci

sensoryczne;j.

2.2. Prezentacja 1 interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
deficytow w komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej
oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: rozumienie przekonan w podgrupie dzieci z ASD
0 poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Tab. 39. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i PRO,
SMAK 1 WECH) 1 SToMM _ P jako predyktoréw w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

SNS ASD 1 jako zmienna zalezna
KDS WO SToMM_P
=0,38, p=0,013 B=-0,41, p=0,001 R?=0,31
KDS_POD SToMM_P
=0,29; p=0,042 B=- 0,44; p=0,002 R*=0,23
KDS NAD SToMM_P
=0,46; p=0,001 p=- 0,40; p=0,001 R*=0,37
KDS_POSZ SToMM_P
zwigzek nieistotny B=- 0,46; p=0,001 R?=0,19
KDS_SPO SToMM_P
=0,36; p=0,001 p=- 0,47; p=0,001 R*=0,28
KDS_ASPO SToMM_P
=0,41; p=0,001 B=- 0,47; p=0,001 R*=0,32
KDS_WZR SToMM_P
=0,41; p=0,001 p=- 0,48; p=0,001 R*=0,31
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KDS_SLU SToMM_P

B=0,42; p=0,003 B=- 0,49; p=0,001 R?=0,32
KDS_DOT SToMM_P
B=0,34; p=0,009 B=-0,41; p=0,001 R2=0,27

KDS RUCHiPRO  SToMM P
zwiazek nieistotny B=- 0,43; p=0,002 R?=0,20

KDS SMAK i WECH SToMM P
B=0,31; p=0,021 B=-0,45;p=0,001  R*=0,24

U dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. podobnie jak w catej badane;j
grupie poziom rozwoju rozumienia przekonan wspolnie z poziomem kazdego z
nastepujacych zakresow reaktywnosci sensorycznej: ogoélna reaktywno$¢, wymiary:
podreaktywnosci, nadreaktywnos$ci, konteksty: spoteczny i aspoteczny oraz modalnosci:
wzroku, stuchu, dotyku, smaku i wechu wyjasnia wigksza czg$¢ zmienno$ci nasilenia
deficytow w komunikowaniu i interakcjach niz pojedynczo. Zaden z zakresow poziomu
reaktywno$ci sensoryczne] nie wykazuje zwigzku z poziomem rozwoju rozumienia
przekonan (Tab. 14, Aneks 1.). Zmienne te pozostaja niezalezne od siebie.

Poziom reaktywnosci w zakresie poszukiwania sensorycznego oraz ruchu i
propriocepcji nie determinuje nasilenia deficytow w komunikowaniu 1 interakcjach.
Wskazniki determinacji (B) dla poziomu reaktywnosci sensorycznej w wymiarze
nadreaktywnosci sg natomiast wyzsze niz dla poziomu rozwoju rozumienia przekonan. W
pozostatych réwnaniach poziom rozwoju rozumienia przekonan lepiej niz poziom

reaktywnosci sensorycznej determinuje nasilenie deficytow w komunikowaniu i interakcjach

(Tab. 39).
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2.3. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
deficytow w komunikacji i interakcjach poprzez poziom reaktywnosci sensorycznej oraz
poziom rozwoju elementu 7oMM: zabawa w udawanie w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

Tab. 40. Wskazniki determinacji (B), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rbwnan regresji wynikow SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i PRO,
SMAK i WECH) i SToMM_U jako predyktorow w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

SNS ASD 1 jako zmienna zalezna

KDS WO SToMM_U

p=0,35, p=0,009 B=-0,51, p=0,005 R*=0,39
KDS POD SToMM_U

zwigzek nieistotny B=-0,52, p=0,002 R?*=0,32
KDS NAD SToMM_U

$=0,33; p=0,003 zwigzek nieistotny R?*=0,37
KDS POSZ SToMM_U

zwigzek nieistotny B=-0,56; p=0,002 R*=0,31
KDS SPO SToMM_U

p=0,25; p=0,018 B=-0,51; p=0,017 R*=0,33
KDS ASPO SToMM_U

$=0,32; p=0,009 B=-0,51; p=0,009 R*=0,37
KDS WZR SToMM_U

$=0,31; p=0,007 B=-0,52; p=0,004 R*=0,37
KDS StU SToMM_U

zwigzek nieistotny B=-0,49; p=0,017 R?*=0,33
KDS DOT SToMM_U

$=0,29; p=0,010 B=-0,51; p=0,012 R*=0,35
KDS RUCH i PRO SToMM_U

zwiazek nieistotny p=- 0,52; p=0,009 R?=0,30
KDS SMAK iWECH SToMM U

zwigzek nieistotny B=-0,52; p=0,005 R?=0,32

Podobnie jak w calej badanej grupie, u dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy
> 4 r.z. zaobserwowano, ze poziom rozwoju zabawy w udawanie wraz z poziomem kazdego z
nastepujacych zakresow reaktywnosci sensorycznej: ogolna reaktywnos¢, konteksty:
spoteczny i aspoteczny oraz modalno$ci: wzroku, stuchu, dotyku wyjasniaja wigksza czes¢
zmienno$ci nasilenia deficytéw w komunikowaniu i interakcjach niz pojedynczo. Poziom
reaktywnosci sensorycznej w kazdym z wymienionych zakresOw oraz poziom rozwoju

zabawy w udawanie determinujg nasilenie deficytétw w komunikowaniu i interakcjach
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niezaleznie od siebie (Tab. 15, Aneks I.).

Poziom reaktywnosci sensorycznej w zakresie podreaktywnos$ci, poszukiwania
sensorycznego, ruchu i propriocepcji oraz smaku i wechu nie determinuje nasilenia deficytow
w komunikowaniu 1 interakcjach. Analiza réwnania regresji z udzialem poziomu
nadreaktywnosci sensorycznej i poziomu rozwoju zabawy w udawanie pozwala zauwazy¢, ze
jedynie poziom nadreaktywnos$ci sensorycznej determinuje nasilenie deficytow w zakresie
komunikowaniu i interakcjach (Tab. 40).

W pozostatych réwnaniach wyzsze sa wskazniki determinacji poziomu rozwoju

zabawy w udawanie niz te dotyczace poziomu reaktywnosci sensorycznej (Tab. 40).

3. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
ograniczonych wzorcow zainteresowan i aktywnosci poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow ToMM w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

3.1. Prezentacja i determinacja modeli determinacji nasilenia symptoméw ASD w zakresie
ograniczonych wzorcOw zainteresowan i aktywnosci poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: rozpoznawanie emocji w podgrupie
dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

Tab. 41. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD_2 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH 1 PRO,
SMAK 1 WECH) 1 SToMM _E jako predyktoréw w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

SNS ASD 2 jako zmienna zalezna
KDS_WO SToMM_E
zwigzek nieistotny zwiazek nieistotny
KDS POD SToMM_E
=0,32; p=0, zwiazek nieistotn =0,
B=0,32; p=0,005 igzek nicistotny  R=0,14
KDS NAD SToMM_E
=0,54; p=0,001 zwiazek nieistotn R?*=0,33
p q y
KDS POSZ SToMM_E
=0,45; p=0,001 zwiazek nieistotn R?=0,24
p P 3 y
KDS_SPO SToMM _E
$=0,42; p=0,001 zwigzek nieistotny R?*=0,21
KDS_ ASPO SToMM_E
=0,59; p=0,001 zwiazek nieistotn R*=0,64
p q y
KDS_WZR SToMM_E
3=0,47; p=0,001 zwigzek nieistotny R?*=0,26
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KDS SLU SToMM_E

$=0,43; p=0,001 zwigzek nieistotny R*=0,22
KDS _DOT SToMM _E

=0,52; p=0,001 zwigzek nieistotny R?*=0,31
KDS RUCH i PRO SToMM_E

zwigzek nieistotny zwigzek nieistotny

KDS_SMAK i WECH SToMM E

B=0,56; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,35

Poziom rozwoju rozpoznawania emocji w zadnym z powyzszych réwnan nie
determinuje nasilenia ograniczonych wzorcow =zainteresowan 1 aktywno$ci (Tab. 41).
Jednoczesnie nie wykazuje zwiazku z poziomem reaktywnos$ci sensorycznej w zadnym
zakresie (Tab. 16, Aneks I.). Powyzsze prawidlowos$ci charakterystyczne sa tylko dla
podgrupy dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. Nie zaobserwowano ich w

analizach dotyczacych catej badanej grupy.

3.2. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie
ograniczonych wzorcow zainteresowan 1 aktywnosci poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: rozumienie przekonan w podgrupie
dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Tab. 42. Wskazniki determinacji (B), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH i PRO,
SMAK i WECH) i STOMM_P jako predyktoréw w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy =>4 r.z.

SNS ASD 2 jako zmienna zalezna
KDS_WO SToMM_P
zwiazek nieistotny zwigzek nieistotny
KDS_POD SToMM._P
$=0,35; p=0,004 zwigzek nieistotny R?*=0,12
KDS NAD SToMM P
$=0,56; p=0,001 zwigzek nieistotny R*=0,31
KDS_POSZ SToMM._P
B=0,48; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,20
KDS_SPO SToMM_P
B=0,45; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,20
KDS_ASPO SToMM._P
$=0,62; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,37
KDS_WZR SToMM._P
$=0,50; p=0,001 zwigzek nieistotny R?*=0,24
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KDS_SLU SToMM P

$=0,46; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,20
KDS_DOT SToMM._P

$=0,52; p=0,001 zwigzek nieistotny R?*=0,27
KDS RUCH i PRO SToMM _P

B=0,28; p=0,049 zwigzek nieistotny R?*=0,07
KDS_SMAK i WECH SToMM_P

B=0,57; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,32

W podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.Z. poziom rozwoju
rozumienia przekonan nie determinuje nasilenia ograniczonych wzorcOw zainteresowan i
aktywnosci (Tab. 42). Nie wykazuje takze zwigzku z poziomem reaktywnosci sensorycznej w
zadnym zakresie (Tab. 17, Aneks I.). Podobnych prawidtowos$ci nie zaobserwowano w
analizach dotyczacych catej badanej grupy.

Poziom reaktywnos$ci sensorycznej determinuje nasilenie ograniczonych wzorcow

zainteresowan i aktywnos$ci w kazdym analizowanym zakresie z wyjatkiem wyniku ogdlnego

(Tab. 42).

3.3. Prezentacja i interpretacja modeli determinacji nasilenia symptoméw ASD w zakresie
ograniczonych wzorcow zainteresowan i aktywnosci poprzez poziom reaktywnosci
sensorycznej oraz poziom rozwoju elementu 7oMM: zabawa w udawanie w podgrupie
dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

Tab. 43. Wskazniki determinacji (), poziomy istotnosci (p), wskazniki wyjasnianej
zmienno$ci (R?) dla rownan regresji wynikow SNS ASD_2 jako zmiennej zaleznej
oraz KDS (WO, POD, NAD, POSZ, SPO, ASPO, WZR, SLU, DOT, RUCH 1 PRO,
SMAK 1 WECH) 1 SToMM _U jako predyktorow w podgrupie dzieci z ASD o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

SNS ASD 2 jako zmienna zalezna

KDS WO SToMM_U

B=0,44; p=0,049 zwigzek nieistotny R?=0,20
KDS POD SToMM_U

B=0,33; p=0,005 zwigzek nieistotny R?=0,11
KDS NAD SToMM_U

$=0,58; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,32

KDS POSZ SToMM_U

B=0,46; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,20
KDS_SPO SToMM_U

B=0,42; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,18
KDS ASPO SToMM_U

$=0,59; p=0,001 zwigzek nieistotny R?*=0,36
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KDS WZR SToMM_U
B=0,47; p=0,001 zwigzek nieistotny R*=0,22
KDS_SLU SToMM_U
p=0,42; p=0,002 zwigzek nieistotny R*=0,18
KDS DOT SToMM_U
B=0,51; p=0,001 zwigzek nieistotny R?*=0,27
KDS RUCHiPRO  SToMM U
B=0,27; p=0,048 zwigzek nieistotny R?=0,07
KDS_SMAK i WECH SToMM U
B=0,55; p=0,001 zwigzek nieistotny R?=0,30

Analizujgc powyzsze réwnania regresji mozna zauwazy¢, ze w podgrupie dzieci z
ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. podobnie jak w calej badanej grupie poziom
rozwoju zabawy w udawanie nie determinuje nasilenia ograniczonych wzorcoOw
zainteresowan i aktywnosci (Tab. 43). Nie wykazuje takze zwigzku z poziomem reaktywnosci
sensorycznej w zadnym zakresie (Tab. 18, Aneks I.).

Poziom reaktywnos$ci sensorycznej determinuje natomiast nasilenie ograniczonych

wzorcow zainteresowan i aktywnosci w kazdym analizowanym zakresie (Tab. 43).

4. Dyskusja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD poprzez poziom
reaktywnosci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementéow 7ToMM w podgrupie
dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Powyzsze analizy pozwalaja zauwazy¢ roznice w modelach determinacji nasilenia
symptomoéw ASD poprzez poziom reaktywnos$ci sensorycznej oraz poziom rozwoju
elementow ToMM, dotyczacych catej badanej grupy dzieci z ASD oraz jej podgrupy dzieci o
poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. Zaobserwowano relacje mi¢dzy analizowanymi
zmiennymi charakterystyczne dla dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. a nie
obecne w modelach dotyczacych catej grupy badanych dzieci z ASD. Jednoczes$nie niektore z
modeli obecnych w analizach dotyczacych calej grupy, nie maja zastosowania we
wspomnianej podgrupie dzieci z ASD.

Doktadniejsza analiza wspomnianych ro6znic moze przyczyni¢ si¢ do
scharakteryzowania specyfiki uwarunkowan nasilenia symptomow ASD w catej badanej
grupie dzieci z ASD oraz w analizowanej podgrupie. Ponizsza dyskusje¢ wynikow
skoncentrowano wokoét porownania modeli determinacji nasilenia symptoméw ASD poprzez
poziom reaktywno$ci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow ToMM — tych

opracowanych dla catej badanej grupy dzieci z ASD oraz dla jej podgrupy dzieci o poziomie
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rozumienia mowy >4 r.z.

4.1. Dyskusja modeli determinacji ogdlnego nasilenia symptomow ASD poprzez poziom
reaktywno$ci sensorycznej oraz poziom rozwoju elementow ToMM w podgrupie dzieci z
ASD o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Analiza powyzszych rownan regresji nie pozwolita na potwierdzenie hipotezy H7 w
zakresie mediacji zwigzku poziomu reaktywnosci sensorycznej z ogdélnym nasileniem
symptomow ASD w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. W wigkszo$ci
modeli determinacji ogoélnego nasilenia symptomoéw ASD poprzez poziom rozwoju
elementdéw ToMM 1 zakresy reaktywnos$ci sensorycznej predyktory pozostajg niezalezne od
siebie lub udzial bierze jeden predyktor. Wyjatek stanowi model zwigzku ogo6lnego nasilenia
symptomow ASD z poziomem reaktywnos$ci w zakresie poszukiwania sensorycznego z
udziatem poziomu rozwoju rozumienia przekonan jako czg¢sciowego supresora. Taki zwigzek
nie zostal zaobserwowany w catej grupie badanych dzieci z ASD. Jego obecnos¢ tylko u
badanych dzieci o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. jest konsekwencja obserwowanego
tylko u tych dzieci dodatniego zwigzku poziomu reaktywnos$ci w zakresie poszukiwania
sensorycznego z poziomem rozwoju rozumienia przekonan. Analiza prawdopodobnej
przyczyny takiego stanu znajduje si¢ w rozdziale VI.

W poprzednim rozdziale opisano zwigzek poziomu podreaktywnosci sensorycznej z
og6lnym nasileniem symptomoéw ASD czgsciowo mediowany przez poziom rozwoju
rozpoznawania emocji w catej grupie badanych dzieci. Nie jest obecny w podgrupie dzieci z
ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. Te podgrupe charakteryzuje poziom
podreaktywnos$ci sensorycznej nizszy zarowno w stosunku do calej badanej grupy dzieci
(Tab. 11), jak i1 podgrupy dzieci o poziomie rozumienia mowy <4 r.z. (Tab. 13). Réznice
miedzy poziomem podreaktywnosci sensorycznej w obu podgrupach sa istotne statystycznie.
Dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 rz charakteryzuje ponadto poziom rozwoju
rozpoznawania emocji wyzszy zaréwno niz ten, ktory prezentujg dzieci o poziomie rozwoju
mowy <4 r.z. (Tab. 16), jak i ten prezentowany przez calg badang grupe dzieci (Tab. 14).
Réznice miedzy poziomem rozwoju rozpoznawania emocji w obu podgrupach sg istotne
statystycznie. Warto zwroci¢ uwage na fakt, ze zwigzek poziomu rozwoju rozpoznawania
emocji z poziomem podreaktywnos$ci sensorycznej nie jest obserwowany w zadnej z dwoch
podgrup wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia mowy (Tab. 24 i 25). Jego

obecno$¢ w calej badanej grupie dzieci (Tab. 23) moze by¢ konsekwencja usrednienia
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wynikow w zakresie poziomu podreaktywno$ci sensorycznej oraz poziomu rozwoju
rozpoznawania emocji w wymienionych podgrupach. Podobnie efektem takiego usrednienia
powyzszych wynikow moze by¢ mediacja zwigzku miedzy poziomem podreaktywnosci
sensorycznej a ogolnym nasileniem symptomow ASD obserwowana w calej badanej grupie.
Warto takze zauwazy¢, ze w odrdznieniu od catej badanej grupy dzieci z ASD, w jej
podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. poziom rozwoju zabawy w udawanie
nie determinuje ogdlnego nasilenia symptoméw ASD (Tab. 37). Mozna zatem wnioskowac,
Ze poziom rozumienia mowy > 4 r.z. u dzieci z ASD przyczynia si¢ do zmarginalizowania sity

predykcyjnej poziomu rozwoju zabawy w udawanie dla ogélnego nasilenia symptoméw ASD.

4.2. Dyskusja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie deficytow w
komunikowaniu i interakcjach poprzez poziom reaktywnos$ci sensorycznej oraz poziom
rozwoju elementow ToMM w podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4
I.Z.

Zwigzek poziomu reaktywno$ci sensorycznej z nasileniem deficytow w
komunikowaniu 1 interakcjach czgSciowo mediowany przez poziom rozwoju elementow
ToMM nie jest obecny w podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.
Hipoteza H7 w opisanym zakresie nie zostata potwierdzona.

Wnhioski z badanh wlasnych opisane w rozdziale VII ujawnily jednak w catej badane;j
grupie obecnos$¢ zwigzku poziomu podreaktywnosci sensorycznej z nasileniem deficytow w
komunikowaniu 1 interakcjach mediowanego przez poziom rozwoju umiejetnosci
rozpoznawania emocji.

Analizy badan wlasnych opisane w rozdziale VI wykazaty brak zwigzkéw migdzy
poziomem podreaktywnos$ci sensorycznej a nasileniem deficytow w komunikowaniu i
interakcjach w obu podgrupach wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia mowy.
Takie obserwacje prowadza do konkluzji, ze zwigzek poziomu podreaktywnos$ci sensorycznej
z nasileniem deficytow w komunikowaniu i interakcjach mediowanego przez poziom rozwoju
umiejetnosci rozpoznawania emocji obserwowany w calej grupie, a opisany w rozdziale VII
moze by¢ pozorny. Moze by¢ on konsekwencjg usrednienia wynikéw badanych dzieci z obu

podgrup zréznicowanych pod wzgledem poziomu podreaktywnos$ci sensoryczne;.
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4.3. Dyskusja modeli determinacji nasilenia symptomow ASD w zakresie ograniczonych
wzorcOw zainteresowan 1 aktywnosci poprzez poziom reaktywnos$ci sensorycznej oraz
poziom rozwoju elementéw ToMM w podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia
mowy >4 r.z.

Zwiazek poziomu reaktywnos$ci sensorycznej z nasileniem symptoméw ASD w
zakresie ograniczonych wzorcéw zainteresowan i aktywnosci cze¢§ciowo mediowany przez
poziom rozwoju elementow ToMM nie jest obecny w podgrupie dzieci z ASD o poziomie
rozumienia mowy > 4 r.z. Hipoteza H7 w opisanym zakresie nie zostata potwierdzona.

W podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.Z. poziom rozwoju
elementow ToMM: rozpoznawania emocji, rozumienia przekonan oraz zabawy w udawanie
nie determinuje nasilenia ograniczonych wzorcoéw zainteresowan i aktywnos$ci. Nasilenie tych
symptomoéw ASD jest determinowane jedynie przez poziom niektérych zakresow
reaktywnosci sensorycznej. W catej grupie badanych dzieci zauwazono natomiast, ze poziom
rozwoju elementow ToMM slabiej determinuje nasilenie ograniczonych wzorcoOw
zainteresowan 1 aktywno$ci niz poziom reaktywno$ci sensorycznej. Roznice miedzy
poziomem rozwoju elementow ToMM a poziomem reaktywno$ci sensorycznej w zakresie
determinacji ograniczonych wzorcow zainteresowan 1 aktywnosci sg zatem mocniej
uwydatnione w podgrupie dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. niz w catlej
grupie badanych dzieci. Za obecno$¢ determinacji nasilenia ograniczonych wzorcoéw
zainteresowan 1 aktywnosci przez elementy 7oMM w calej badanej grupie prawdopodobnie

odpowiada duze zrdznicowanie poziomu tych zmiennych analizowane w rozdziale V.

5. Teoretyczne i praktyczne implikacje roznic w modelach dotyczacych calej grupy i
podgrupy dzieci o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z.

Powyzsze analizy uwidaczniajg réznice w konfiguracji zmiennych determinujacych
nasilenie symptomow ASD w zakresie wyniku ogolnego 1 dwoch wymiaréw szczegdtowych
miedzy cala badang grupa dzieci z ASD a podgrupa dzieci o poziomie rozumienia mowy > 4
I.Z.

Podgrup¢ dzieci o poziomie rozumienia mowy > 4 r.z. charakteryzuje obecnos¢
modelu supresji zwigzku poziomu poszukiwania sensorycznego z ogélnym nasileniem
symptomow ASD poprzez poziom rozwoju rozumienia przekonan. Podwyzszony poziom
poszukiwania sensorycznego moze zatem wspomagac rozwo6j rozumienia przekonan. Wyzszy

poziom rozwoju rozumienia przekonan ostabia za$ site¢ dodatniego zwiazku poziomu
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poszukiwania sensorycznego z ogélnym nasileniem symptomow ASD. Dla tych dzieci warto
dobra¢ dziatania terapeutyczne skierowane na ograniczenie nasilenia symptomow ASD, ktore
beda obejmowaty edukacje rozumienia przekonan oraz jednoczesnie wzmacniaty
podwyzszony poziom poszukiwania sensorycznego dziecka.

Dzieci z analizowanej podgrupy charakteryzuje wyzszy poziom rozwoju elementow
ToMM, nizsze nasilenie symptomow ASD 1 nizszy poziom podreaktywnos$ci sensorycznej niz
dzieci z calej badanej grupy oraz z podgrupy o poziomie rozumienia mowy < 4 r.z. By¢ moze
zatem odmienne poziomy trzech analizowanych zmiennych ujawniaja odmienne wzajemne
zalezno$ci. Aby zweryfikowaé takie przypuszczenie niezbedne sg dalsze analizy dotyczace
modeli podobnych do tych analizowanych w niniejszym projekcie, ale dotyczacych dzieci o
poziomie rozumienia mowy < 4 r.z. Obecno$¢ rdznic migdzy podgrupami wyodrebnionymi ze
wzgledu na poziom rozumienia mowy w modelach wyjasniajacych nasilenie symptomow
ASD wskazywataby na to, ze dla wyjasnienia nasilenia symptomow ASD wlasciwsze bytyby
analizy dotyczace podgrup niz catej grupy osob z ASD.

Potwierdzenie odmiennej konfiguracji zmiennych determinujacych ogoélne nasilenie
symptomow ASD i1 w zakresie dwoch wymiarow szczegdtowych w podgrupach dzieci z ASD
wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia mowy stanowitoby sugesti¢ do tego, ze

podgrupy te moga wymagac specyficznych oddzialtywan terapeutycznych.
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ZAKONCZENIE

Badacze juz od ponad 80 lat podejmujg proby wyjasnienia genezy 1 przebiegu
zaburzen ze spektrum autyzmu gromadzac ogromny zasob wiedzy w zakresie kazdej niemalze
dyscypliny. Mimo to aktualny stan wiedzy nadal nie daje odpowiedzi na wszystkie pytania
dotyczace przyczyn i przebiegu tego zaburzenia, a uzyskane wyniki prowadza badaczy ku
kolejnym, coraz bardziej szczegdétowym, a jednocze$nie precyzyjnym nowym pytaniom
badawczym. Jesli jednak przyjac¢ za Kepinskim (1989, s. 7), ze osiggnigcie pelnego poznania
czlowieka miesci si¢ w nieskonczonosci, wowczas taka sytuacja przestaje by¢ zrodlem
frustracji 1 niepokoju a zaczyna wzbudza¢ satysfakcje ze zblizania si¢ do celu. Kazde kolejne
nowe odkrycie przyczynia si¢ bowiem do zmniejszenia obszaru niepewnos$ci 1 spekulacji
wokot tego zaburzenia.

Aktualnie badacze (m. in.: Gerard & Rugg, 2009; Greenspan & Weider, 2006/2014;
Frith, 2012; Pisula, 2012; Bogdashina, 2016/2019) koncentrujac swoje zainteresowania na
nieprawidlowos$ciach w przebiegu procesoOw poznawczych wskazujg na ich centralne miejsce
w wyjasnianiu zwigzku miedzy przebiegiem procesOw neurofizjologicznych a zré6znicowang
ekspresja objawow ASD w zachowaniu. Istotng kwestia dla wytlumaczenia
miedzyosobowych réznic w przebiegu i nasileniu objawow ASD staje si¢ poznanie
wzajemnych relacji miedzy przebiegiem i1 rozwojem poszczegolnych procesOw poznawczych
u 0s0b z tym zaburzeniem. W niniejszym projekcie zainteresowano si¢ dwoma z posrod tych
procesOw: procesami integracji sensorycznej oraz teoriqg umystu, ktorych przebieg u oséb z
ASD nie jest prawidtowy (Baron-Cohen, 1995, 2005; Ben-Sasson i in., 2019; Niedzwiecka i
in., 2019).

Przedmiot zainteresowan w niniejszym projekcie zostal sformutowany nastepujaco:
Mechanizm Teorii Umystu (ToMM) jako mediator zwigzku poziomu reaktywnosci
sensorycznej z nasileniem symptomoéw ASD. Celem teoretycznym jest ustalenie w jakim
zakresie prawidlowy poziom reaktywnosci sensorycznej wspomagajac rozwoj elementow
ToMM: rozpoznawania emocji, rozumienia przekonan i zabawy w udawanie zmniejsza u
dzieci nasilenie symptomow ASD. Sformutowanie sugestii dla rodzicéw i terapeutow osob z
ASD odnos$nie uzupelnienia procesu ich rehabilitacji zardbwno o terapi¢ proceséw integracji

sensorycznej, jak 1 trening teorii umystu stalo si¢ natomiast celem aplikacyjnym.
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Realizujac powyzsze cele przeprowadzono badania w grupie 89 dzieci z diagnoza
zaburzenia ze spektrum autyzmu w wieku miedzy 2 lata 8 miesiecy a 9 lat 3 miesigce oraz ich
rodzicow/opiekunow z wykorzystaniem nastepujacych narzedzi: Skali Nasilenia Symptomow
ASD (SNS ASD) (Krzysztofik & Otrgbski, 2016), Kwestionariusza Doswiadczen
Sensorycznych (KDS) (Krzysztofik, Otrgbski & Wiacek 2016), Skali Mechanizmu Teorii
Umystu (SToMM) (Krzysztofik, 2016) oraz podskali Mowa Bierna z Ilorazu Inteligencji i
Rozwoju dla dzieci w wieku przedszkolnym (IDS-P) (Fecenec, Jaworowska & Matczak,
2015).

Ustalono, ze badane dzieci charakteryzuje $redni poziom nasilenia objawéw ASD,
jak rowniez reaktywnos$ci sensorycznej. Dwa elementy ToMM: rozpoznawanie emocji i
rozumienie przekonan rozwiniete sg na poziomie §rednim, a trzeci z nich: zabawa w udawanie
rozwinigty jest na poziomie wysokim. Ple¢ nie réznicuje poziomu powyzszych zmiennych.
Roéznicuje go natomiast poziom rozumienia mowy. Dzieci o poziomie rozumienia mowy < 4
r.Z. W pordwnaniu z tymi o poziomie rozumienia mowy >4 r.z., charakteryzuje wigksze
nasilenie symptoméw ASD, wyzszy poziom podreaktywnos$ci sensorycznej i nizszy poziom
rozwoju elementéw ToMM.

Zmienna poziomu rozumienia mowy roznicuje rowniez sit¢ zwigzkow nasilenia
symptomow ASD zaréwno z poziomem reaktywnos$ci sensorycznej, jak rowniez z poziomem
rozwoju elementow ToMM. Zwigzki te majg stabsza sitg (nasilenie symptomoéw ASD z
poziomem reaktywnos$ci sensorycznej) lub nie sa istotne (nasilenie symptomow ASD z
poziomem rozwoju elementow ToMM) w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy <4
r.Z. niz w podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z.

Ponad to konfiguracja zmiennych w relacji nasilenia symptoméw ASD z poziomem
reaktywnoS$ci sensorycznej mediowanej przez poziom rozwoju elementow ToMM nie jest
jednakowa w calej badanej grupie i podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4 r.z. W
calej grupie badanych dzieci zwigzek nasilenia symptoméw ASD z poziomem
podreaktywnos$ci sensorycznej jest mediowany poprzez poziom rozwoju rozpoznawania
emocji. We wspomnianej podgrupie zaobserwowano natomiast wytlumienie sity zwigzku
nasilenia symptoméw ASD z poziomem reaktywnosci w zakresie poszukiwania
sensorycznego poprzez poziom rozwoju rozumienia przekonan.

Réznice w modelach wyjasniajacych nasilenie symptomow ASD dotyczacych calej

grupy badanych dzieci i tych dotyczacych podgrupy dzieci o poziomie rozumienia mowy > 4
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r.Z. nasuwa przypuszczenie, ze analizy dotyczace podgrup moga lepiej wyjasniaé
zréznicowanie nasilenia symptoméw ASD niz te dotyczace calej grupy oso6b z tym
zaburzeniem. Potwierdzenie odmiennej konfiguracji zmiennych determinujgcych nasilenie
symptomow ASD w podgrupach dzieci wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia
mowy stanowiloby sugesti¢ do tego, ze dzieci z tych podgrup moga wymagaé specyficznych
oddziatywan terapeutycznych. Kwestia naglaca staje si¢ zatem zweryfikowanie tych
przypuszczen i1 przeprowadzenie analiz dotyczacych mediacji zwigzku poziomu reaktywnosci
sensorycznej z nasileniem symptomow ASD poprzez elementy ToMM w podgrupie dzieci o
poziomie rozumienia mowy <4 r.z.

Whnioski z badan wiasnych nasuwajg rowniez inne kierunki dalszych badan,
dotyczace wzajemnych relacji mi¢edzy pozostalymi procesami poznawczymi (mi¢dzy innymi
funkcjami wykonawczymi, pamigcig, uwaga czy mysleniem) w podgrupach oséb z ASD
wyodrebnionych ze wzgledu na poziom rozumienia mowy.

Ponad to warto podja¢ analizy dotyczace weryfikacji modelu, w ktorym to poziom
reaktywnosci sensorycznej mediuje zwigzek poziomu rozwoju elementow ToMM z nasileniem
symptomow ASD. Sugesti¢ dla analiz potwierdzajacych taki, prawdopodobny kierunek
zwigzku miedzy analizowanymi zmiennymi stanowig doniesienia badaczy wskazujace na
mozliwe uwarunkowania poziomu reaktywnosci sensorycznej poprzez doswiadczenie
traumatyczne (Muffly, 2014). Bazujagc na zalozeniach poznawczego modelu zaburzen
psychicznych (Beck i in., 2010) mozna przypuszczaé, ze czynnikiem determinujagcym zmiany
w poziomie reaktywno$ci sensorycznej osoby nie jest samo do$wiadczenie traumy, ale jego
poznawcza interpretacja dokonana przez osobe. Poziom reaktywnos$ci sensorycznej osoby
moze by¢ zatem podatny na zmian¢ pod wpltywem jej poznawczych ocen sytuacji spotecznej,

w tym sposobu rozpoznawania emocji czy rozumienia przekonan, czyli elementow ToMM.
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ANEKS I.
TABELE I WYKRESY

wykresy rozktadow wynikow skal SNS ASD, KDS oraz SToMM w calej badanej grupie
(Rys. 1-7)

wykresy korelacji migdzy wynikami jakie badane dzieci z catej grupy uzyskaly w:
SNS ASD, KDS i SToMM (Rys. 8 - 19)

tabele catkowitych, bezposrednich i posrednich efektéw dla skal SNS ASD jako
zmiennych zaleznych oraz dla skal KDS i SToMM jako zmiennych posredniczacych w
catej grupie badanych dzieci oraz podgrupie dzieci o poziomie rozumienia mowy >4

r.z. (Tab. 1 — 18).
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Rys. 11. Wykres korelacji miedzy wynikami SNS ASD WO i STOMM_E w catej badanej
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Tab. 1. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej
oraz dla skal KDS i SToOMM _E jako zmiennych posredniczacych w catej grupie

badanych dzieci
SNS ASD_WO jako zmienna zalezna
SToMM E jako zmienna posredniczaca
WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED |SMAKi
Skale KDS i PROP | WECH
F(HC3) [30.87 (2323 |18.55 |6.87 |23.31 |23.15 |27.83 |14.78 |1841 |2.80 |5.70
Efekt | (1,61)
f;‘ikow" p 0.000 |0.000 [0.000 |0.011 [0.000 |0.000 |0.000 |0.000 [0.000 [0.099 |0.020
(Sciezka |R? 029 1023 (023 1007 |022 |021 027 018 1023 004 |0.10
©) B 053 1048 |048 |027* |047 |046 |052 042 1048 020 |035*
skkk skkosk kskk ksksk ksksk kskk skskk ksksk
SE 013 |00 |01 |oa1 |02 012 1009 011 (013 |02 |0.14
(HC3)
95%CI [047: |028 027 [0.07: |034: |035 1030: |021: [030: |-0.30: |0.05:
101 1068 |0.74 052 |084 |084 067 067 1083 |044 |0.61
Efekt | F(HC3)|2791 |17.36 |21.02 [8.19 [2253 [18.00 [21.95 |14.67 [17.96 |7.53 |13.80
bezpo (2,60)
(Sirlee‘;l(; p 0.000 |0.000 [0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.086 |0.002
¢) R 039 1031 (035 023 033 |033 037 028 (034 0.9 029
B 049 1040 [044 026 042 042 042 035 043 |0.18 |0.37**
skskk ksksk kkk kkk ksksk ksksk kskk skskk ksksk
BootSE [0.11  [0.09 |0.10 011 |01l |0.10  [0.08 [0.10 |0.12  |0.10 |0.12
95%CI |0.46: [022: 028 |0.06: |033: |034: 1028 015 [0.28 |-0.01: |0.15:
092 1060 (069 049 |0.75 |076 1060 057 1077 1039 |0.60
Efekt  |F(HC3) (2791 |17.36 [21.02 |8.19 |22.53 |18.00 |21.95 |14.67 |17.96 |7.53 |13.80
posre (2,60)
Es’irilézka p 0.000 |0.009 [0.001 [0.000 |0.000 |0.002 |0.002 |0.005 [0.002 [0.001 |0.000
b) R 039 1031 (035 023 033 |033 037 028 (034 0.9 029
B 032 |-006 [-035 [-039 |-033 |-035 |-031 |-032 |-032 |-039 |-043
sk ksksk kk kskk sksksk %k kk kk *k *k skskk
BootSE [0.03  [0.03 |0.03 |0.03 1003 1003 003 003 [0.03 |0.03 |0.03
95%CI [-0.17: |-0.16: |-0.18: |-0.20: |-0.18: |-0.18: | -0.17: |-0.18: |-0.18: [-0.20: |-0.21: -
-0.04 |-003 [-005 [-0.05 |-0.04 |-0.04 |-0.04 |-003 |-004 [-0.05 |0.07
Efekt |F(HC3)|143 (431 |066 (005 [121 1089 [173 344 [172 |02 |0.85
posre (2,60)
is,i?elzka p 0235 |0.041 |0416 |0.808 |0.274 |0347 |0.193 |0.068 [0.193 [0.728 |0.359
a) R 002 1007 (001 000 [0.02 |001 003 004 002 [0.00 001
B 2014 |-027%[-010 [-0.02 |-0.14 |-0.11 |-0.18 |-021 |-0.17 [-0.04 |0.10
BootSE [0.49 038 |039 038 049 047 [038 [035 045 |036 034
95%CI |-1.65: |-1.45: |-1.08: |-0.85: |-144: |-141: |-126: |-137: |-1.43: [-0.81: |-0.35:
031 1000 [043 |06l |047 |039 026 005 028 |08 |0.98
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Tab. 2. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej

oraz dla skal KDS i SToOMM_P jako zmiennych posredniczacych w catej grupie

badanych dzieci
SNS ASD_WO jako zmienna zalezna
SToMM P jako zmienna posredniczaca
WO POD NAD POSZ |SPO ASPO |WZR SLU DOT PRZED | SMAKi
Skale KDS iPRO | WECH
F 30.87 (2323 |18.55 |6.87 23.31 |23.15 |27.83 |14.78 |18.41 |2.80 5.70
Efekt (HC3)
catkowi- |(1,61)
?s’lcieika p 0.000 |0.000 [0.000 |0.011 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.091 |0.020
c) R? 0.29 0.23 0.23 0.07 0.22 0.21 0.27 0.18 0.23 0.04 0.10
B 0.53 0.48 0.48 027* 1047 0.46 0.52 0.42 0.48 0.20 (0.32
skksk skksk skksk skksk skeksk skeksk skksk skksk
BootSE | 0.13 0.10 0.11 0.11 0.12 0.12 0.09 0.11 0.13 0.12 0.14
95% CI|0.47: 0.28: 0.27: 0.07: 0.34: 0.35: 0.30: 0.21: 0.30: -0.03: |0.05:
1.01 0.68 0.74 0.52 0.84 0.84 0.67 0.67 0.83 0.44 0.61
Efekt F 30.73 |16.92 (2193 |8.31 27.15 [19.61 |23.68 [19.60 |17.06 |7.49 17.72
bezpo (HC3)
- $redni | (2,60)
($ciezka
o) p 0.000 |0.000 [0.000 |0.003 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.026 |0.000
R? 043 0.34 0.37 0.24 0.38 0.36 0.40 0.33 0.34 0.20 0.30
B 0.74 0.44 0.47 0.31 ** | 0.48 0.46 0.50 0.42 0.44 024 % [0.4] ***
skksk skksk skksk skksk skskk skksk skksk skksk
BootSE | 0.10 0.09 0.50 0.11 0.09 0.10 0.07 0.10 0.12 0.10 0.11
95% CI|0.52: 0.27: 0.31: 0.11: 0.43: 0.40: 0.32: 0.25: 0.30: 0.03: 0.21:
0.95 0.63 0.72 0.53 0.80 0.82 0.63 0.63 0.77 0.46 0.62
Efekt F 30.73 1692 |21.93 |8.31 27.15 |[19.61 [23.68 |19.60 |[17.06 |7.49 17.72
posre (HC3)
- dni (2,60)
($ciezka
b) p 0.000 0.003 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.003 0.000 0.000
R? 0.43 0.34 0.37 0.24 0.38 0.36 0.40 0.33 0.34 0.20 0.30
B -0.12 |-032 |[-037 |-041 |-039 |-039 |-035 |-038 [-033 |-041 |[-045
skksk sk skksk skksk skksk skskk skksk skksk skok skksk skksk
BootSE | 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03
95%CI|-0.18:-|-0.17:-| -0.19: |-0.21:-|-0.19:-| -0.19: |-0.18:-]-0.20: -|-0.17:-{-0.21: - |- 0.21: -
0.06 0.03 -0.06 |0.06 0.06 -0.06 |0.05 0.06 0.03 0.06 0.08
Efekt F 0.01 0.93 0.00 0.39 0.04 0.01 0.12 0.00 0.77 0.77 1.86
posre (HC3)
- dni (2,60)
gmelka p 0.897 (0337 0937 |0.531 |0.837 |0.889 |0.727 10958 [0.383 |0.381 |0.176
R? 0.00 0.01 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.01 0.01 0.03
B -0.01 |-0.12 [-0.01 [0.08 0.02 0.01 -0.04 [0.00 -0.11 ]0.11 0.18
BootSE | 0.55 0.39 0.40 0.42 0.49 0.50 0.38 0.38 0.46 0.38 0.41
95%CI|-1.13: |-1.04: |-0.79: |-0.21:-|-0.88: |[-094: |-0.90: |-0.71: |-1.28: |-0.37: |-0.24:
0.95 0.46 0.73 0.06 0.98 0.96 0.54 0.76 0.46 1.06 1.30

