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Summary

Aim. The aim of this article is to evaluate changes in the grey matter volume using the
VBM method in a group of adolescents with ASD who met the criteria for Asperger syndrome.

Material and methods. Voxel-based morphometry (VBM) was performed in 37 male
adolescents, aged 12 to 19 (M = 14.3 + 2.0), with autism spectrum disorder who met the
DSM-IV-TR criteria for Asperger syndrome and 15 neurotypical adolescents matched by
age. Significance was set at p < 0.05 with FWE (family-wise error) correction and p < 0.007
without FWE correction.

Results. The decrease in the volume of grey matter was observed in ASD group including
the pre — and postcentral gyrus, the superior and middle frontal gyrus, the inferior and superior
parietal lobule, the precuneus, the anterior and posterior cingulate cortex, the fusiform gyrus,
the parahippocampal gyrus, the lingual gyrus, the middle occipital region, the cuneus and the
angular gyrus, the regions of calcarine sulcus, and the cerebellum. The majority of changes
were localized bilaterally.

Conclusions. The decrease in the volume of grey matter observed in ASD group, which can
be functionally related to the characteristics of deficits observed in autism spectrum disorder,
highlights the role of abnormal organization of numerous CNS structures in the genesis of
symptoms observed in cognitive and behavioral domains.

Stowa klucze: zaburzenia ze spektrum autyzmu, voxel-based morphometry, struktura OUN
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Wstep

Etiopatogeneza zaburzen ze spektrum autyzmu (autism spectrum disorders; ASD),
charakteryzujacych sie deficytami w zakresie komunikacji spotecznej oraz ograniczo-
nymi i powtarzalnymi wzorcami zachowan, a takze przewlektym przebiegiem [1],
wcigz pozostaje nie do konca wyjasniona. Przeprowadzone w ciggu wielu lat badania
neuroobrazowe i histopatologiczne dokumentuja nieprawidlowosci budowy OUN,
w tym dotyczace objetosci istoty szarej 1 biatej [2, 3]. W badaniach morfometrycznych
i wolumetrycznych opartych na pomiarze voksela (voxel based morphometry; VBM)
nie dokonuje si¢ typowania okreslonych obszarow poddawanych ocenie (tzw. region
of interest; ROI), ale wykorzystuje technike catkowicie automatyczng, dostarczajaca
informacji na temat nieprawidtowosci w obrebie istoty szarej i biatej w catym mozgu,
bez hipotetycznych zatozen co do ewentualnych lokalizacji [4].

Mimo wielu badan wykorzystujacych metod¢ VBM do obrazowania nieprawidto-
wej budowy OUN w grupach os6b z ASD nie udato si¢ ustali¢ wspolnego stanowiska
co do charakterystycznych lokalizacji. Uzyskane wyniki sg niespojne, a niekiedy nawet
sprzeczne. Powtarzalng obserwacja sa zmiany w zakresie obj¢tosci istoty szarej w kilku
regionach mézgu zaangazowanych w funkcje spoleczne, jezykowe i wykonawcze,
m.in. w obszarach przedczotowych, skroniowo-ciemieniowych, prazkowiu, rejonach
limbicznych 1 mézdzku [3, 5]. Co wazne, ustalenia te nie sg zgodne w odniesieniu do
kierunku réznic — w niektérych badaniach stwierdzono wzrost objetosci istoty szarej
lub grubosci kory [6-8], podczas gdy w innych zmniejszenie tych parametréw w od-
niesieniu do 0s6b z ASD [9-11] lub brak réznic [12, 13].