238




Tab. 3. Caltkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej
oraz dla skal KDS i SToOMM U jako zmiennych posredniczacych w calej grupie

badanych dzieci
SNS ASD_WO jako zmienna zalezna
SToMM U jako zmienna posredniczaca
WO POD NAD POSZ |SPO ASPO |WZR |SLU DOT PRZED | SMAKIi
Skale KDS iPRO | WECH
F 5.75 6.85 28.00 |4.37 13.82  |24.45 |15.64 |9.07 14.09 |3.02 7.96
Efekt (HC3)
caltkowi- | (1,61)
?s’lciezka p 0.000 |0.000 [0.000 |0.011 |0.000 |0.000 {0.000 |0.004 |0.000 |0.099 |0.020
c) R? 0.20 0.10 0.32 0.07 0.15 0.27 0.20 0.17 0.22 0.05 0.19
B 0.53 0.48 0.48 0.27 * 10.47 0.46 0.52 0.42 0.48 0.20 0.32 *
skskosk skskok sksksk skskosk skskok sksksk sksksk skskosk
BootSE | 0.16 0.12 0.09 0.11 0.10 0.10 0.08 0.11 0.12 0.11 0.13
95% CI1|0.06: |0.07: |0.29: |0.00: |0.18: |0.31: |0.16: |0.11: |0.21: |-0.03: |0.10:
0.73 0.58 0.66 0.48 0.63 0.75 0.51 0.58 0.70 0.42 0.64
Efekt F 3.51 5.55 11.02  |5.65 6.92 1335 |9.42 4.53 7.83 2.40 5.57
bezpo (HC3)
- §redni | (2,60)
($ciezka
o) p 0.000 |0.007 |0.000 |0.024 |0.000 |0.000 {0.000 |0.000 |0.000 |0.108 |0.002
R? 0.29 0.20 0.35 0.23 0.24 0.37 0.30 0.25 0.30 0.15 0.29
B 0.67 0.38 ** 10.47 023* 1041 0.41 0.44 0.36 0.41 0.18 0.36 **
skskesk sksksk sksksk skskok sksksk skskosk skskesk
BootSE | 0.16 0.11 0.09 0.11 0.10 0.10 0.08 0.10 0.11 0.10 0.12
95% CI|0.13: 0.11: 0.28: 0.09: 0.20: 0.33: 0.19: 0.11: 0.24: -0.01: ]0.13:
0.69 0.58 0.65 0.51 0.61 0.75 0.51 0.53 0.68 0.39 0.60
Efekt F 3.51 5.55 11.02  |5.65 6.92 13.35 19.42 4.53 7.83 2.40 5.57
posre (HC3)
- dni (2,60)
(Sciezka
b) p 0.027 |0.130 [0.004 |0.021 |0.024 ]0.026 |0.050 |0.026 |0.046 |0.015 |0.005
R? 0.29 0.20 0.35 0.23 0.24 0.37 0.30 0.25 0.30 0.15 0.29
B -0.19*(-025 |-040 |-038*|-033*|-035%|-029%|-034%*|-031%*|-0.39%* |-0.44
o sk
BootSE | 0.23 0.21 0.30 0.22 0.27 0.24 0.21 0.26 0.26 0.25 0.23
95% CI|-1.09:-|-1.02:-(-0.97: |-1.18:-|-1.17:-|-1.06:-|-1.02:-|-1.06:-|-1.13:-|-1.10: - |- 1.13: -
0.24 0.27 0.07 0.37 0.20 0.22 0.26 0.15 0.20 0.23 0.25
Efekt F 0.07 0.00 1.30 1.57 0.02 0.03 0.00 0.79 0.20 0.01 0.00
posre (HC3)
- dni (2,60)
gCIeZka p 0.780 |0.008 |0.935 0359 [0.173 |0.197 |0.069 |0.070 |0.121 |0.582 |0.331
R? 0.00 0.00 0.06 0.05 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00
B -0.15 |-041 |-001 |-0.11 |-0.18 |-0.13 |-0.26 |-0.18 |-0.21 |-0.05 |0.09
Kk
BootSE | 0.04 0.06 0.10 0.09 0.05 0.05 0.03 0.05 0.04 0.06 0.03
95% CI|-0.09: |-0.12: [-0.39: |-0.01: |-0.13: |-0.12: |-0.06: |-0.19: |-0.14: |-0.11: |-0.06:
0.08 0.12 0.00 0.34 0.08 0.08 0.07 0.04 0.05 0.13 0.07
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Tab. 4. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej oraz

dla skal KDS i STOMM E jako zmiennych posredniczacych w catej grupie badanych

dzieci
SNS ASD _1 jako zmienna zalezna
SToMM _E jako zmienna posredniczaca
WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED|SMAKi
Skale KDS i PROP | WECH
F(HC3)|11.60 |10.60 |10.96 |0.54 |10.76 |7.71 |13.10 |6.66 |9.60 | 1.11 | 0.87
Efekt | (1,61)
f;‘)‘kow" p 0.001 |0.001 [0.002 |0.464 |0.001 0.007 |0.000 [0.012 |0.002 |0.295 |0.352
(sciezka |R? 014 (014 |04 000 |01 |008 |06 009 |02  [0.01 |0.01
©) B 037 ** |0.37 ** [0.38 ** [0.08  |0.33 |029 %% 040 |0.31% |0.35% 0.12 |0.12
sk skskk
BootSE [0.17  |0.14 |0.13 1014 |04 |0.15 0.1 |0.14 014 013 |0.15
95%CI |0.24: |0.16: |0.18: [-0.18: [0.18 |0.11: |0.18: |0.08: [0.16: [-0.12: |-0.16:
092 1067 (073 1039 |0.76 1073 1065 |0.64 076 040 |0.45
Efekt |F(HC3)|15.11 |12.84 |18.71 |9.46 |1726 |11.78 |17.14 |13.40 |15.16 |2.65 |10.52
bezpo (2,60)
(Sﬁiﬁ p 0.001 |0.014 |0.002 |0.542 [0.003 |0.011 |0.000 |0.045 |0.008 |0.301 |0.158
¢) R 029 1026 031 020 |027 |025 1030 |024 027 020 |0.22
B 031 %% |027* [0.34% 007 |027*%|024* |033 [022% [028%* 0.10 |0.17
skskk
BootSE |0.15 [0.12  [0.13  |0.14  |0.12 013 009 |03 |03 |01 |0.14
95%CI |0.20:  |0.09: |0.16: [-020: |0.14: [0.08: |0.16: |0.01: [0.10: [-0.11: |-0.06:
078 1055 |0.66 034 |0.65 060 |054 |050 |0.64 |033 |0.46
Efekt | F(HC3)|15.11 |12.84 |1871 |9.46 |1726 |11.78 |17.14 |13.40 |15.16 |2.65 |10.52
posre (2,60)
is'((i;ril;m p 0.000 |0.000 [0.000 |0.000 |0.000 0.000 |0.000 [0.000 |0.000 |0.000 |0.000
b) R 029 1026 031 020 |027 |025 1030 |024 027 020 |0.22
B 2039 |-036 [-040 |-044 |-040 |-041 |-038 [-039 [-039 |-043 |-0.46
kkk kkk kkk sk sk skskk sksksk skskk sksksk ksksk skcksk
BootSE [0.03  |0.03 |0.03 1003 1003 [0.03 003 |0.03 003 003 |0.03
95% CI |- 0.21: | - 0.20: - | 0.22: - |- 0.23: = |- 0.22: = | - 0.22: = |- 0.21: = | = 0.21: = | - 0.22: - | - 0.23: - | - 0.24: -
008 1007 (008 1009 |008 |008 1007 [007 007 [0.09 |0.09
Efekt | F(HC3)|1.43 418 |0.66 |0.05 121 |089 |1.73 (344 [172 [0.12 |0.85
posre (2,60)
Es,i?elika p 0235 |0.041 [0416 |0.808 |0.274 0347 |0.193 [0.068 |0.193 |0.728 |0.359
a) R 002 1007 [001 000 |0.02 |001 1003 |004 002 [0.00 |0.01
B -0.14 |-027%(-010 [-0.02 |-0.14 |-0.11 |-0.18 [-021 |-0.17 |-0.04 |0.10
BootSE |0.51 1038 039 038 |049 047 1038 [035 045 036 |034
95%CI |- 1.63: |-1.46:-|-1.08: |-0.85: |-1.50: |-1.41: |-126: |-135: |-1.45: [-0.82: |-0.35:
029 1002 [043 058 |038 038 1019 002 025 057 |0.99
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Tab. 5. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM P jako zmiennych posredniczacych w catej grupie badanych

dzieci
SNS ASD 1 jako zmienna zalezna
SToMM P jako zmienna posredniczaca
WO POD NAD POSZ |SPO ASPO |WZR |SLU DOT PRZED | SMAKIi
Skale KDS i PROP | WECH
F 11.60 [10.60 [10.96 [0.54 10.76 |7.71 13.10 |6.66 9.60 1.11 0.87
Efekt (HC3)
catkowi- |(1,61)
t},/ . p 0.001 ]0.001 |0.001 |0.464 |0.001 |0.007 |0.000 |0.012 |0.002 |0.295 |0.352
(Sciezka
c) R? 0.14 0.14 0.14 0.00 0.11 0.08 0.16 0.09 0.12 0.01 0.01
B 0.37 ** 10.37 ** | 0.38 ** |0.08 0.33 ** 10.29 ** 10.40 0.31% ]0.35%*(0.12 0.12
skksk
BootSE | 0.17 0.12 0.13 0.14 0.14 0.15 0.11 0.14 0.14 0.13 0.15
95% CI | 0.24: | 0.16: 0.18: |-0.18: |0.18: |0.11: 0.18: ]0.08: 0.16: |-0.12: |-0.16:
0.92 0.67 0.73 0.39 0.76 0.73 0.65 0.64 0.76 0.40 0.45
Efekt F 14.62 [12.81 [1822 |[8.40 1895 |[11.53 [18.78 |14.30 |12.93 |9.42 10.16
bezpo (HC3)
- $redni | (2,60)
($ciezka
o) p 0.000 ]0.004 |0.000 |0.275 |0.000 |0.001 |0.000 |0.003 |0.005 |0.089 |0.052
R? 0.34 0.30 0.35 0.22 0.32 0.29 0.35 0.30 0.29 0.23 0.25
B 0.36 0.32 ** | 0.38 0.12 0.35 0.30 ** [0.37 0.31 ** 1 0.30 ** |0.17 0.21
skskk skksk skeksk skksk
BootSE | 0.14 0.11 0.11 0.13 0.11 0.14 0.09 0.11 0.13 0.11 0.12
95% CI | 0.27: |0.14: 0.22: |-0.11: |0.27: |0.16: |0.22: |0.14: 0.12:  |-0.03: |0.00:
0.84 0.60 0.68 0.40 0.73 0.70 0.58 0.58 0.66 0.42 0.47
Efekt F 1462 [12.81 [1822 [8.40 1895 |[11.53 [18.78 |14.30 |12.93 |9.42 10.16
posre (HC3)
- dni (2,60)
($ciezka
b) p 0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 [0.000 |0.000 |0.000 {0.000 |0.000 |0.000
R? 0.34 0.30 0.35 0.22 0.32 0.29 0.35 0.30 0.29 0.23 0.25
B -044 |-041 |-045 |-045 |-046 |-046 |-043 |-045 |-041 |-047 |-049
skskok skksk skksk skskk skeksk skksk skksk skksk skksk skksk skksk
BootSE | 0.03 0.03 0.03 0.04 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03 0.04 0.04
95%CI |-0.24: |-0.23: |-0.24: |-0.25: |-0.25: |-0.25: |-0.23: |-0.25: |-0.23: |-0.26: |-0.26: -
-0.09 |-0.08 [-0.09 [-0.09 |-0.09 |-0.09 |-0.08 |-0.09 |-0.08 |-0.09 |0.10
Efekt F 0.01 0.93 0.00 0.39 0.04 0.01 0.12 0.00 0.77 0.77 1.86
posre (HC3)
- dni (2,60)
gmelka p 0.897 10337 10937 [0.531 |0.837 |0.889 |0.727 [0.958 |0.383 |0.381 |0.176
R? 0.00 0.01 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.01 0.01 0.03
B -0.01 [-0.12 [-0.01 |[0.08 0.02 0.01 -0.04 |0.00 -0.11 [0.11 0.18
BootSE | 0.55 0.37 0.40 0.42 0.48 0.49 0.36 0.38 0.44 0.37 0.39
95%CI [-1.17: |-1.03: |-0.79: |-0.58: |0.88: -095: |-0.88: |-0.72: |-1.25: |-0.41: |-0.24:
0.90 0.44 0.73 1.04 1.03 0.99 0.53 0.77 0.45 1.08 1.27
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Tab. 6. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM U jako zmiennych posredniczacych w catej grupie badanych

dzieci
SNS ASD 1 jako zmienna zalezna
SToMM_U jako zmienna posredniczaca
WO POD |NAD |POSZ |SPO ASPO |WZR |SLU DOT |PRZED | SMAKi
Skale KDS iPRO |WECH
F 11.60 |10.60 |10.96 |0.54 10.76 |7.71 13.10 |6.66 9.60 1.11 0.87

Efekt (HC3)
caltkowi- | (1,61)

?s’lciezka p 0.001 10.001 |0.001 [0.464 |0.001 |0.007 |0.000 ]0.012 ]0.002 [0.295 ]0.352
c) R? 0.14 0.14 0.14 0.00 0.11 0.08 0.16 0.09 0.12 0.12 0.01
B 0.37 ** 10.37 ** 10.38 ** 1 0.08 0.33 *#* 10.29 ** 1 0.40 031* ]0.35%**]0.12 0.12

skok

BootSE | 0.17 0.12 0.13 0.14 0.14 0.15 0.11 0.14 0.14 0.13 0.15

95% CI | 0.24: 0.16: 0.18: -0.18: |0.18: 0.11: 0.18: 0.08: 0.16: -0.12: |-0.16:
0.92 0.67 0.73 0.39 0.76 0.73 0.65 0.64 0.76 0.40 0.45

Efekt F 8.42 6.00 13.76 |3.49 9.21 6.01 9.34 7.34 7.84 3.60 4.30
bezpo (HC3)
- §redni | (2,60)

S)C‘eZka p 0.003 [0.081 [0.000 |0.725 |0.011 |0.014 |0.005 [0.044 |0.014 |0.342 |0.170
R? 027 022 031 1017 |024 022 1026 |022 |024 0.8 |0.19
B 031*% 024 038 |0.04 |0.26% |024*% |031**|024% [027% |0.10 |0.16
sk
BootSE | 0.15  [0.13 |0.11 |0.13 |03 0.3 [0.10 |03 |03 |0dl |03
95%CI|0.19: |0.00: |0.22: [-022: |0.10: |0.07: |0.12: |0.00: |0.08: |-0.11: |-0.07:
0.79 |0.54 068 1029 |0.64 |0.62 054 |0.53 |0.63 033 |0.44
Efckt  |F 842 600 |13.76 |349 921 |60l |934 |734 |7.84 |3.60 |4.30
posre (HC3)
~dni | (2,60)
S)CleZka p 0.020 [0.071 [0.005 [0.010 |0.019 |0.017 0.034 [0.018 [0.029 |0.011 |0.008
R? 027 022 031 |0.17 |024 022 1026 |022 |024 |0.18 |0.19
B S0.36% <031 |-041 |-041%|-036%|-038% -0.33%|-036* |-0.35%-0.40* |-0.43
A3k EE3
BootSE [0.09  [0.10 |0.09 [0.09 [0.09 |0.09 [0.09 [0.09 [0.09 [0.09 |0.10
95% CI |- 0.47: |- 0.44:|-0.49: - |- 0.51: - |- 0.48: - |- 0.49: - |- 0.45: - |- 0.48: - | - 0.46: - | - 0.51: - |- 0.53: -
20.09 [0.04 [0.13 |01 |0.09 009 006 |0.09 [0.07 |01 |0.12
Efckt  |F 187 |751 |0.00 |085 |1.89 |169 (342 338 |247 |030 |0.95
posre (HC3)
~dni | (2,60)
gCIeZka p 0.176 [0.008 [0.935 [0.359 |0.173 |0.197 0.069 [0.070 [0.121 |0.582 |0.331
R? 002 |07 [0.00 001 |0.03 |00l |0.06 |0.03 |0.04 |0.00 |0.00
B 2015 |-041 [-0.01 |-0.11 |-0.18 |-0.13 |-026 |-0.18 |-021 |-0.05 |0.09

sk

BootSE | 0.26 0.24 0.22 0.22 0.28 0.23 0.22 0.17 0.26 0.17 0.17

95%CI|-0.92: |-1.12:-|-0.49: |-0.71: |-098: |-0.83: |-0.87: |-0.69:-|-1.01: |-047: |-0.17:
0.11 0.17 0.40 0.18 0.11 0.09 0.03 0.01 0.02 0.22 0.52
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Tab. 7. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM E jako zmiennych posredniczacych w catej grupie badanych

dzieci
SNS ASD 2 jako zmienna zalezna
SToMM E jako zmienna posredniczaca
WO POD |NAD |POSZ |SPO ASPO |WZR |SLU DOT |PRZED | SMAKi
Skale KDS iPRO | WECH
F 40.54 [27.62 |16.08 |[15.55 |26.38 |32.63 |34.66 |16.65 |21.93 |3.88 10.97

Efekt (HC3)
catkowi- | (1,61)

?s'/cieika p 0.000 [0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.053 {0.001
c) R? 0.35 0.24 0.24 0.16 0.25 0.30 0.29 0.19 0.30 0.05 0.18
B 0.59 0.49 0.49 0.40 0.50 0.55 0.54 0.44 0.54 0.23 0.43
skoksk sksksk skskok sksksk sksksk sksksk skskosk skskosk sksksk skskok

BootSE | 0.14 0.10 0.14 0.11 0.13 0.13 0.09 0.12 0.15 0.12 0.16

95% CI | 0.62: 0.32: 0.28: 0.23: 0.41: 0.50: 0.36: 0.25: 0.40: 0.00: 0.19:
1.19 0.73 0.84 0.70 0.94 1.05 0.74 0.75 1.00 0.51 0.77

Efekt F 3385 |19.47 |16.27 |12.81 |20.57 |24.48 |[22.60 |11.96 |18.81 |7.29 17.61
bezpo (HC3)
- $redni | (2,60)

S)C‘eZka p 0.000 |0.000 [0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.048 |0.000
R 042 1029 (033 027 |032 1038 (036 [026 |037 |0.17 034
B 056 1042 |046 039 |046 051 049 038 [050 |021* |047
sk skkk skkk Hkk skokk skoksk skksk skoksk sk skkk
BootSE |0.13  |0.10 |0.12 |01 |0.12 (012 |0.08 |01 |03 |01l |0.12
95%CI |0.61: |027: |031: |021: |0.41: |0.49: 034 |022: [039: |0.00: |0.29:
1L12 067 082 |067 1089 097 069 |0.65 1093 045 |0.77
Efekt |F 3385 1947 |1627 |12.81 |20.57 |2448 |22.60 |11.96 |18.81 |7.29 |17.61
posre (HC3)
- dni (2,60)
](DS)CIGZka p 0011 10045 [0.009 |0.005 |0.012 |0.011 [0.018 |0.025 |0.020 |0.008 |0.000
R 042 1029 (033 027 |032 1038 (036 026 |037 |0.17 034
B 20.26% |-023% (2030 |-033 |-028%|-029% |-025% -026%*|-026% |-034 |-0.39
Kk Kk sk skk
BootSE |0.03  |0.04 |0.03 [0.04 003 003 1003 |004 003 |0.04 |0.03
95% CI |-0.16: |-0.16: |-0.18:-/-0.20:-/-0.17:-]-0.18:-|-0.16:-|-0.17:-|-0.17: - - 0.20: - | - 0.22: -
20.02 1000 (003 004 [002 1002 [001 |00l [0.01 |0.03 |0.06
Efekt |F 143|431 [066 005 121 089 |173 |344 [172 012 085
posre (HC3)
- dni (2,60)
gmelka p 0235 |0.041 |0.416 |0.808 |0274 |0347 [0.193 |0.068 |0.193 |0.728 |0.359
R’ 002 1007 [001 000 |002 |001 003 004 |002 1000 |0.01
B 2014 |[-027%|-0.10 |-0.02 |-0.14 |-0.11 |-0.18 |-021 |-0.17 |-0.04 |0.10

BootSE | 0.50 0.37 0.37 0.37 0.47 0.46 0.36 0.34 0.43 0.35 0.33

95%CI |-1.63: |-1.45: |-1.06: |-0.87: |-1.46: |-143: |-1.25: |-133: |-145 [-0.82: |-0.35:
0.33 0.00 0.42 0.60 0.39 0.40 0.18 0.00 0.24 0.57 0.98
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Tab. 8. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM P jako zmiennych posredniczacych w catej grupie badanych

dzieci
SNS ASD_2 jako zmienna zalezna
SToMM P jako zmienna posredniczaca
WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED |SMAKi
Skale KDS iPRO |WECH
F (HC3) | 40.54 |27.62 16.08 15.55 |26.38 32.63 34.66 16.65 |21.93 3.88 10.97
Efekt | (1,61)
catkowi-
ty p 0.000 10.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 ]0.053 0.001
(Sciezka |R? 0.35 0.24 0.24 0.16 0.25 0.30 0.29 0.19 0.30 0.05 0.18
©) B 0.59 0.49 0.49 0.40 0.50 0.55 0.54 0.44 0.54 0.23 0.43 **
skksk skeksk skksk skksk skskk skksk skksk skkesk skksk
BootSE | 0.14 0.10 0.14 0.11 0.13 0.13 0.09 0.12 0.15 0.12 0.14
95% CI |0.62: 0.32: 0.28: 0.23: 0.41: 0.50: 0.36: 0.25: 0.40: 0.00: 0.19:
1.19 0.73 0.84 0.70 0.94 1.05 0.74 0.75 1.00 0.51 0.77
Efekt F (HC3) | 34.84 18.53 12.98 11.74 2299 |24.28 |22.54 13.74 17.14 5.78 22.21
bezpo (2,60)
(Sﬁiﬁ p 0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 [0.000 |0.017 |0.000
c) R? 0.44 0.29 0.32 0.27 0.34 0.39 0.37 0.28 0.35 0.15 0.33
B 0.59 0.45 0.49 0.43 0.50 0.55 0.53 0.44 0.52 0.27* 10.50
skksk sk skksk skksk skksk skksk skksk skksk skksk skksk
BootSE |0.11 0.09 0.12 0.11 0.11 0.11 0.08 0.11 0.13 0.11 0.11
95% CI | 0.68: 0.32: 0.33: 0.27: 0.49: 0.56: 0.38: 0.29: 0.43: 0.05: 0.34:
115 070  |0.84 [0.72 093 [1.02 |071 |0.72 095 052 |0.78
Efekt F (HC3) | 34.84 18.53 12.98 11.74 122,99 2428 |22.54 13.74 17.14 5.78 22.21
posre (2,60)
is'((i:ril;Zka p 0.003 0.038 |0.007 |0.003 0.003 0.003 0.011 0.010 |0.031 0.007 ]0.000
b) R? 0.44 0.29 0.32 0.27 0.34 0.39 0.37 0.28 0.35 0.15 0.33
B -028 |-023*|-029 |-033 |-030 |-030 |-026%*|-029%*|-0.23*|-032 |-0.38
sk Kk sk sksk skk kk skksk
BootSE |0.03 0.04 0.03 0.03 0.03 0.03 0.03 0.04 0.03 0.04 0.03
95%CI |-0.17:-|-0.16: |-0.17:-|-0.19:-|-0.18:-|-0.18:-|-0.17: -|-0.19: -|-0.15: - -0.19: - |- 0.21: -
0.03 0.00 0.03 0.04 0.04 0.04 0.02 0.02 0.01 0.03 0.06
Efekt F (HC3) | 0.01 0.93 0.00 0.39 0.04 0.01 0.12 0.00 0.77 0.77 1.86
posre (2,60)
-,dI.H. p 0.897 10.337 10.937 |0.531 0.837 0.889 |0.727 ]0.958 |0.383 0.381 0.176
($ciezka
a) R? 0.00 0.01 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.01 0.01 0.03
B -0.01 |-0.12 |-0.01 |0.08 |0.02 001 [-0.04 |0.00 |0.11 |0.11 |0.18
BootSE |0.52 0.38 0.38 0.41 0.47 0.49 0.36 0.37 0.44 0.37 0.40
95%CI |-1.12: |-1.04: |-0.77: |-0.57: |-0.81: |-096: |-0.87: |-0.71: |-1.26: |-0.40: |-0.27:
0.91 0.45 0.71 1.02 1.03 0.98 0.53 0.75 0.46 1.07 1.30
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Tab. 9. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM U jako zmiennych posredniczacych w catej grupie badanych

dzieci
SNS ASD 2 jako zmienna zalezna
SToMM U jako zmienna posredniczaca
WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED |SMAKi
Skale KDS iPRO |WECH
F 4054 |27.62 1608 |15.55 (2638 |32.63 |34.66 |16.65 |21.93 |3.88 |10.97
Efekt | (HC3)
caltkowi- | (1,61)
?s’lciezka p 0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 [0.000 |0.000 |0.000 |0.053 |0.001
0) R? 035 024 [024 |0.16 |025 030 [029 |0.19 |030 |0.05 |0.18
B 059 049 049 040 |0.50 |0.55 |0.54 |0.44 |0.54 023 043 **
skksk skksk skksk skksk skeksk skksk sk skksk skeksk
BootSE | 0.14  [0.10 |0.14 |01 |03 0.3 1009 0.2 [0.15 |0.12 |0.14
95%CI|0.62: |032: |0.28: [023: |041: |0.50: |0.36: |025: 0.40: |0.00: |0.19:
119 |073 |084 070 094 105 |074 |075 |1.00 |01 |0.77
Efckt  |F 2995 |16.65 | 1299 [831 |21.16 |22.29 |23.76 |12.40 |1938 |4.63 |15.68
bezpo (HC3)
- §redni | (2,60)
($ciezka
o p 0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.060 |0.000
R? 042 026 036 025 |032 038 |034 027 |036 |0.17 |0.34
B 055 041 049 |036 |045 051 048 039 049 |021 |047
skksk skksk skksk skksk skksk skksk skeksk skksk skskk skskok
BootSE [0.13  [0.11  |0.13 |01 [0.12 |01 |0.09 |01 |03 |01 |0.11
95%CI|0.60: |022: |0.32: |0.18: |038 |0.50: |031: |021: 039 |0.00: |0.30:
110|061  |0.83 063 |0.87 096 |0.68 |0.66 1093 045 |0.75
Efckt  |F 2995 |16.65 1299 |831 |21.16 |2229 |2376 |12.40 |1938 |4.63 |15.68
posre (HC3)
~dni | (2,60)
S)CleZka p 0.033 [0.171 |0.005 [0.039 |0.027 |0.038 |0.069 |0.036 |0.070 |0.020 |0.003
R? 042 026 036 025 |032 038 034 027 |036 |0.17 |0.34
B S026%|-0.18 [-034 |-0.31%[-027%|-028*[-022 |-028% -024 |-0.34% -0.40
sk sksk
BootSE | 0.07  [0.08 |0.07 |0.08 |0.07 |0.08 1007 |0.08 |0.08 |0.08 |0.07
95% CI |- 0.33:-|-0.29: |-0.37: |-039: |-0.33: |-0.35 |-031: |- 0.35: |- 0.32: |- 0.40: |- 0.43:
0.03 |-0.01 [-0.07 |-0.04 |-003 |-0.02 [-0.01 |-0.02 [0.00 |-0.05 |-0.11
Efckt  |F 187 |751 000 |0.85 |1.89 |1.69 [342 [338 (247 030 |0.95
posre (HC3)
~dni | (2,60)
gCIeZka p 0.176 0.008 [0.935 [0.359 |0.173 |0.197 [0.069 |0.070 |0.121 |0.582 |0.331
R? 002 |0.17 [0.00 |0.01 |0.03 0.0l |0.06 003 |0.04 [0.00 |0.00
B 2015 |-041 [-0.01 |-0.11 |-0.18 |-0.13 |-026 |-0.18 |-021 |-0.05 |0.09
sk
BootSE 027 023 022 |022 028 (023 (021 0.7 |026 |0.17 |0.17
95%CI |-0.94: |- 1.12:-|-046: |-0.71: |-1.01: |-0.80: |-0.84:-|-0.68:-|-1.00: |-0.48: |-0.17:0
0.11 |08 [042 |08 |01 |00 |0.02 |0.01 |0.03 |021
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Tab. 10. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej
oraz dla skal KDS i SToMM _E jako zmiennych posredniczacych w podgrupie dzieci
z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 rz

SNS ASD_ WO jako zmienna zalezna
SToMM _E jako zmienna posredniczaca

wO POD NAD |POSZ |SPO ASPO |WZR |SLU DOT |PRZED | SMAKi
Skale KDS i PROP | WECH

F 5.75 6.85 28.06 |4.37 13.82 2445 |15.64 |9.07 14.09 |3.02 7.96
Efekt (HC3)
calkowi- | (1,44)

?s’lciezka p 0.020 |0.012 ]0.000 {0.042 |0.000 |0.000 {0.000 |0.004 |0.000 |0.088 |0.007
c) R? 0.20 0.10 0.32 0.07 0.15 0.27 0.20 0.17 0.22 0.05 0.19
B 040* 1032* 1048 0.24* 10.40 0.53 0.34 0.35 ** 10.45 0.19 0.37 **
sksksk sksksk sk skokok skskok

BootSE | 0.16 0.12 0.09 0.11 0.10 0.10 0.08 0.11 0.12 0.14 0.13

95% CI | 0.06: 0.07: 0.29: 0.00: 0.18: 0.31: 0.16: 0.11: 0.21: -0.03: |0.10:
0.73 0.58 0.66 0.48 0.63 0.75 0.51 0.58 0.70 0.42 0.64
Efekt F 4.80 7.32 15.75 |6.70 11.03  |17.13 |9.46 9.80 9.66 3.31 10.51

bezpo (HC3)
- $redni | (2,43)

S)C‘eZka p 0.013 [0.001 |0.000 |0.002 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 [0.000 |0.045 |0.000
R 030 [021 040 023 1025 040 |032 1029 034 |0.15 032
B 037* [031% 045 029% 039 |053 |034 |035% 046 |0.16 |0.38**

kokk kokk skksk skokk skokk
BootSE |0.14  |0.11 008 |0.11 1010 [0.09 007 1010 |0.12 009 |0.11
95%CI |0.11: |0.09: |0.30: |0.05: |020: |034: [0.19: |0.13: 1025 |-0.04: |0.14:
066 |0.54 066 050 1060 073 |050 1055 073 |035 |0.61

Efekt  |F 480 1732|1575 |670 |11.03 |17.13 |9.46 |9.80 |9.66 331 | 10.51

posre (HC3)

- dni (2,43)

(Sciezka

b p 0.013 [0.001 [0.000 |0.002 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 [0.000 |0.045 |0.000
R 030 [021 040 023 1025 040 |032 1029 034 |0.15 032
B S0.12% =013 % [-0.11% [-0.15 |-0.12%|-0.13% [-0.13 % |-0.13 |-0.13 |-0.12% |-0.14

o o sk o
BootSE |0.04  |0.05 [0.04 |0.05 004 [0.04 005 004 004 005 |0.04
95% CI |- 0.21: = | = 0.22: = |- 0.20: = | - 0.25: = | = 0.22: = |- 0.22: = | - 0.23: = | - 0.22: - |- 0.22: - |- 0.22: |- 0.23: -
002 (002 001 005 1003 |0.04 |0.03 1004 |0.04 |0.00 | 0.05

Efekt  |F 046 |0.15 038 [132 008 000 [0.00 |000 |000 |096 |0.12

posre (HC3)

- dni (2,43)

gS)CIeZka p 0497 |0.695 [0.538 [0.256 |0.771 |0.940 |0.964 |0.998 |0.976 |0.331 |0.722
R 000 (000 001 002 1000 000 |000 000 000 |0.02 |0.00
B 2018 |-0.13 [-022 [032 |-0.12 |0.02 |0.01 |000 001 |-030 |0.09

BootSE | 0.28 0.33 0.32 0.26 0.39 0.34 0.25 0.29 0.41 0.29 0.24

95%CI |-0.73: |-0.85: |-0.83: |-0.21: |-092: |-0.68: |-0.53: |-0.56: |-0.73: |-0.88: |-0.45:
0.40 0.45 0.42 0.85 0.64 0.66 0.47 0.58 0.86 0.28 0.61
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Tab. 11. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej
oraz dla skal KDS i SToOMM_P jako zmiennych posredniczacych w podgrupie dzieci
z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 1z

SNS ASD_WO jako zmienna zalezna
SToMM P jako zmienna posredniczaca
WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED |SMAKi
Skale KDS iPRO | WECH
F 575 1685 [28.06 [437 |13.82 |2445 |1564 |9.07 1409 |3.02 |7.96
Efekt | (HC3)
catkowi- | (1,44)
gcieika p 0.020 [0.012 [0.000 |0.042 0.000 |0.000 |0.000 |0.004 |0.000 |0.088 |0.007
<) R 020 (010 035 |0.07 015 1027 020 |0.17 022 1005 |0.19
B 045% [032% 057 |028% 038 |0.52 044 |042%% 046 024 | 0.44 *
kskk kskk ksksk sksksk sk
BootSE|0.16  |0.12 1009 |0.11  |0.10 |0.10 1008 |01 |02 |01 |0.13
95%CI|0.06: |0.07: |029: 10.00: [0.18 [031: |0.16: |0.11: [021: [-0.03: |0.10:
073 |058 066 |048 063 1075 051 058 070 |011 |0.64
Efekt |F 285 (500 [1575 |561 1280 |1657 1059 1070 (813  [3.02  |10.39
bezpo (HC3)
- $redni | (2,43)
($ciezka
& p 0.031 [0.005 |0.000 |0.004 0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.044 |0.000
R 026 (018 038 |0.19 025 1038 030 028 028 |02 |0.29
B 046* [037*% 057 |039%* 046 1059 |051 050 048 |0.28* [0.50
skskk kskk skksk sksksk kskk skskk kskk
BootSE|0.16  |0.12 1009 |01 |0.10 |0.10 1008 |0.10 |02 |01 |0.11
95%CI|0.14:  |0.15: |033: |0.10: |0.28 039 |022: |021: [025 [0.01: |0.20:
074 066 069 |056 070 |0.82 057 |0.61 075 |044 |0.64
Efekt  |F 285 (500 |1575 |561 1280 |1657 1059 1070 (813  [3.02  |10.39
posre (HC3)
- dni (2,43)
](DS)CIGZka p 0.069 [0.047 [0.043 |0.015 0013 |0.007 |0.013 |0.007 0.037 |0.066 |0.008
R’ 026 [0.18 038 |0.19 025 1038 030 028 028 |02 |0.29
B 2024 [-028%|-023%|-035% -032%|-033 |-033% -034 |-026%|-026 |-0.32
sksk kk kk
BootSE|0.04  |0.04 1003 |0.04 004 003 1004 1004 003 |0.04 |0.03
95% CI|-0.16: |-0.18: |-0.15: |[-0.20:-|-0.18:-/-0.18:-1-0.19:-/-0.19: -|-0.16:-|-0.17: |-0.18: -
000 (000 000 |0.02 |001 1003 002 [0.03 |00l 000 [0.02
Efekt  |F 008 (123 |001 [470 191 |1.53 |257 |216 019 086 |1.80
posre (HC3)
- dni (2,43)
gmelka p 0771 10272 10.890 |0.035 0173 |0.221 |0.116 |0.148 |0.659 |0.356 |0.186
R’ 000 (002 000 |0.10 |0.04 1003 [0.04 [0.05 |000 1002 |0.03
B 004 [0.16 002 |032* [022 |08 021 023 007 |015 |0.19
BootSE|0.40 043 040 |036 046 |043 029 037 044 |038 034
95% CI|-0.55: |-033: |-0.66: |0.12: |-024: |-032: |-0.16: |-0.15: |-0.61: |-037: |-0.22:
104 [132 |090 |1.55 |161 [138 [100 [135 (013 [1.14  |1.13
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Tab. 12. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD WO jako zmiennej zaleznej
oraz dla skal KDS i SToOMM_U jako zmiennych posredniczacych w podgrupie
dzieci z ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 rz

SNS ASD WO jako zmienna zalezna

SToMM_U jako zmienna posredniczaca

WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED|SMAKi
Skale KDS iPRO | WECH
F 30.87 2323 |18.55 |6.87 |2331 |23.15 |27.83 |1478 |18.41 |2.80 |5.70
Efekt | (HC3)
catkowi- |(1,44)
gciezka p 0.020 [0.012 |0.000 |0.042 |0.000 |0.000 [0.000 |0.004 |0.000 |0.088 |0.007
¢) R? 029 (023 023 007 |05 (027 |020 [017 |022 005 |0.19
B 045% 032% 057 |028* 038 052 [044 |0.42%*% 046 024 |0.44 **
Hksksk kskk Hksksk sk sksksk
BootSE [0.13  |0.10 |0.11 |01 |0.12 |02 009 011|013 |02 |0.14
95% CI |0.47: 028 027: |0.07: |034: [035 |0.30: |021: |030: |-0.03: |0.05:
101 068 |074 |052 084 (084 067 067 |0.83 |044 |0.61
Efekt  |F 23.00 |1336 |2229 |450 2096 |16.08 |19.57 |13.76 |16.62 |4.07 |10.12
bezpo (HC3)
-$redni | (2,43)
($ciezka
o) p 0.023 [0.006 |0.000 |0.005 |0.000 |0.000 [0.000 |0.006 |0.000 |0.060 |0.006
R? 039 (028 039 [023 |024 1037 |030 [025 [030 |0.15 |0.29
B 044 % 032%% 052  [037%% 038 |0.52 045 |039%% 045 024 |0.44 **
Hksksk kskk Hksksk kskk sksksk
BootSE [0.12 012 |0.11 |0.10 |0.12  [0.10  |0.09 0.1 |02 |01 |01l
95% CI |0.45: | 0.16: |0.31: |0.03: |029: [0.33: |024: |0.15: |026: |-0.03: |0.16:
092 |061 071 |044 |0.75 075 059 058 |0.75  |-0.38 |0.60
Efekt |F 23.00 |1336 |2229 |450 2096 |16.08 |19.57 |13.76 |16.62 |4.07 |10.12
posre (HC3)
- dni (2,43)
S)CleZka p 0.195 |0.137 |0.582 [0.063 0275 |0231 |0.166 |0309 |0.260 |0.220 |0.162
R? 039 028 039 [023 024 |037 030 025 030 0.5 |0.29
B 2030 |[-031 |-0.17 |-0.40 [-030 |-030 |-031 |-027 [-029 [-031 |-0.30
BootSE [0.08 | 0.09 |0.08 009 008 [0.09 |0.08 |0.08 1009 009 |0.09
95% CI |- 0.37: - |- 0.34: |- 0.40: - |-0.43: - |-0.36:- |- 0.39: - |- 0.35: |- 038 |- 0.37: |- 0.42: |-0.45: -
005 (000 010 [0.06 [0.06 1005 |-0.04 [-0.05 [-0.03 |-007 |0.11
Efekt  |F 1.87 (751 000 |0.85 |1.89 |1.69 |342 (338 (247 |144 095
posre (HC3)
- dni (2,43)
S)C“:Zka p 0.780 0979 0260 [0.216 |0.870 |0.844 10933 [0.377 |0.655 |0.910 |0.968
R 002 [017 000 |0.05 |0.00 000 (000 [0.00 |0.00 |0.00 |0.00
B 2001 000 [-026 |023 |-0.01 |-001 |000 |-0.09 |-0.03 [0.01 |0.00
BootSE |027 025 023 022 |023 023 (022 |0.17 |027 |017 |0.17
95% CI |-0.96: |-1.11:-|-0.50: |-0.73: |-1.00: |-0.84: |- 0.86: |-0.69: |-1.01: |-0.46: |-0.16:
009 (017 042 |08 [0.09 009 003 [000 |0.03 |021 |0.51
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Tab. 13. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM E jako zmiennych posredniczacych w podgrupie dzieci z

ASD o poziomie rozumienia mowy >4 rz

SNS ASD 1 jako zmienna zalezna

SToMM E jako zmienna posredniczaca

WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SEU |DOT |PRZED SMAKi
Skale KDS i PROP | WECH
F 739 |285 |13.51 |021 |589 [7.37 668 |442 723 |149 |2.01
Efekt | (HC3)
catkowi- | (1,44)
gcieika p 0.009 |0.098 |0.000 |0.642 |0.019 |0.009 [0.013 |0.041 [0.010 |0.228 |0.162
0) R? 0.13 004 020 [0.00 |006 |0.10 009 [0.09 [0.09 002 |0.05
B 036* 1022 045 [0.07 |025% [0.33*%[031* [030* |031* |0.16 |0.22
kkk
BootSE |0.14 |0.16 |0.12 |0.15 013 |0.15 |01 |04 |03 0.3 |0.16
95%CI |0.10: |-0.05: |021: |-024: |0.05: |0.10: |0.06: |0.01: |0.09: |-0.10: |-0.09:
068 059 072 039 060 |071 |0.51 |0.61 |0.64 043 |0.55
Efekt |F 9.66 |7.82 |1L15 |7.15 |10.86 |12.58 [11.14 |12.23 [930 |6.09 |9.14
bezpo (HC3)
- éredni | (2,43)
($ciezka
& p 0.015 |0.083 |0.002 |0.357 |0.018 |0.004 |0.006 |0.027 |0.011 |0.379 |0.105
R? 029 022 035 [020 |024 |029 [028 027 028 |0.19 |0.24
B 033% 1020 |041* [0.13  |023* |0.33%* [0.31 %% 030* |[031* 0.10 |0.24
BootSE [0.12  |0.13 [0.12 |0.14 [0.12 |03 |00 0.3 0.4 |01 |0.13
95%CI |0.11:  |-0.01: |0.19: |-0.18: |0.06: |0.14: |0.10: 0.05: |0.10: |-0.13: |-0.01:
061 052 1069 |042 055 |0.66 [049 |06 |0.67 032 0.1
Efekt |F 9.66 |7.82 |1L15 |7.15 |10.86 |12.58 [11.14 |12.23 [930 | 6.09 |9.14
posre (HC3)
Sdni | (2,43)
(Sciezka
b p 0.000 |0.001 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.001 |0.000
R? 029 022 035 |020 |024 |029 [028 027 |028 |0.19 |0.24
B -040 |-041 |-038 [-044 |-041 [-043 |-043 |-042 |-043 |-041 |-043
skskosk sk skskosk skksk skksk skksk skskok skskok skksk ke skksk
BootSE [0.05 |0.05 |0.05 0.06 |0.05 005 |0.05 |0.05 |0.05 [0.06 |0.05
95% CI |- 0.31: - | - 0.33: - |- 0.30: - | - 0.35: - | - 0.32: -| - 0.33: - | - 0.33: - |- 0.32: - | - 0.33: - | - 0.33: -| - 0.33: -
009 0.0 009 |01l |00 |01l |01l |01 |0.al  |0.08 |0.11
Efekt |F 046 0.5 |038 |132 008 |0.00 [0.00 |0.00 [0.00 |096 |0.12
posre (HC3)
~dni | (2,43)
gS)CIeZka p 0497 10.695 |0.538 (0256 |0.771 |0.940 |0.964 |0.998 [0.976 |0.331 |0.722
R? 0.00 000 |00l |0.02 000 |0.00 [0.00 |0.00 [0.00 |0.02 |0.00
B -0.08 |-0.05 |-0.10 |0.14 |-0.04 |0.01 [0.00 |0.00 [0.00 |-0.14 |0.04
BootSE |0.28 034 031 026 038 |034 025 (029 040 029 |0.27
95%CI |- 0.75: |-0.89: |-0.81: |-0.18: |-0.89: |-0.66: |-0.53: |-0.56: |-0.71: |-0.87: |-0.46:
039 048 (042 |0.87 |064 |0.68 [049 |0.61 |0.80 026 |0.59
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Tab. 14. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM P jako zmiennych posredniczacych w podgrupie dzieci z

ASD o poziomie rozumienia mowy >4 rz

SNS ASD 1 jako zmienna zalezna

SToMM P jako zmienna posredniczaca

WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED | SMAKi
Skale KDS iPRO | WECH
F 739 |2.85 1351 |021 [589 737 668 |442 723 149 201
Efekt | (HC3)
catkowi- | (1,44)
Yo 0.009 |0.098 [0.000 |0.642 |0.019 |0.009 |0.013 [0.041 [0.010 |0.228 |0.162
(Sciezka
<) R 011 1004 (020 (000 |006 |010 1009 (009 009 |0.02 |0.05
B 036* 022 (045 007 |025% |033*|031* [030% |031* |0.16 |0.22
Hksksk
BootSE |0.14  [0.16 012 [0.15 013 |0.15 |01 (014 |03 |013  |0.16
95%CI |0.10:  |-0.05: [0.21: |-024: |0.05: |0.10: |0.06: [0.01: [0.09: |-0.10: |-0.09:
068 1059 (072 1039 |060 |071 |051 |061 |0.64 |043 055
Efekt  |F 655 [536 1182 |6.18 [10.72 |10.10 |10.82 |1032 |7.04 |551 853
bezpo (HC3)
- $redni | (2,43)
($ciezka
& p 0013 10.042 [0.000 [0.099 |0.000 |0.000 |0.000 [0.003 [0.009 |0.079 |0.021
R 030 1023 [036 019 028 |032 1031 1032 (027 020 |0.24
B 038% [029% 046 022 036 |041 |041 |042%* |034%%|023 |031%
Hksksk kskk kskk kskk
BootSE [0.14  |0.16 |0.11 |0.13 |02 |0.14 |00 |03 |015  |o12  |o.12
95%CI |0.16: |0.06: |0.26: |0.11: |024: 1023 |0.19: [0.18 |0.12: |-0.01: |0.05:
073 1073|072 154 |072 081 060 070 072 020 |0.56
Efekt |F 655 [536 1182 |6.18 [10.72 |10.10 |10.82 |1032 |7.04 |551 853
posre (HC3)
- dni (2,43)
](DS)CIGZka p 0.002 10.002 [0.001 |0.001 |0.000 |0.000 [0.000 [0.000 |0.001 |0.002 |0.000
R’ 030 1023 [036 019 028 |032 1031 032 027 020 |0.24
B 2041 |-044 |-040 |-046 |-047 |-047 |-048 |-049 |-041 |-043 |-045
kk sk Hkk ks skskk kskk kskk kskk kk kk kkk
BootSE [0.04  0.05 |0.04 |0.05 005 1005 [0.05 005 |0.05 005 0.05
95% CI |- 0.26: - |- 0.29: - |- 0.25: = | - 0.29: - | - 0.29: - | = 0.29: = |- 0.29: = | - 0.29: = | - 0.27: -| - 0.28: -| - 0.28: -
007 1007 (007 008 |0.09 009 1009 [0.10 007 |0.07 |0.07
Efekt |F 008 123 001 |470 |191 |153 |257 |26 (019 |0.86 |1.80
posre (HC3)
- dni (2,43)
gmelka p 0771 10272 |0.890 [0.035 |0.173 |0221 |0.116 |0.148 |0.659 |0.356 |0.186
R’ 000 1002 (000 [0.10 |0.04 |003 1004 [005 000 |0.02 |0.03
B 004 016 1002 |032* [022 018 |021 023 1007 |05 019
BootSE |0.40  [0.43 039 |036 046 |044 (029 037 |044 038 |0.34
95%CI |-0.56: |-033: |-0.66: |0.11: |-022: |-032: |-0.14: |-0.14: |-0.59: |-036: |-0.21:
107 [137 1090 |154 [160 |140 [1.00 |134 |1.10 114 | 1.13
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Tab. 15. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 1 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM U jako zmiennych posredniczacych w podgrupie dzieci z

ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 rz

SNS ASD 1 jako zmienna zalezna

SToMM U jako zmienna posredniczaca

WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED |SMAKi
Skale KDS i PROP | WECH
F(HC3) 739 |2.85 |1351 |021 |589 |737 |6.68 |442 [723 |149 |20l
Efekt | (1,44)
f;‘)‘kow" p 0.009 |0.098 [0.000 [0.642 [0.019 [0.009 |0.013 |0.041 |0.010 |0228 |0.162
(sciezka |R? 013 1004 (020 (000 006 |0.10 |0.09 |009 009 002 |0.05
©) B 036** 022 045 [0.07 [025% [033% 031* 030% |031% |0.16 022
skskk
BootSE [0.14 |0.16 |0.12 1015 |0.13 |015 |01 014 |03 |013  |0.16
95%CI [0.10:  [-0.05: [021: |-024: |0.05 |0.10: |0.06: |0.01: 10.09: |-0.10: |-0.09:
068 1059 (072 1039 060 071 |051 |0.61 064 043 055
Efekt | F(HC3)|743 (689 |576 1579 |521 (652 |7.90 |471 |631 |432 |54l
bezpo (2,43)
- $redni
Geiezka |P 0.009 |0.051 [0.003 [0.119 [0.018 [0.009 [0.007 |0.066 |0.010 |0.129 |0.157
¢) R 039 1032 (037 |031 033 037 037 033 |035 |030 032
B 035% 022 [0.33%% 020 |025% |0.32%%|031%%|025 029% 017 022
BootSE [0.12  |0.13 |0.11 (013 |02 |013 |00 013 |03 |011 0.4
95%CI [0.13:  [0.01: [0.13: |-0.08 |0.06: |0.11: |0.10: |0.00: |0.07: |-0.06: |-0.06:
063 1056 (057 [045 058 065 |050 |050 059 037 |05l
Efekt | F(HC3)|743 1689 |576 1579 |521 (652 |7.90 |471 |631 |432 |54l
posre (2,43)
Es,i?elzka p 0.005 |0.002 [0.069 [0.002 [0.017 [0.009 |0.004 |0.017 |0.012 |0.009 |0.005
b) R 039 1032 (037 |031 033 037 037 033 |035 |030 032
B 2051 |-052 [-043 [-056 |-0.51%|-051 |-052 |-0.49% -051% -052 |-0.52
kk kk kk kk kk kk kk
BootSE [0.23 023 030 025 |028 025 024 027 1026 1026 |0.26
95%CI [-0.09: |-1.71: |-1.73: |-1.80: |-1.83: |-1.76: |-1.77: |-1.72: |-1.77: |-1.74: |-1.80:-
007 |-078 |-052 [-080 [-073 |-0.75 |-0.77 |-0.70 |-0.73 |-0.75 0.76
Efekt | F(HC3)|0.07 1000 |130 |157 1002 1003 000 079 1020 |0.01 |0.00
posre (2,43)
Es,‘i?elzka p 0.780 10979 0260 [0.216 |0.870 |0.844 [0.933 |0.377 |0.655 |0.910 |0.968
a) R 000 1000 [006 [0.05 000 000 000 000 |0.00 |0.00 | 0.00
B 20.01 1000 [-026 (023 [-001 [-0.01 000 |-0.09 |-0.03 |0.01 | 0.00
BootSE [0.04 006 |0.11 |0.09 |0.05 |005 1003 1005 004 1006 |0.03
95%CI [-0.09: |-0.13: |-1.73: |-0.01: |-0.13: |-0.11: |-0.07: |-0.18: |-0.14: |-0.12: |-0.06:
007 1013 [-052 |034 007 008 007 004 |04 0.13  10.07
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Tab. 16. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM E jako zmiennych posredniczacych w podgrupie dzieci z

ASD o poziomie rozumienia mowy > 4 rz

SNS ASD 2 jako zmienna zalezna

SToMM E jako zmienna posredniczaca

WO |POD |NAD |POSZ |[SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED |SMAKi
Skale KDS iPRO | WECH
F 413 1868 |18.13 [11.05 |1577 [3048 |17.65 |10.79 |1436 |4.12 |13.67
Efekt | (HC3)
catkowi- | (1,44)
gcieika p 0.048 |0.005 |0.000 |0.001 |0.000 |0.000 |0.000 |0.002 |0.000 |0.048 |0.000
¢) R 0.19 011 031 017 |018 035 022 0.8 [027 |0.07 |0.30
B 044 % 1033%% 056 |0.41* 042 [0.59 047 |043% 052 |027* |0.55
kkk skskk Hksksk kskk skskk kskk
BootSE|020 |0.12 |01 |o11 |02 |01 009 |01l 014 |01 |0.13
95% CI|0.00: |0.11: |0.26: |0.15 |0.23: |0.40: |0.19: |0.14: |0.25: |0.00: |0.22:
082 060 074 061 |071 087 |056 061 |082 |046 |0.75
Efekt  |F 226 1537 996 |725 (924 |1679 |856 674 |7.82 [2.52  |9.66
bezpo (HC3)
- éredni | (2,43)
($ciezka
& p 0.056 |0.005 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.001 |0.000 |0.071 |0.000
R 022 014 033 024 |021 039 |026 022 [031 |00 |035
B 043 |032%F 054 045 |042 059 047 |043% 052 024 056
kskk kskk skskk Hksksk kskk skskk kskk
BootSE|0.17 |0.11  |0.11 |01 |01 |01 009 |01 |03 |0.10  |0.12
95% CI|0.08: |0.12: |0.28 |0.18 |0.25: |042: 020: |0.16: |0.29: |0.00: |0.26:
077 059 075 062 |071 085 |056 059 [0.84 |042 |0.73
Efekt |F 226 1537 996 725 (924 |1679 |856 674 |7.82 [252 |9.66
posre (HC3)
- dni (2,43)
](DS)CIGZka p 0325 10268 |0395 |0.115 [0287 [0.192 0272 |0.213 |0.184 |0.408 |0.136
R 022 1014 |033 024 [021 |039 026 |022 031 |00 035
B 2016 |-0.18 |-0.14 [-026 |-0.18 [-020 |-020 [-020 [-020 |-0.16 |-0.22
BootSE|0.06  |0.06 |0.06 |0.06 |0.06 005 |0.06 |0.05 |0.05 007 |0.05
95% CI|-0.17: |-0.18: |-0.16: |-0.21: |-0.18: |-0.18: |-0.19: |-0.18 |-0.18: |-0.18: |-0.18:
0.06 |0.06 007 |00l |0.05 |0.04 006 |0.04 003 [0.09 |0.02
Efekt  |F 046 1015 038 |132  [008 000 |0.00 000 [0.00 [096 | 0.12
posre (HC3)
- dni (2,43)
gS)CIeZka p 0497 |0.695 |0.538 |0.256 |0.771 |0.940 |0.964 |0.998 |0.976 |0.331 |0.722
R 0.00 000 001 002 000 [000 |0.00 000 [000 |0.02 |0.00
B 2008 1-0.05 |-0.10 |0.14 [-0.04 |00l |0.00 |0.00 |0.00 |-0.14 |0.04
BootSE 027 1034 032 027 (039 034 025 029 040 [029 026
95% CI|-0.71: |-0.91: |-0.81: |-0.20: |-091: |-0.67: |-0.54: |-0.55: |-0.73: |-0.89: |-0.44:
037 045 043 |0.87 |0.65 |0.68 047 |0.60 |0.84 026 |0.26
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Tab. 17. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM P jako zmiennych posredniczacych w podgrupie dzieci z

ASD o poziomie rozumienia mowy >4 rz

SNS ASD 2 jako zmienna zalezna

SToMM P jako zmienna posredniczaca

WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED SMAKi
Skale KDS iPRO | WECH
F 413|868 |18.13 |11.05 |1577 [3048 |17.65 |10.79 |14.36 |4.12 |13.67
Efekt | (HC3)
catkowi- | (1,44)
gciezka p 0.048 10.005 |0.000 [0.001 [0.000 |0.000 |0.000 |0.002 |0.000 |0.048 |0.000
¢) R 0.19 |01 |031 |017 [018 035 022 |08 |027 007 |0.30
B 0.44% 033% 056 |0.41** 042 1059 |047 |043* 052 |027* |0.55
Hksksk ksksk kskk kkk kskk sk
BootSE |0.20  [0.12 |01 |01 |02 o1l 009 |01 |0.14 |01 | 0.13
95% CI |0.00: |0.11: |026: |0.15: [0.23: |0.40: |0.19: |0.14: |0.25: |0.00: |0.22:
082 1060 074 |061 071 |0.87 |056 |0.61 |0.82 046 |0.75
Efekt  |F 209 464 |858 623 917 1600 |8.69 649 |7.14 |2.06 |9.73
bezpo (HC3)
- éredni | (2,43)
($ciezka
& p 0.060 |0.004 |0.000 [0.001 [0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.000 |0.049 |0.000
R 020 1012 031 020 [020 037 024 020 |027 |0.07 |032
B 044  |035% 1056 |0.48** 045 062 |050 |046 1052 |028*% |0.57
Hksksk kskk kskk kskk kskk skskk kkk
BootSE [0.18  [0.12  [0.11 |02 |02 |01 |0.09 011 |03 |01 |01
95%CI |0.10: |0.15 |029: |0.18: [0.27: |0.44: |021: |0.17: |0.30: |0.00: |0.27:
080 1063 075 |0.66 075 |0.89 058 |0.62 |0.85 046 |0.74
Efekt |F 209 464 |858 623 917 11600 |8.69 649 |7.14 |2.06 |9.73
posre (HC3)
- dni (2,43)
](DS)CIGZka p 0722 10553 [0.741 0201 |0342 10235 |0349 |0318 |0.591 |0.631 |0.234
R 020 |0.12 1031 |020 [020 037 |024 020 1027 |0.07 032
B 2005 |-0.08 |-0.04 |-0.18 [-013 |-0.14 |-0.13 |-0.14 |-0.06 |-0.07 |-0.14
BootSE |0.04 0.05 [0.04 |0.04 |0.04 004 |0.04 |0.04 |0.04 005 |0.04
95%CI |- 0.10: |-0.12: |-0.10: [-0.16: |[-0.13: |-0.13: |-0.13: |-0.14: |-0.10: |-0.12: |-0.12:
007 1006 007 [0.03 005 [0.03 |005 |0.04 |006 008 |0.03
Efekt  |F 008 123 1001 [470 |191 |1.53 |257 |26 (019 |0.86 |1.80
posre (HC3)
- dni (2,43)
gS)CIeZka p 0771 10272 10.890 [0.035 [0.173 [0.221 |0.116 |0.148 |0.659 |0.356 |0.186
R 000 1002 000 |00 [0.04 003 |0.04 |0.05 |0.00 002 |0.03
B 004 |0.16 1002 |032* 022 018 |021 [023 1007 |0.15 |0.19
BootSE |0.40 043 039 036 |046 043 029 037 |044 038 035
95% CI |- 0.55: |-0.35: |-0.66: [0.10: [-021: |-028: |-0.15: |-0.13: |-0.64: |-0.36: |-0.23:
104 |136 (089 [1.53 [159 138 [1.00 |133 |113 113|114
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Tab. 18. Catkowity, bezposredni i posredni efekt dla SNS ASD 2 jako zmiennej zaleznej oraz
dla skal KDS i STOMM U jako zmiennych posredniczacych w podgrupie dzieci z

ASD o poziomie rozumienia mowy >4 rz

SNS ASD 2 jako zmienna zalezna

SToMM U jako zmienna posredniczaca

WO |POD |NAD |POSZ |SPO |ASPO |WZR |SLU |DOT |PRZED |SMAKi
Skale KDS iPRO |WECH
F 413 (868 1813 |11.05 |1577 3048 |17.65 |10.79 |14.36 |4.12 |13.67
Efekt | (HC3)
catkowi- | (1,44)
gciezka p 0.048 [0.005 [0.000 [0.001 |0.000 |0.000 |0.000 |0.002 |0.000 |0.048 |0.000
¢) R 0.19 |011  [031 |0.17 |08 035 022 |08 027 007 030
B 044% [033%* [0.56 |0.41** 042 059 047 | 043** 052 027*% |0.55
ksksk ksksk kskk Hksksk ksksk skskk
BootSE 020 [0.12 |0.11 (0.1 0.2 |01 009 011 |0.14 |01  |0.13
95% CI|0.00: |0.11: [026: |0.15: |0.23: |040: |0.19: |0.14: |0.25 10.00: |0.22:
082 060 074 |0.61 |071 087 056 |0.61 |0.82 |046 |0.75
Efekt  |F 204 439 1052 607 |779 |1527 |880 |523 |7.17 |206 |7.11
bezpo (HC3)
- éredni | (2,43)
($ciezka
& p 0.049 [0.005 [0.000 |0.001 |0.000 |0.000 |0.000 |0.002 |0.000 |0.048 |0.000
R 020 |01  [032 |020 |08 036 022 |08 027 007 030
B 0.44% [033%*% [0.58 |046** 042 059 047 |042%% 051 |027% |0.55
skskk sksksk kskk sksksk skkosk skksk
BootSE [0.17  [0.11  [0.10 |0.11 |01 |01  [0.08 |01 |03 0.1 |0.12
95%CI|0.10: |0.13: [0.34: |0.17: |026: |041: [020: |0.15: |0.30: |0.01: |0.24:
078 |061 078 |0.63 |0.72 |086 |0.55 |0.58 |0.84 044 |0.74
Efekt |F 204 [439  [1052 |6.07 |7.79 |1527 [880 |523 |7.17 |2.06 |7.11
posre (HC3)
- dni (2,43)
](DS)CIGZka p 0.818 (0762 0793 |0.426 |0.838 |0.831 |0.772 |0.932 |0.860 |0.796 |0.775
R 020 |01 [032 |020 |0.18 |036 022 |08 |027 007 |0.30
B 20.05 [-0.06 [0.08 |-0.17 |-0.05 |-0.09 [-0.06 |-0.02 |-0.04 |-0.06 |-0.06
BootSE [030 026 037 |027 033 |031 026 |032 032 |031 |028
95% CI|-1.02: |-0.87: |-0.89: |-1.12: |-1.09: |-0.97: |-0.89: [-0.96: |-1.05: |-0.99: |-1.00:
0.18 |0.15 055 |0.01 |022 1020 |0.15 |027 1023 (019 |0.15
Efekt  |F 007 (000 [130 |157 |0.02 003 [000 |0.79 |020 0.0l |0.00
posre (HC3)
- dni (2, 43)
gS)CIeZka p 0.780 0979 [0.260 |0.216 |0.870 |0.844 [0.933 |0.377 0.655 |0.910 |0.968
R 0.00 000 [0.06 [0.05 |0.00 000 [000 |0.00 |0.00 000 |0.00
B -0.01 000 [-026 [023 |-0.01 |-0.01 [0.00 |-0.09 |-0.03 |0.01 |0.00
BootSE [0.04  [0.06 |0.11 |0.09 |0.05 |0.05 |0.03 005 004 006 |0.03
95% CI|-0.09: |-0.13: |-0.40: |-0.01: |-0.14: |-0.12: [-0.07: |-0.18 |-0.14: |-0.11: |-0.06:
007 [012 000 |034 |0.07 008 [007 |0.04 |0.04 |0.13 |0.07
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ANEKS II.
WYKORZYSTANE NARZEDZIA POMIAROWE



SKALA NASILENIA SYMPTOMOW ASD'

Karolina Krzysztofik, Wojciech Otrebski
(Lublin, 2016, Katedra Psych. Reh. KUL)

Instrukcja: Prosze Panig/Pana o uwazne przeczytanie mozliwych sposobow ujawniania sie

danego symptomu Autystycznego Spektrum Zaburzen (ASD) i wybranie (przez skreslenie

cyfry) tego, ktory jest najbardziej zgodny z tym obserwowanym(wystepujgcym) u Pani/Pana

dziecka.

I WYMIAR - TRWALE DEFICYTY W SPOLECZNYM KOMUNIKOWANIU SIE I

INTERAKCJACH
1. Deficyty we wzajemnoSci spoleczno-emocjonalnej
0 osobe charakteryzuje brak trudnosci w inicjowaniu i podtrzymywaniu
naprzemiennej komunikacji
1 osobe charakteryzuje uzywanie zdan petnych, zaangazowanie w komunikacje,
ale takze trudnosci w naprzemiennosci w komunikacji
2 osobe charakteryzuje uzywanie zdan prostych, inicjowanie komunikacji w celu
dzielenia si¢ swoimi waskimi zainteresowaniami
3 osobe charakteryzuje uzywanie kilku prostych stow, inicjowanie interakcji
jedynie w celu zaspokojenia swoich potrzeb, odpowiadanie jedynie na proste i
wyrazne komunikaty.
111D 11 SR SRRRRPPRPR

2. Deficyty w uzywaniu komunikacji niewerbalnej w interakcjach spolecznych

0 osobe charakteryzuje brak trudnosci w uzywaniu komunikacji niewerbalnej w
interakcjach spotecznych

1 osobe charakteryzuja trudnosci w integrowaniu komunikatéw werbalnych i
niewerbalnych uzywanych w interakcjach spotecznych

2 osobe charakteryzuja trudno$ci w nawigzywaniu i podtrzymywaniu kontaktu
wzrokowego, a takze trudno$ci w rozumieniu i uzywaniu gestow w
komunikacji interpersonalne;j

3 osobe charakteryzuje brak komunikacji za pomocg mimiki twarzy i innych
sygnalow.

Opracowano z wykorzystaniem tre§ci DSM 5
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inny

3. Trwale deficyty w tworzeniu, podtrzymywaniu i rozumieniu interakcji spolecznych

0 osobg charakteryzuje brak trudno$ci w tworzeniu, podtrzymywaniu i
rozumieniu interakcji spotecznych;

1 osobg charakteryzuja trudnosci w dostosowaniu swojego zachowania do
spolecznego kontekstu sytuacji (nietypowe sposoby zdobycia przyjaciot,
nawigzania kontaktu, nieudane proby odpowiadania na zainicjowany kontakt);

2 osobg charakteryzujg trudnosci we wspdlnej z innymi zabawie w udawanie lub
trudno$ci w zaprzyjaznianiu si¢ z innymi osobami;

3 osobe charakteryzuje brak zainteresowania rowiesnikami.

1111 1) A USSP

II WYMIAR — OGRANICZONE, UPORCZYWE WZORCE ZACHOWAN,
ZAINTERESOWAN I AKTYWNOSCI

1. Zaabsorbowanie jednym lub wiecej stereotypowymi zachowaniami (np. stereotypie
ruchowe, uktadanie zabawek w jednej linii, podrzucanie przedmiotow, echolalie, znane
tylko osobie sposoby uZycia jezyka).

0

osobe charakteryzuje brak zaabsorbowania stereotypowymi zachowaniami;

1

osobe charakteryzujg trudno$ci w zmianie aktywnosci, ktorg jest pochtonieta na
inng w jednym badz wigcej konteks$cie sytuacyjnym, powodujg one problemy
w organizowaniu i planowaniu dziatania ograniczajace niezaleznos¢ osoby;

osobe charakteryzuje zaabsorbowanie jednym lub wigcej stereotypowymi
zachowaniami pojawiajace si¢ wystarczajaco czesto, aby byty zauwazalne dla
przecigtnego obserwatora, zaburzajace funkcjonowanie w réznorodnych
kontekstach sytuacyjnych, osoba doswiadcza cierpienia przy probie zmiany
tych stereotypdw;

osobe charakteryzuje zaabsorbowanie jednym lub wigcej stereotypowymi
zachowaniami zaburzajace jej funkcjonowanie we wszystkich sferach, osoba
doswiadcza duzego cierpienia przy probie zmiany tych stereotypow.

inny
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2. Potrzeba niezmiennosci, sztywne przywiazanie do rutyn i zrytualizowanych wzorcow

zachowan werbalnych i niewerbalnych (np. doswiadczanie silnego cierpienia w reakcji na
drobne zmiany, trudnosci w przejsciu od jednej aktywnosci do innej, ograniczone schematy
myslowe, przywigzanie do okolicznosciowych rytuatow, potrzeba podrozowania wcigz tg
samgq trasq czy jedzenia kazdego dnia wciqz tej samej potrawy).

0

osobe charakteryzuje brak potrzeby niezmiennosci i1 sztywnego przywigzania
do rutyn 1 zrytualizowanych wzorcéw zachowan werbalnych 1 niewerbalnych;

osobe charakteryzuje potrzeba niezmiennosci, sztywne przywigzanie do rutyn i
zrytualizowanych wzorcéw zachowan werbalnych 1 niewerbalnych w jednym
badz wigcej konteks$cie sytuacyjnym, powodujg one problemy w
organizowaniu i planowaniu dzialania ograniczajace niezaleznos$¢ osoby;

osobe charakteryzuje potrzeba niezmienno$ci, sztywne przywigzanie do rutyn i
zrytualizowanych wzorcow zachowan werbalnych 1 niewerbalnych oraz
trudno$ci w radzeniu sobie ze zmiang, pojawiajace si¢ wystarczajaco czgsto,
aby byly zauwazalne dla przecigtnego obserwatora, a takze zaburzajace
funkcjonowanie osoby w réznorodnych kontekstach sytuacyjnych;

osobe charakteryzuje potrzeba niezmiennos$ci, sztywne przywigzanie do rutyn i
zrytualizowanych wzorcoéw zachowan werbalnych i niewerbalnych oraz
trudnos$ci w radzeniu sobie ze zmiang, zaburzajace jej funkcjonowanie we
wszystkich sferach.

inny

3. Znacznie ograniczone, waskie lub nadmiernie intensywne zainteresowania (np. silne
przywiqzanie lub zaabsorbowanie nietypowymi obiektami, zainteresowania nadmiernie
ograniczone lub uporczywe).

0

osobg charakteryzuje brak ograniczonych, waskich lub nadmiernie
intensywnych zainteresowan;

osobg charakteryzuja ograniczone, waskie lub nadmiernie intensywne
zainteresowania zaburzajace funkcjonowanie osoby w jednym lub wigcej
kontekstow sytuacyjnych, powoduja one problemy w organizowaniu i
planowaniu dzialania ograniczajace niezaleznos¢ osoby;

osobg charakteryzuja ograniczone, waskie lub nadmiernie intensywne
zainteresowania, pojawiajace si¢ wystarczajaco cz¢sto, aby byty zauwazalne
dla przecietnego obserwatora, a takze zaburzajace funkcjonowanie osoby w
roznorodnych kontekstach sytuacyjnych;

osobe charakteryzuja ograniczone, waskie lub nadmiernie intensywne
zainteresowania, zaburzajace jej funkcjonowanie we wszystkich sferach.

inny
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4. Podreaktywnos¢ lub nadreaktywnos¢ na bodzce sensoryczne lub nietypowe
zainteresowania sensorycznymi charakterystykami otoczenia (podreaktywnosé: np.
pozorna obojetnos¢ na bol, temperature, przesadne wgchanie lub dotykanie przedmiotow,
wzrokowa fascynacja swiattami lub ruchem, nadreaktywnosé: np. awersyjna reakcja na
specyficzne diwigki lub faktury).

0

osobg charakteryzuje brak podreaktywnosci i nadreaktywnosci na bodzce
sensoryczne oraz nietypowych zainteresowan sensorycznymi
charakterystykami otoczenia;

osobg charakteryzuje podreaktywno$¢ lub nadreaktywno$¢ na bodzce
sensoryczne lub nietypowe zainteresowania sensorycznymi charakterystykami
otoczenia, ktére zaburzaja funkcjonowanie osoby w jednym lub wiecej
kontekstow sytuacyjnych, powoduja one problemy w organizowaniu i
planowaniu dziatania ograniczajace niezalezno$¢ osoby;

osobg charakteryzuje podreaktywno$¢ lub nadreaktywno$¢ na bodzce
sensoryczne lub nietypowe zainteresowania sensorycznymi charakterystykami
otoczenia, pojawiajace si¢ wystarczajaco czesto, aby byly zauwazalne dla
przecietnego obserwatora, a takze zaburzajace funkcjonowanie osoby w
roznorodnych kontekstach sytuacyjnych;

osobe charakteryzuje podreaktywno$¢ lub nadreaktywno$¢ na bodzce
sensoryczne lub nietypowe zainteresowania sensorycznymi charakterystykami
otoczenia, zaburzajace jej funkcjonowanie we wszystkich sferach.

inny
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KWESTIONARIUSZ DOSWIADCZEN SENSORYCZNYCH
(KDS)

ang. Sensory Experience Questionnaire (SEQ),
wcze$niej znany jako Sensory Supplement Questionnaire (SSQ)

Wersja 2.1 ©1999 Grace T. Baranek, Ph.D., OTR/L

Polskie thumaczenie i adaptacja: Karolina Krzysztofik, Wojciech Otrebski, Grzegorz Wigcek
Konsultacja jezykowa: Marta Wisniewska
(Lublin, 2016, Katedra Psych. Reh. KUL)

Nr identyfikacyjny: .

Data  / /
Osoba przeprowadzajaca badanie:

Osoba wypehiajaca formularz (prosze zaznaczy¢ jedng kratke):
Matka o Ojciec o Oboje Rodzice o Nauczyciel o Inna osoba o (prosze wpisaé, kto: )

Instrukcje

Ponizsze pytania dotycza sposobu, w jaki Pani/Pana dziecko postuguje si¢ zmystami (stuch, wzrok, dotyk

itp.) do$wiadczajac otaczajacego je Swiata. Poniewaz nie ma dwoch jednakowych dzieci i kazde jest inne,

pytania dotycza specyficznych zachowan dziecka. Bardzo prosze wzia¢ pod uwagg to, jak dziecko
zazwyczaj reaguje lub jak si¢ zazwyczaj zachowuje 1 odpowiedzie¢ na wszystkie pytania.

Cze$¢ z pytan dotyczy tego jak czesto dziecko reaguje badz zachowuje si¢ w okre§lony sposob. Proszg
zaznaczy¢ kratke obok odpowiedzi, ktora najlepiej pasuje do jej/jego reakcji lub zachowania (prawie
nigdy, raz na jakis czas, czasami, czesto, prawie zawsze).

Czgsé¢ pytan dotyczy tego, czy probuje Pani/Pan zmienié sposéb reagowania dziecka. Prosz¢ zaznaczy¢
kratk¢ obok odpowiedzi ,,tak” Iub ,,nie”. Jesli zaznaczy Pani/Pan odpowiedz ,.tak”, prosz¢ opisaé, co
Pani/Pan robi aby zmieni¢ sposdb reagowania dziecka.

W pytaniach znajdujacych si¢ na ostatniej stronie zostanie Pani/Pan poproszona/y o opisanie aktywnosci
dziecka. Prosze wpisa¢ odpowiedzi w przeznaczone na to miejsce badz skorzysta¢ z odwrotu arkusza
jesli miejsce przeznaczone na odpowiedz okaze si¢ niewystarczajace.

Wszelkie prawa zastrzezone.
Prosimy nie powiela¢ ani nie rozpowszechniaé¢ bez pozwolenia autora.
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Doswiadczenia z dZwi¢kami:

1. Czy dziecko jest wrazliwe na nagle lub glosne dzwigki lub czy tatwo je przestraszy¢ nagtym lub
glosnym dzwickiem? (np. zakrywa uszy gdy styszy odkurzacz, ptacz dziecka, zamykanie drzwi, itp.)
prawie nigdy 0, raz na jaki$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O

e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0o, Nie O

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

1-A-R-N
2. Czy dziecko lubi shucha¢ muzyki?
prawie nigdy o, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0o, Nie O
e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
2-D-Y

3. Czy dziecko sprawia wrazenie jakby Panig/Pana ignorowato (nie styszato), gdy wota je Pani/Pan po
imieniu?
prawie nigdy 0O, raz na jakis$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze 0O

e czy probuje Pan/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak o, Nie O

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

3-A-0O-S

4. Czy odnosi Pani/Pan wrazenie, ze dziecko ignoruje glo$ne dzwigki badz wylacza si¢ gdy je styszy (np.
nie reaguje gdy uruchamia si¢ alarm, gdy kto$ wiacza odkurzacz albo kiedy jaki$ przedmiot upadnie na
ziemie)
prawie nigdy O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O

e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie O

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

4-A-O-N

5. Czy dziecko zauwaza wczesniej niz inni dzwigki z otoczenia (np. dzwigk samolotu, pociggu, kapanie
wody z kranu, brzg¢czenie zarowki itp.)

prawie nigdy o, raz na jaki$ czas o, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
® czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie o

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

5-A-R-N

6. Czy dziecko przejawia oznaki cierpienia (np. boi si¢, zatyka uszy) podczas gtosnych rozmoéw albo
$piewania?

prawie nigdy O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O

® czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak o, Nie O
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e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

6-A-R-S
Doswiadczenia z widzeniem:
7. Czy dziecko lubi oglada¢ ilustrowane ksigzki?
prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0o, Nie O
e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
7-D-Y

8. Czy zbyt mocno o$wietlone pomieszczenie lub zbyt duzy blask na zewnatrz przeszkadzajg dziecku?

prawie nigdy 0O, raz na jakis$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie O

e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

8-V-R-N
9. Czy dziecko wpatruje si¢ w §wiatta lub przedmioty, ktoére wirujg lub poruszajg si¢?
prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
® czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0o, Nie O
e  Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
9-V-SS-N

10. Czy dziecko z op6znieniem zauwaza nowe przedmioty badz zabawki w pomieszczeniu, albo nie
patrzy od razu na przedmioty, ktore ktadzie si¢ czy trzyma obok niego?

prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0o, Nie O

e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

10-V-0-X

11. Czy dziecko unika patrzenia na Pani/Pana twarz podczas zabaw polegajacych na interakcji z
Panig/Panem?

prawie nigdy 0O, raz na jakis$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0O, Nie O

e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

11-V-R-S

12. Czy dziecko sprawia wrazenie jakby ignorowato (nie zauwazato), gdy jakas inna lub nowa osoba
wchodzi do pokoju?

prawie nigdy O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O

e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie O
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e  Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
12-V-O-S
13. Czy dziecko lubi oglada¢ bajki lub programy dla dzieci?
prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0o, Nie O
e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
13-D-Y
Doswiadczenia z dotykiem:
14. Czy dziecko nie lubi by¢ przytulane lub trzymane na r¢kach?
prawie nigdy 0, raz na jakis$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie O
e  Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
14-T-R-S

15. Czy dziecko przejawia oznaki cierpienia podczas czynnosci pielggnacyjnych? (np. ptacze lub
marudzi podczas mycia twarzy, czesania wtosow, obcinania paznokci czy mycia zebow)?

prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami 0O, czgsto O, prawie zawsze O

e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie O

e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

15-T-R-N

16. Czy dziecko unika dotykania niektorych faktur (takich jak puszyste czy gabczaste zabawki) badz
zabawy z materiatami osadzajacymi si¢ na dloniach (takich jak piasek czy krem)?

prawie nigdy 0O, raz na jakis$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O

e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie O

e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
16-T-R-N

17. Czy dziecko reaguje negatywnie albo odsuwa si¢ w reakcji na dotyk drugiej osoby? (np. odsuwa si¢
kiedy kto$ glaszcze je po glowie)

prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O

e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie O

e  Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

17-T-R-S

18. Czy dziecko ma problemy z przyzwyczajeniem si¢ do temperatury wody podczas kapieli albo czuje
niech¢¢ do przebywania w wodzie?

prawie nigdy O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czgsto O, prawie zawsze O
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e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie O

e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu? 18-T-R-N

19. Czy odnosi Pani/Pan wrazenie, Ze reakcja dziecka na bol jest opdzniona? (np. nie przeszkadzajg mu
guzy, otarcia, skaleczenia czy upadki)

prawie nigdy 0O, raz na jakis$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O

e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0o, Nie O

e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

19-T-O-N
20. Czy dziecko nie lubi taskotek?
prawie nigdy o, raz na jakis czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0O, Nie O
e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
20-T-R-S

21. Czy dziecko ignoruje (nie zauwaza) kiedy dotyka Pani/Pan jego ramienia aby zwrdcié¢ jego uwage?

prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak o, Nie O

e Jesli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

21-T-O-S

Doswiadczenia ze smakiem lub zapachem:

22. Czy dziecko odmawia prébowania nowych pokarméw albo unika okreslonych smakow, zapachow czy
faktur (konsystencji) jedzenia?

prawie nigdy 0, raz na jakis$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze 0O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak o, Nie O

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

22-G-R-N
23. Czy dziecko wacha przedmioty lub zabawki podczas zabawy albo innych aktywnosci?
prawie nigdy O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak o, Nie O
e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
23-G-SS-N

24. Czy dziecko interesuje si¢ tym, jak pachng inne osoby pachng? (np. wacha ich witosy, oddech).

prawie nigdy O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie o

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

24-G-SS-S
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25. Czy dziecko wktada do buzi przedmioty, zabawki albo inne rzeczy niebedace jedzeniem, aby je lizac,
ssa¢ albo badac?

prawie nigdy O, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak o, Nie O

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

25-G-SS-N
Doswiadczenia z ruchem:
26. Czy dziecko lubi jezdzi¢ samochodem?
prawie nigdy 0O, raz na jakis$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze 0O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak o, Nie O
e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?
26-D-Y

27. Czy dziecko lubi podskakiwac albo zeskakiwac, kotysac si¢ w tyt i przod albo kreci¢ sie w kotko?

prawie nigdy 0O, raz na jakis$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze 0O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak o, Nie O

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

27-P-SS-N

28. Czy dziecko szuka okazji do fizycznych zabaw w ,,sitowanki” (np. lubi podskakiwaé migdzy
rodzicami bedac trzymane za rece przez kazdego z nich, Iubi by¢ podrzucane w powietrzu lub gdy kto$
robi mu ,,karuzele” - obraca si¢ szybko trzymajac je za rece w powietrzu tak, by jego stopy nie dotykaty
podtoza)?

prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0O, Nie O
e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu? 28-P-SS-S

29. Czy dziecko sprawia wrazenie niespokojnego lub dostaje zawrotow glowy podczas hustania na
hustawce, bujania w fotelu bujanym?

prawie nigdy o, raz na jaki$ czas 0O, czasami O, czesto O, prawie zawsze O
e czy probuje Pani/Pan zmieni¢ to zachowanie? Tak 0, Nie o

e Jedli tak, to co Pani/Pan robi w tym celu?

29-P-R-N

30. Czy dziecko szybko trzepocze regkoma lub ramionami, zwlaszcza gdy jest podekscytowane?

prawie nigdy 0O, raz na jaki$ czas 0O, czasami 0O, czesto O, prawie zawsze 0O
e czy probuje Pani/Pana zmienic to zachowanie? Tak 0, Nie o

e Jedli tak, to co Pami/Pan robi w tym celu?

30-P-SS-N

265



Pytania ogélne:

31. W jaki sposob dziecko spedza czas wolny (czas na zabawg)?
(w przypadku niemowlat i bardzo matych dzieci prosz¢ wymieni¢ ulubione zabawki albo zabawy)

32. Podczas jakich zabaw dziecko wydaje si¢ by¢ najszczesliwsze?
(prosze wymieni¢ konkretne aktywnosci albo zabawy, w ktore dziecko z rado$cig mogtoby zaangazowaé
si¢ przez dluzszy okres czasu).

33. Kiedy dziecko najbardziej lubi angazowac si¢ w interakcje spoteczne z Panig/Panem?
(prosze wymieni¢ konkretne aktywnosci, gry albo codzienne czynnosci, podczas ktorych dziecko sprawia
wrazenie zaangazowanego w zabawe z Pania/Panem lub innymi znanymi sobie osobami).

34. Jaki jest najskuteczniejszy sposdb na zaangazowanie dziecka w interakcje albo zabawe z
Panig/Panem?

(prosze wymieni¢ stosowane przez Panig/Pana konkretne sposoby, jakimi zazwyczaj udaje si¢ Pani/Panu
zacheci¢ dziecko do radosnego zaangazowania dziecka w gre, zabawe lub inng czynnos$c).

34-X

35. Prosz¢ o wymienienie innych do§wiadczen stuchowych, wzrokowych, dotykowych, zapachowych,
smakowych lub ruchowych, ktore dziecko preferuje lub, ktorych unika/na ktore jest wrazliwe.

35-X
Dodatkowe pytania do kwestionariusza doswiadczen sensorycznych
36. Jak czesto dziecko jest wyjatkowo zafascynowane:
A. dzwigkami
prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze
mi o mi o o
36a-A-SS-N
B. $wiattami
prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze
i o mi o i
36b-V-SS-N
C. Zapachami
prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze
mi o mi o o
36¢c-G-SS-N
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D. Smakami

prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czg¢sto prawie zawsze
mi o mi o o
36d-G-SS-N
E. Fakturami
prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze
i o mi o i
36e-T-SS-N
F. Dotykaniem
prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze
i o mi i o
36f-T-SS-N

37. Czy dziecko "poszukuje" Iub "ma ochote" na doswiadczanie okre§lonych bodzcow zmystowych?
Jesli tak, prosz¢ wymienié wszystkie tego rodzaju ,,fascynacje” 1 ,,zachcianki”

37-X
38. Czy nazwalaby Pani/nazwatby Pan swoje dziecko ,,wybrednym” smakoszem?
o Tak oMoze oONie
Czy dziecko ma wybiorcze preferencje pokarmowe? (np. ma waski repertuar pokarmow, ktore je)?
prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze

i o m| i i
38-G-R-N

39. Prosze opisa¢ ulubione pokarmy dziecka oraz wlasciwos$ci tych pokarmow:

39-X
40. Dlaczego Pani/Pana zdaniem dziecko lubi te pokarmy?

40-X

Dodatkowe pytania do Kwestionariusza Doswiadczen Sensorycznych:

pozostate dzieci
A. Dzwigki

41. Biorac pod uwage zachowanie dziecka od urodzenia — czy kiedykolwiek zastanawiata si¢
Pani/zastanawiat si¢ Pan, czy dziecko do$wiadczato nizej wymienionych bodzcoéw sposdb w inny niz

prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czesto prawie zawsze
o i o i i

B. Swiatla

prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze
o mi o mi mi

C. Zapachy

prawie nigdy raz na jakis czas czasami czgsto prawie zawsze
o i o i mi
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D. Smaki

prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze
o mi o mi mi
E. Faktury
prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czesto prawie zawsze
o i o i i
F. Dotyk
prawie nigdy raz na jaki$ czas czasami czgsto prawie zawsze
o i o mi i
41-X
42. Czy preferencje lub awersje sensoryczne dziecka zmienity si¢ wraz z uplywem czasu?
o Tak oMoze oNie
Jesli odpowiedziata Pani/odpowiedziat Pan ,,Tak™ albo ,,Moze” — na czym polegala ta zmiana?
42-X
43. Kiedy po raz pierwszy zauwazyta Pani/zauwazy! Pan r6znice w doswiadczeniach sensorycznych
swojego dziecka?
43-X
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SKALA MECHANIZMU TEORII UMYSLU (S TOMM)

(na podstawie: Howlin, P., Baron-Cohen, S., Hadwin, J. (1999).
Can we teach children with autism to read-mind. A practical guide. John Willey & Sons. Ltd.)

Karolina Krzysztofik
(Lublin, 2016, Katedra Psych. Reh., KUL JP II)

Instrukcja

EMOCIE

Poziom I

Rozpoznawanie ekspresji mimicznej na fotografii

Badacz:

Teraz zobaczymy kilka twarzy, ktore pokazujq nam, jak ludzie sie czujq.
1) Czy mozesz wskazac mi (podacé mi) wesotg twarz?

2) Czy mozesz wskazac mi (podac¢ mi) smutng twarz?

3) Czy mozesz wskazac mi (podac mi) przestraszong twarz?

4) Czy mozesz wskazacé mi (podac¢ mi) zlq twarz?

Podpowiedz: Pokaz mi, ktora osoba jest wesola (smutna, przestraszona, zta).

Poziom II

Rozpoznawanie emocji na schematycznych rysunkach

Badacz:

Teraz zobaczymy kilka twarzy, ktore pokazujg nam, jak ludzie sie czujq.
1) Czy mozesz wskazac mi (podac¢ mi) wesolg twarz?

2) Czy mozesz wskazac mi (podac¢ mi) smutng twarz?

3) Czy mozesz wskazac mi (podac mi) przestraszong twarz?

4) Czy mozesz wskazac¢ mi (podac mi) zlg twarz?

Podpowiedz: Pokaz mi, ktora osoba jest wesola (smutna, przestraszona, zta).

269



Poziom III

Identyfikacja emocji wywolanych sytuacjg

1) rados¢

Badacz:

To Joasia i Nikodem. Idg na przyjecie urodzinowe.

Pytanie o emocje: Jak czuje si¢ Joasia, idgc z Nikodemem na przyjecie?
Podpowiedz: Czy jest wesota (smutna, zta, przestraszona)?

Pytanie o przyczyng: Dlaczego Joasia jest wesola (smutna, zla, przestraszona)?

2) strach

Badacz:

To Dawid. Goni go pies.

Pytanie o emocje: Jak czuje si¢ Dawid gdy goni go pies?
Podpowiedz: Czy jest wesoly (smutny, zty, przestraszony)?

Pytanie o przyczyne: Dlaczego Dawid byt przestraszony (wesoty, zty, smutny)?

3) ztos¢

Badacz:

To Krysia i Wojtek. Wojtek zniszczyt rysunek Krysi.

Pytanie o emocje: Jak czuje sie Krysia, kiedy Wojtek zniszczyl jej rysunek?
Podpowiedz: Czy jest wesota (smutna, zta, przestraszona)?

Pytanie o przyczyne: Dlaczego Krysia jest zla (smutna, wesota, przestraszona)?

4) smutek

Badacz:

To Karolcia i jej tata. Tata Karolci musi wyjecha¢ w podroz.
Pytanie o emocje: Jak czuje si¢ Karolcia, kiedy jej tata wyjezdza?
Podpowiedz: Czy jest wesola (smutna, zta, przestraszona)?

Pytanie o przyczyne: Dlaczego Karolcia jest smutna (zta, wesota, przestraszona)?
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Poziom IV

Identyfikacja emocji wywolanych pragnieniem.

1)

Badacz:

Pierwszy obrazek: Spojrz, to jest Pawel. Ten maty obrazek mowi nam, co on chce. Pawel chce
bawic¢ sie na zjezdzalni.

Pytanie o pragnienie: Co chce Pawet?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Pawet.

Drugi obrazek: Spojrz, Ania popycha Pawta w dot zjezdzalni.
Pytanie o emocj¢: Jak czuje sie¢ Pawel, kiedy Ania popycha go w dot zjezdzalni?
Podpowiedz: Jest wesoly czy smutny?

Pytanie o przyczyng¢: Dlaczego on jest wesoly (smutny)?

2)

Badacz:

Pierwszy obrazek: Spojrz, to jest Stawek. Ten maty obrazek mowi nam, co on chce. Stawek
chce dostac¢ zabawkowy samochow.

Pytanie o pragnienie: Co chce Stawek?

Podpowiedz: Spdjrz, ten obrazek mowi ci, co chce Stawek.

Drugi obrazek: Spojrz, mama kupita Stawkowi farby.
Pytanie o emocj¢: Jak czuje sie Stawek, kiedy mama kupuje mu farby?
Podpowiedz: Jest wesoly czy smutny?

Pytanie o przyczyng¢: Dlaczego on jest smutny (wesoty)?

3)

Badacz:

Pierwszy obrazek: Spojrz, to jest Joasia. Ten maty obrazek mowi nam, co ona chce. Joasia
chce is¢ z Nikodemem na przyjecie.

Pytanie o pragnienie: Co chce Joasia?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Joasia.
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Drugi obrazek: Spojrz, Joasia i Nikodem idg na przyjecie urodzinowe.
Pytanie o emocj¢: Jak czuje sie Joasia, kiedy idzie z Nikodemem na przyjecie?
Podpowiedz: Jest wesota czy smutna?

Pytanie o przyczyng: Dlaczego ona jest wesota (smutna)?

4)

Badacz:

Pierwszy obrazek: Spojrz, to jest Agnieszka. Ten maty obrazek mowi nam, co ona chce.
Agnieszka chce potanczyc.

Pytanie o pragnienie: Co chce Agnieszka?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Agnieszka.

Drugi obrazek: Spojrz, mama zabiera Agnieszke na lekcje jazdy konnej.
Pytanie o emocj¢: Jak czuje si¢ Agnieszka, kiedy mama zabiera jq na lekcje jazdy konnej?
Podpowiedz: Jest wesota czy smutna?

Pytanie o przyczyng: Dlaczego ona jest smutna (wesota)?

Poziom V

Identyfikacja emocji uwarunkowanych przekonaniami

1)
Badacz:

Pierwszy obrazek: Spojrz, to jest babcia Beatki. Babcia kupuje Beatce misia na urodziny.

Drugi obrazek: 7o jest Beatka.

- Ten obrazek mowi nam, co chce Beatka.
Beatka chce dosta¢ misia na urodziny.
- Ten obrazek mowi nam, co mysli Beatka.

Beatka mysli, ze babcia kupita jej misia na urodziny.

Pytanie o pragnienie: Co chce Beatka?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Beatka.
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Pytanie o przekonanie: Co mysli Beatka?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co mysli Beatka.

Pytanie o emocj¢: Beatka chce dostac misia. Beatka mysli, Ze babcia kupita jej misia. Jak
czuje sie Beatka?
Podpowiedz: Jest wesota czy smutna?

Pytanie o przyczyne: Dlaczego on jest wesota (smutna)?

Trzeci obrazek: Babcia daje Beatce misia na urodziny.
Pytanie o pragnienie: Co chce Beatka?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Beatka.

Pytanie o emocje: Jak czuje si¢ Beatka, kiedy babcia daje jej misia na urodziny?
Podpowiedz: Jest wesota czy smutna?

Pytanie o przyczyne: Dlaczego ona jest wesota (smutna)?

2)
Badacz:

Pierwszy obrazek: Spojrz, to jest Karolcia i jej tata. Tata Karolci musi wyjecha¢ w podroz bez

niej.

Drugi obrazek: 7o jest Karolcia.

- Ten obrazek mowi nam, co chce Karolcia.
Karolcia chce jechac z tatq.
- Ten obrazek mowi nam, co mysli Karolcia.

Karolcia nie wie, ze tata wyjezdza bez niej. Karolcia mysli, Ze pojedzie z tatq.

Pytanie o pragnienie: Co chce Karolcia?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Karolcia.

Pytanie o przekonanie: Co mysli Karolcia?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co mysli Karolcia.
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Pytanie o emocje: Karolcia chce pojecha¢ z tatq. Karolcia mysli, ze pojedzie z tatq. Jak czuje
si¢ Karolcia?
Podpowiedz: Jest wesota czy smutna?

Pytanie o przyczyne: Dlaczego on jest smutna (wesola)?

Trzeci obrazek: Tata Karolci wyjezdza w podroz bez niej.
Pytanie o pragnienie: Co chce Karolcia?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Karolcia.

Pytanie o emocj¢: Jak czuje sie Karolcia, kiedy tata wyjezdza w podroz bez niej?
Podpowiedz: Jest wesota czy smutna?

Pytanie o przyczyng: Dlaczego ona jest smutna (wesota)?

3)
Badacz:

Pierwszy obrazek: Spdjrz, to jest dziadek Adama. Nadszedl czas, Zeby dziadek Adama poszedt

do swojego domu.

Drugi obrazek: 7o jest Adam.

- Ten obrazek mowi nam, co chce Adam.
Adam chce zeby dziadek zostal.
- Ten obrazek mowi nam, co mysli Adam.

Adam mysli, ze dziadek zamierza iS¢ do swojego domu.

Pytanie o pragnienie: Co chce Adam?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Adam.

Pytanie o przekonanie: Co mysli Adam?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co mysli Adam.
Pytanie o emocj¢: Adam chce, Zeby dziadek zostatl. Adam mysli, ze dziadek zamierza is¢ do

swojego domu. Jak czuje sie Adam?

Podpowiedz: Jest wesoly czy smutny?
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Pytanie o przyczyng¢: Dlaczego on jest smutny (wesoty)?

Trzeci obrazek: Dziadek Adama zZegna sie i idzie do swojego domu.

Pytanie o pragnienie: Co chce Adam?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Adam.

Pytanie o emocj¢: Jak czuje si¢ Adam, kiedy dziadek zegna si¢ i idzie do swojego domu?
Podpowiedz: Jest wesoly czy smutny?

Pytanie o przyczyng: Dlaczego on jest smutny (wesoty)?

4)
Badacz:

Pierwszy obrazek: Spojrz, to jest mama Stawka. Mama kupuje Stawkowi farby.

Drugi obrazek: 7o jest Stawek.

- Ten obrazek mowi nam, co chce Stawek.
Stawek chce dostac farby.

- Ten obrazek mowi nam, co mysli Stawek.

Stawek mysli, ze mama kupita mu zabawkowy samochod.

Pytanie o pragnienie: Co chce Stawek?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Stawek.

Pytanie o przekonanie: Co mysli Stawek?

Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co mysli Stawek.

Pytanie o emocje¢: Stawek chce dostac farby. Stawek mysli, Ze mama kupita mu zabawkowy
samochod. Jak czuje sie¢ Stawek?
Podpowiedz: Jest wesoly czy smutny?

Pytanie o przyczyng¢: Dlaczego on jest smutny (wesoty)?

Trzeci obrazek: Mama daje Stawkowi farby.

Pytanie o pragnienie: Co chce Stawek?
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Podpowiedz: Spojrz, ten obrazek mowi ci, co chce Stawek.

Pytanie o emocj¢: Jak czuje sie Stawek, kiedy mama daje mu farby?
Podpowiedz: Jest wesoly czy smutny?

Pytanie o przyczyng¢: Dlaczego on jest wesoly (smutny)?

ROZUMIENIE PRZEKONAN

1) Proste wizualne przyjmowanie perspektywy
Materialy:
3 dwustronne obrazki:
— pidro, klucz
— pies, drzewo
— telefon, kwiatek.
Badacz pokazuje dziecku jedng strong kartki i zadaje pytanie o stan: Co to jest?
Nastepnie pokazuje dziecku drugg strone kartki i znow zadaje pytanie o stan: Co fo jest?
Badacz ustawia kartke¢ pionowo migdzy sobg a dzieckiem (dziecko musi siedzie¢ na
przeciwko badacza), tak aby dziecko moglo widzie¢ obrazek znajdujacy sie po jednej stronie

karty, a badacz ten po drugiej stronie.

Pytanie o wlasne spostrzeganie: Co widzisz?

Pytanie o spostrzeganie drugiej osoby: Co ja widze?

2) Zlozone wizualne przyjmowanie perspektywy

Materiaty:

3 jednostronne obrazki:

— myszka Miki (wprost)

— ston (do goéry nogami)

— budzik (wprost).
Badacz uktada obrazek ptasko na stole lub podlodze pomigdzy soba a dzieckiem (dziecko
musi siedzie¢ na przeciwko badacza), tak aby ilustrowany przedmiot przedstawial si¢ jedne;j

osobie do gory nogami a drugiej w pozycji wprost. Obrazki nalezy uktadac¢ tak, aby w
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niektorych probach dziecko widziato je we wlasciwej pozycji a w innych do géry nogami.
Pytanie o wlasne spostrzeganie: Kiedy patrzysz na obrazek, czy myszka Miki/ston/budzik jest
do gory nogami czy we witasciwej pozycji?

Pytanie o spostrzeganie drugiej osoby: Kiedy ja patrze na obrazek, czy myszka

Miki/ston/budzik jest do gory nogami czy we wlasciwej pozycji?

3) Rozumienie zasady "zobaczy¢ znaczy wiedzie¢"
Materiaty:

a) r6zne pojemniki

b) lalka Krzys

¢) przedmioty réznigce si¢ tylko wielkos$cia:

- dtugi niebieski otowek, krotki niebieski otdéwek

d) przedmioty réznigce si¢ kolorem

- szary guzik, bialy guzik

- pitka w paski, pitka z dzwonkiem

Sekcja A. Ocena wlasnej wiedzy

Materialy:

a) pojemnik

¢) przedmioty réznigce si¢ tylko wielkos$cia:

- dtugi niebieski otowek, krotki niebieski otdéwek

Badacz: Uzyjmy tego pudetka do zabawy w chowanego. Spojrz na otowki. Ten jest diugi, a ten
krotki. Zamierzam schowa¢ jeden z nich do pudetka. Czy mozesz zamkngc oczy tak, abys nie
widzial ktory tam wioze?

Nastepnie badacz chowa dlugi otowek do pudetka. Ukrywa takze drugi otowek.

Pytanie o wiedze: Czy wiesz, ktory otowek jest pudetku?

(Nie.)

Pytanie o wyjasnienie: Dlaczego nie wiesz, ktory otowek jest w pudetku?

(Bo nie widziatem...itd).
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Sekcja B. Ocena wiedzy drugiej osoby

Materialy:

a) pojemnik

b) lalka Krzy$

d) przedmioty roznigce si¢ kolorem

- szary guzik, bialy guzik

Badacz: Uzyjmy tego pudetka do zabawy w chowanego. Krzys tez moze si¢ bawic. To jest
Krzys.

Pokazemy Krzysiowi guziki. Krzysiu, ten guzik jest szary, a ten bialy. Teraz schowamy jeden z
nich do pudetka. Schowaj Krzysia tak, Zeby nie mogt zobaczy¢, ktory guzik wlozymy do
pudelka.

Ktory guzik wltoZzymy do pudetka? Mozesz wybrac jeden.

Dziecko powinno by¢ zachecone do wybrania jednego guzika i schowania go do pudetka.
Jezeli tego nie zrobi, badacz powinien schowac zielony guzik do pudetka. Ukrywa takze drugi
guzik.

Teraz Krzys wraca.

Pozwolmy Krzysiowi popatrze¢ na guzik w pudetku.

Przesuwamy Krzysia tak, aby zajrzat do pudelka.

Pytanie o wiedze: Czy Krzys wie, ktory guzik jest w pudetku?

(Tak.)

Pytanie o wyjasnienie: Dlaczego Krzys wie, ktory guzik jest w pudetku?

(Bo zobaczytl...)

Zadanie dodatkowe:

Materiaty:

a) dwa rozne pojemniki

b) lalka Krzy$

d) przedmioty ro6znigce si¢ kolorem

- pitka w paski, pitka z dzwonkiem

Badacz: Teraz pokazemy Krzysiowi pitki. Popatrz Krzysiu, ta pitka jest w paski, a ta ma
dzwonek w srodku. Teraz schowamy jedng z nich do pudetka. Schowaj Krzysia tak, Zzeby nie

maogt zobaczy¢, ktorg pitke wioZzymy do pudetka.

278



Ktorg pitke wtozymy do pudetka?

Dziecko powinno by¢ zachgcone do wybrania jednej pitki 1 schowania jej do pudetka. Jezeli
tego nie zrobi, badacz powinien schowac¢ pitke w paski do pudetka. Ukrywa takze drugg pitke.
Teraz Krzys wraca.

Tym razem nie pozwolimy Krzysiowi popatrzec¢ na pitke w pudetku.

Pytanie o wiedze: Czy Krzys wie, ktora pitka jest w pudetku?

(Nie.)

Pytanie o wyjasnienie: Dlaczego Krzys nie wie, ktora wstgzka jest w pudetku?

(Bo nie widziat...)

4) Przewidywanie zachowania osoby na podstawie jej stanu wiedzy

Materiaty:

zabawkowy domek

— figurka typu lego (Kasia)
— zabawkowe mebelki
— dwie metalowe kulki
— dwie z6lte czapki
— dwa zabawkowe kubeczki.
Badacz: Pobawmy sie Kasiq i tym domkiem.
Spojrz, jedna jej kulka jest na biurku, a druga na podtodze.
A to jest Kasia. Tego ranka Kasia widziata kulke na biurku, ale nie widziala kulki na
podtodze.
Pytanie o przekonanie: Gdzie — wedtug Kasi — jest kulka?

Pytanie o wyjasnienie: Dlaczego ona mysli, Ze kulka jest na biurku?

Badacz: 4 teraz damy Kasi czapki. Spojrz, jedna jej czapka jest na krzesle, a druga na tozku.
Tego ranka Kasia widziata czapke na krzesle, ale nie widziata czapki na tozku.
Pytanie o przekonanie: Gdzie — wedtug Kasi — jest czapka?

Pytanie o wyjasnienie: Dlaczego ona mysli, ze czapka jest na krzesle?

Badacz: 4 teraz damy Kasi jeszcze kubeczki. Spojrz, jeden kubeczek jest na stole, a drugi na

stotku.
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Tego ranka Kasia widziata kubeczek na stole, ale nie widziata kubeczka na stotku.
Pytanie o przekonanie: Gdzie — wedtug Kasi — jest kubeczek?

Pytanie o wyjasnienie: Dlaczego ona mysli, Ze kubeczek jest na stole?

5) Rozumienie falszywych przekonan
Sekcja A. Nieoczekiwana zmiana
Materiaty:
— zabawkowy domek
— dwie figurki lego (Bartek, Kasia)
— zabawkowe mebelki
— zabawkowa konewka.
Badacz: Pobawmy sie jeszcze troche tym domkiem, Kasiq i jeszcze Bartkiem.
Spojrz, Kasia ktadzie swojg konewke na stotku.
Kasia wychodzi pobawi¢ si¢ na placu zabaw. Kasia wyszta i nie moze zobaczy¢, co robi
Bartek. Bartek robi Kasi psikusa. Ktadzie konewke pod stof.
Kasia wraca z placu zabaw.
Pytanie o przekonanie: Gdzie - wedtug Kasi — jest konewka? (Na stotku.)

Pytanie o wyjasnienie: Dlaczego ona mysli, ze jest na stotku/pod stotem?

Sekcja B. Nieoczekiwana zawartos¢
Materialy:
— pudetko po stodyczach
— lalka Krzy$
— otoéwki.
Badacz: To jest pudetko stodyczy.
Pytanie o poczatkowe przekonania: Jak myslisz, co jest w pudetku?
Zobaczmy co jest w sSrodku. MozZesz otworzy¢ pudetko?
Spojrz, tu sq otowki. Zamknijmy pudetko jeszcze raz.
Pytanie o falszywe przekonania: Zanim otworzylismy pudetko, co myslates, ze w nim jest?
(Stodycze.)
Pytanie o rzeczywisto$¢: 4 co naprawde w nim jest?

(Otowki.)
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Spojrz, idzie tutaj Krzys.
Pytanie o przekonanie innej osoby: Krzys przychodzi i patrzy na pudetko stodyczy. O czym
bedzie myslal, ze jest w tym pudetku?

Zadanie dodatkowe:
Materialy:
— lalka Krzys;
— dwa pudelka w r6éznych kolorach
— zabawkowy samochodzik.
Badacz: Pobawmy sig¢ jeszcze Krzysiem.
Spojrz, Krzys ma samochodzik.
Tutaj sq dwa pudetka, czerwone i niebieskie. Krzys chowa swoj samochodzik do czerwonego
pudetka.
Teraz Krzys wychodzi pobawic¢ sie.
Krzy$ wychodzi z pokoju.
Krzys wyszedt. Nie moze zobaczy¢, co robimy.
Czy zrobimy Krzysiowi psikusa? Nie mozZe zobaczy¢, co robimy. Wyjmiemy samochodzik z
czerwonego pudetka i wtozymy do niebieskiego.
Pytanie o przekonanie: Krzys wraca z placu zabaw. Gdzie — wedtug niego jest samochodzik?
(W czerwonym pudetku.)
Pytanie o wyjasnienie: Dlaczego Krzys mysli, Ze samochodzik jest w czerwonym/niebieskim

pudetku?

ZABAWA W UDAWANIE

Materiaty:

zabawki do sprzatania itp

zabawki do majsterkowania itp

zabawkowe samochody

zabawkowe: kubek, talerzyki, tyzeczka

zabawkowy domek z wyposazeniem (lalki, mebelki)
sznurowka

lalka Krzys.
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Zache¢ dziecko do zabawy wykorzystujac jeden z zaproponowanych wyzej tematow, pozwo6l
mu jg kontynuowac przez 10 minut bez pomocy (z niewielkg pomoca, jesli dziecko zupetnie

"wypadnie z zadania").

1) Zabawa sensomotoryczna
Wystepuje wtedy, gdy dziecko manipuluje zabawkami. Uwzglednia uderzanie, potrzgsanie i
ssanie przedmiotow. Zawiera rowniez rytualne 1 stereotypowe zachowania, takie jak

ukladanie zabawek w rzedzie lub sortowanie ich wedtug koloru albo ksztattu.

2) Wylaniajaca si¢ zabawa funkcjonalna

Pojawia si¢ wtedy, gdy dziecko uzywa zabawek w konwencjonalny i ustalony spotecznie
sposob, ale bez udawania (np. kladzie tyzeczke do kubeczka, popychanie samochodu). Uznaje
si¢, ze dziecko osiagneto ten poziom, jesli podczas 10-minutowej sesji przejawito_jeden lub

dwa przyktady takiej zabawy.

3) Ustalona zabawa funkcjonalna
Uznaje sig¢, ze dziecko osiagneto ten poziom, jesli demonstruje co najmniej trzy przyktady

zabawy funkcjonalnej podczas 10-minutowej sesji z zestawem zabawek.

4) Wylaniajaca si¢ zabawa w udawanie

4a.Wylaniajaca si¢ zabawa w udawanie

Zabawa w udawanie zawiera:

1. Zastepowanie przedmiotow

Jeden przedmiot zastepuje inny, na przyktad dziecko moze udawac, ze plastikowy klocek jest
samochodem.

2. Przypisywanie udawanych cech

Uwzglednia przypisywanie wyobrazonych cech przedmiotow w trakcie zabawy, na przyktad
kiedy dziecko czy$ci twarz lalki, jakby byla brudna.

3. Wykorzystywanie wyobrazonych przedmiotow, scenariuszy

Uwaza sig¢, ze dziecko wykorzystuje wyobrazone przedmioty, jesli zachowuje si¢, jak gdyby
nieobecny przedmiot byt obecny. Moze to by¢ na przyktad picie z pustej filizanki lub

wyobrazanie, ze samochod ma wyobrazong kolizje.
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Uznaje sig¢, ze dziecko osiagneto ten poziom, jesli spontanicznie wykorzystuje_jedna lub dwie

przyktadowe zabawy w udawanie podczas 10-minutowej sesji z zestawem zabawek.

4b. Rozroznienie udawania od rzeczywistosci

W tym wypadku badacz odgrywa zachowanie i pyta dziecko, czy robi to naprawde czy tylko
udaje. Jesli dziecko udziela poprawnych odpowiedzi, zalicza ten poziom.

Sekcja A. Zastepowanie przedmiotu

Materiaty:

sznurowka.

Badacz: Pobawmy sie w udawanie. Spojrz na to! To sznurowka. Mozemy udawac, ze jest
czyms innym. Poudawajmy, Ze jest wezem.

Zachowuj si¢ tak, jakby sznurowka byta wezem, wykonujac odpowiednie dzwigki i ruchy.
Mozesz méwié np:

Popatrz na weza, ktory sunie przez trawe, postuchaj, jak robi "sssssss". Udaje, Ze to jest wqgz.
Czy chcesz poudawac, ze to jest wqz?

Potem zadaj pytania:

Pytanie o rzeczywisto$¢: Czy to naprawde jest wqz?

Pytanie o udawanie: Czy udaje, Ze to jest wqz, czy udaje, Ze to jest sznurowka?

Sekcja B. Udawanie dzialania

Badacz: Pobawmy si¢ w inne udawanie. Patrz na mnie. Zamierzam udawac, ze cos robie.
Bede udawac, ze myje zeby.

Udawaj, ze myjesz zeby wyobrazong szczoteczka.

Udaje, ze myje zeby. Czy chcesz udawad, ze myjesz zeby?

Kontynuuj udawanie szczotkowania. Nast¢pnie zapytaj:

Pytanie o rzeczywisto$¢: Czy to jest naprawde szczoteczka?

Pytanie o udawanie: Udaje, czy naprawde szczotkuje zeby?

Sekcja C. Udawanie scenariusza

Materiaty:
lalka Krzys.

Badacz: 4 teraz inna zabawa. (Wez lalke.). Patrz na mnie, jak udaje, z myje Krzysiowi buzie.
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Bede udawac, ze jest naprawde brudna.

Udawa;j jakby$ myt lalce buzi¢ wyobrazong $ciereczka.

Udaje, ze jego buzia jest brudna i potrzebuje umycia. MozZesz tez udawac, ze on powinien sig
umyc?

Kontynuuj udawanie mycia i zapytaj:

Pytanie o rzeczywisto$¢: Czy buzia Krzysia jest naprawde brudna?

Pytanie o udawanie: Czy udaje, zZe jego buzia jest brudna, czy naprawde jest brudna?
5) Ustalona zabawa w udawanie

Uznaje sig¢, ze dziecko osiagneto ten poziom, jesli spontanicznie wykonuje przynajmniej trzy

przyktadowe zabawy w udawanie podczas 10-minutowej sesji z zestawem zabawek.
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Rys. 20. Przyktadowe materiaty SToMM z podskali Rozpoznawanie emocji (Poziom 1:
Rozpoznawanie ekspresji mimicznej na fotografii i Poziom 3: Rozpoznawanie emocji

wywotanych sytuacja)

Rys. 21. Przyktadowe materiaty SToMM z podskali Rozumienie przekonan (Poziom 1: Proste
wizualne przyjmowanie perspektywy 1 Poziom 2: Ztozone wizualne przyjmowanie

perspektywy)
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Rys. 22. Przyktadowe materiaty SToMM z podskali Rozumienie przekonan (Poziom 3:
Rozumienie zasady "zobaczy¢ znaczy wiedziec")

Rys. 23. Przyktadowe materiaty SToMM z podskali Rozumienie przekonan (Poziom 4:
Przewidywanie zachowania osoby na podstawie stanu jej wiedzy)

Rys. 24. Przyktadowe materiaty SToMM z podskali Rozumienie przekonan (Poziom 5:
Rozumienie fatszywych przekonan)
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Rys. 25. Przyktadowe materiaty SToMM z podskali Zabawa w udawanie
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ARKUSZ DANYCH SOCJODEMOGRAFICZNYCH
DLA RODZICOW/OPIEKUNOW DZIECKA

I Informacje na temat dziecka:

Inicjaly dZIECKA: ..ottt et
Wiek dziecka (lata 1 mi€SIgCe): . .uvveeeriieeiieee et et et

Ple¢ dziecka: K M  (prosz¢ zaznaczy¢ kotkiem)

Miejsce zamieszkania:

Wies

Mate miasto

Miasto

Duze miasto

Rodzaj uzyskanej przez dziecko diagnozy (proszg o przepisanie z dokumentacji):

Wiek dziecka w momencie uzyskania powyzsze] dia@nOZY ........ccceeerveeerveeerveeeneeeeireeseeeennes

Rodzaj placéwki edukacyjnej, do ktdrej uczgszcza dziecko:

a. przedszkole ogélnodostepne

b. przedszkole integracyjne badz ogdlnodostepne z oddziatami integracyjnymi
c. przedszkole specjalne

d. szkota ogdlnodostepna

e. szkota integracyjna badz ogdlnodostgpna z klasami integracyjnymi

f. szkota specjalna

g. Osrodek Szkolno-Wychowawczy

h. Os$rodek Rewalidacyjno-Wychowawczy, badz Osrodek Rewalidacyjno-Edukacyjno
Wychowawczy

1. nauczanie indywidualne w

TAMACKH . . oo
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Czy dziecko aktualnie jest leczone /przyjmuje leki /uczg¢szcza na terapi¢ /uczeszcza na zajecia
rehabilitacyjne z powodu autyzmu/zaburzenia z autystycznego spektrum (prosze¢ podkresli¢
wszystkie wlasciwe odpowiedzi)?

Jesli tak, to prosz¢ wymieni¢ rodzaj oddziatywan.

Czy u dziecka zdiagnozowano inne zaburzenia rozwojowe/psychiczne/funkcjonowania
uktadu nerwowego, takie jak:

a. niepelnosprawnos$¢ intelektualna

Jesli, tak, to w jakim

1707 0) 4 VL DO RSP PRS

b. ADHD

c. zaburzenia zachowania

d. zaburzenia lub choroby psychiczne (np. schizofrenig, depresje, zaburzenia Igkowe)

e. epilepsje

W jaki sposob dziecko komunikuje si¢ z otoczeniem?
a. werbalnie

b. niewerbalnie — za pomoca symboli PCS

c. niewerbalnie — metoda PECS

d. niewerbalnie — za mocg symboli MAKATON

e. inny — prosze opisa¢ lub wymieni¢ inne sposoby komunikowania si¢ dziecka
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Czy dziecko posiada rodzefnstwo?

a. nie

b. tak

wiek. ..o plec..cooiii
wiek......ooiiii plec..oii

IT Informacje na temat rodzicow:
Wywiadu udzielata/udzielat:

a. Matka b. Ojciec

c. Babcia/Dziadek d. Inny opiekun dziecka

Wyksztatcenie matki dziecka (proszg podkresli¢ wlasciwe):
podstawowe zasadnicze zawodowe $rednie licencjackie wyzsze
Wyuczony zawod: .......ccocceeviieiieniieieeieeeene

Wykonywany zawod: ........c.cccceeveiieniieniienienieeiieeeens

Wyksztatcenie ojca dziecka (prosze podkresli¢ wiasciwe):
podstawowe zasadnicze zawodowe $rednie licencjackie wyzsze
Wyuczony zawod: ......ccccccveeviienieeiienieeieeeeene,

Wykonywany zawod: ...............cccceevevienceieniieeeinean,
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STRESZCZENIE

Autistic Spectrum Disorders (ASD) is one of the most widely studied
neurodevelopmental disorders in a current literature. The analysis undertaken so far concern
such areas, as: neurological, metabolic, genetic, cognitive, social. The heterogeneity of people
with ASD functioning puts researchers in a situation, in which to explain the genesis and the
course of ASD, it is necessary to conduct analysis not only at the whole group level, but at the
particular subgroups level as well. Therefore, the key issue is to reach to those factors that
determine the intra-group diversity of the functioning of people with ASD.

Among the factors mentioned above, researchers often indicate the pattern of
cognitive functioning. The concepts that explain the origin and course of ASD through
abnormal cognitive processes are summarised in a X Shape Model (Frith, 2012). According to
this model, the most basic level of expression of any neurodevelopmental disorder is the
biological one regarding functional and structural abnormalities within the nervous system.
These abnormalities disturb cognitive processes and, as a consequence, lead to deficits
observed directly in a behavior. The central place of cognitive processes in this Model defines
their role as a mediating the relationship between neurophysiological processes and symptom
expression in behavior.

The analysis of the relationship between two types of neurocognitive processes:
sensory integration processes and theory of mind, which course in people with ASD is not
correct can provide informations, that could be important to explain interpersonal differences
in the course and severity of ASD symptoms.

The matter of the interest has been identified as the mediation of the relationship
between the sensory reactivity level and the severity of ASD symptoms through elements of
the Theory of Mind Mechanism (ToMM): emotion recognition, beliefs understanding and
pretend play. It has also been supposed that variables of gender and the level of speech
understanding may differentiate the analyzed relationship.

Carrying out the matter of interest, it was conducted a study among the group of 89
children diagnosed with an autism spectrum disorder between 2 years 8 months and 9 years 3
months old and their parents/guardians. The following measuring tools were used in the

study: ASD Symptom Severity Scale (Krzysztofik & Otrgbski, 2016), Polish version of
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Sensory Experience Questionnaire (Krzysztofik, Otrgbski & Wiacek, 2016), Theory of Mind
Mechanism Scale (Krzysztofik, 2016) and the Speech Understanding subscale from Polish
version of The Intelligence and Development Scale for Preschoolers (IDS-P) (Fecenec,
Jaworowska & Matczak, 2015).

Based on the results of the study, it can be concluded that level of the severity of
ASD symptoms, and the sensory reactivity level are avarage in children with ASD in
preschool and younger school age. The levels of development of 7oMM's elements: the
emotion recognition and beliefs understanding of the surveyed children are also average. The
third element of 7ToMM: pretend play is developed at a high level in this group of children.
Gender does not differentiate the level of any of these variables. It does differentiate the level
of speech understanding. Children with a level of speech understanding below 4 years of age
compared to those achieving a level of speech understanding corresponding to at least 4 years
of age, have a greater severity of ASD symptoms, a higher level of sensory hyporeactivity and
a lower level of ToMM's elements development.

The level of speech understanding also differentiates the strength of the severity of
ASD symptoms relationships, with the level of sensory reactivity and with the level of
development of ToMM's elements. In the subgroup of children with speech understanding
below 4 years of age, these relationships are not statistically significant (the relationship
between severity of ASD symptoms and the level of development of 7oMM's elements) or are
weaker (the relationship between the severity of ASD symptoms and the sensory reactivity
level) than in the subgroup of children with a level of speech understanding corresponding to
at least 4 years of age.

A different configuration of variables was observed in the relationship between the
severity of ASD symptoms and the level of sensory reactivity mediated by the level of
development of 7oMM's elements in the whole studied group and subgroup of children with a
level of speech understanding corresponding to at least 4 years of age. In the whole group of
children, it was observed mediation of relationship between the severity of ASD symptoms
and the level of sensory hyporeactivity through the level of development of emotion
recognition. In the mentioned subgroup, the relationship between the severity of ASD
symptoms and the level of reactivity in the range of sensory seeking is suppressed by the level
of development of beliefs understanding. Relationship analyzes involving three variables at

the same time were not performed in the subgroup of children with a speech understanding
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level below 4 years of age due to its small size, insufficient to calculate regression equations.

Key words: Autistic Spectrum Disorder, theory of mind, sensory reactivity, speech

understanding, emotion recognition, understanding beliefs, pretend play
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