Proby uporzadkowania rezultatow podejmowane przez twoércOw metaanaliz re-
alizowanych z wykorzystaniem metod szacowania prawdopodobienstwa (activation
likelihood estimation; ALE) jak do tej pory rowniez nie przyniosty ostatecznych roz-
strzygnie¢, co podkreslaja sami autorzy. Wedlug Cauda i wsp. [2] dane wskazujace
na obszary istotnego zwigkszenia objetosci istoty szarej w ASD dotycza obustronnie
mozdzku, srodkowego zakretu skroniowego, prawostronnie przedniej kory obrgczy,
glowy jadra ogoniastego, wyspy, zakretu wrzecionowatego, przedklinka i tylnej kory
obreczy oraz lewego zakretu jezykowatego. Z drugiej strony zmniejszenie objetosci
istoty szarej obserwowane jest powtarzalnie obustronnie w migdatku mozdzku, dolnym
ptaciku ciemieniowym, prawym jadrze migdatowatym, wyspie, sSrodkowym zakrecie
skroniowym, ogonie jadra ogoniastego, przedklinku i lewym zakrecie przedsrod-
kowym. Z kolei Nickl-Jockschat i wsp. [3] wytypowali kilka obszaréw, w zakresie
ktérych stwierdzono istotne zbieznosci dla opisywanych w badaniach VBM wynikow,
w tym: 1. rozlegly obszar obejmujacy boczne rejony potyliczne (potaczenie bruzdy
potylicznej bocznej i bruzdy skroniowej dolnej), 2. obszar wokot bruzdy $rodkowej
(cze$¢ gorna lewostronnie), 3. obszar obejmujacy srodkowe rejony prawego plata
skroniowego, 4. jadra podstawne (glowa prawego jadra ogoniastego i skorupa lewego
jadra ogoniastego), 5. rejon wyspy i prawego wieczka ciemieniowego. W szczeg6-
towych analizach dotyczacych zwickszenia lub zmniejszenia objetosci istoty szarej
wykazano, ze mniejsza obje¢tos¢ w grupach z ASD dotyczyta skorupy lewego i prawego
jadra ogoniastego, obustronnie robaka mozdzku, lewego hipokampa/jadra migdatowa-
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tego, lewego wieczka ciemieniowego, lewej gornej okolicy wokot bruzdy srodkowej,
prawego srodkowego zakretu skroniowego 1 zakretu przedsrodkowego lewostronnie.
Zwigkszenie objetosci dotyczyto natomiast prawego i lewego obszaru skroniowo-
-potylicznego, prawego przedklinka, prawostronnie i lewostronnie mézdzku, okolic
prawego zakretu jezykowatego i prawego dolnego zakretu potylicznego. Osobnym
zagadnieniem, stabo zbadanym, jest zwigzek zmian w zakresie grubosci i obj¢tosci kory
z nasileniem objawow ASD lub wiekiem badanych — Ecker i wsp. [14] stwierdzili, ze
zmiany zlokalizowane gldwnie w rejonie czolowym i skroniowym korelowaty istotnie
z nasileniem objawow, natomiast DeRamus 1 Kana [15] wykazali zwigzane z wiekiem
zmniejszenie objetosci istoty szarej w ciemieniowych i dolnych obszarach skroniowych
oraz zwigkszenie objetosci w okolicach czotowych i przednioskroniowych.

W celu uporzadkowania powyzszych obserwacji, potwierdzajacych duza ztozo-
no$¢ zaburzen ze spektrum autyzmu jako zaburzen neurorozwojowych, cze$¢ badaczy
zaproponowata powigzanie nieprawidtowosci strukturalnych OUN w ASD z hipoteza
,»mozgu spolecznego”. Czerpigc z wynikdéw badan, sugerowano, ze zmiany morfo-
metryczne dotycza przede wszystkim obszarow obejmujacych jadra migdatowate
(powigzane z przetwarzaniem emocji), gorng bruzde skroniowa i zakret wrzecionowaty
(odpowiedzialne za percepcje i rozpoznawanie twarzy), kore oczodotowo-czotowa
1 zakret czotowy gorny (funkcje zwigzane z teorig umyshu) [16, 17]. Niestety sama
hipoteza mézgu spotecznego byla tworzona nie w oparciu o rzeczywiste lokalizacje
OUN, ale na podstawie zalozen teoretycznych, odnoszacych si¢ do wybrania obsza-
roéw, ktorym przypisywane jest prawdopodobne zaangazowanie w deficyty charakte-
rystyczne dla ASD.

Zastosowanie nowatorskiego podejscia do analizowania wynikéw badan morfo-
metrycznych zaproponowali Grecucci i wsp. [18]. Metoda source-based morphometry
(SBM) pozwolita tej grupie badaczy na wykrycie rozleglej sieci obejmujacej obszary
moézgu, dla ktorych stwierdzono funkcjonalne i strukturalne nieprawidtowosci w po-
przednich badaniach [3, 5, 14, 19, 20] (tzw. sie¢ strukturalna specyficzna dla autyzmu
— autism-specific structural network; ASN). Zaliczono do niej rozlegte obszary ptatow
skroniowych, w tym dolnych, srodkowych i gérnych bruzd skroniowych, zakret wrze-
cionowaty, zakret parahipokampalny, gorny i dolny zakret czotowy, zakret przedsrod-
kowy oraz mézdzek. Wykazano, ze zmiany strukturalne stwierdzane w obregbie sieci
ASN istotnie koreluja z nasileniem deficytow behawioralnych w ASD.

Powyzsze obserwacje i ich dotychczasowe niespojne wyniki uzasadniajg kontynu-
owanie badan morfometrycznych w grupach os6b z ASD o zrdznicowanym nasileniu
podstawowych deficytow.

Celem badania byta ocena zmian w zakresie objetosci istoty szarej za pomoca me-
tody VBM w grupie adolescentow z ASD, spetniajacych kryteria dla zespotu Aspergera.

Material

Oceniang grup¢ stanowito 63 nastolatkoéw ptci meskiej, w wieku od 12 do 19 lat—42
nastolatkéw z ASD oraz 21 nastolatkoéw w grupie kontrolnej. Ze wzgledu na obecnosé
artefaktow ruchowych Iub niska jako$¢ pozyskanych danych ostateczna analiza objeta
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52 osoby. Grupa 0séb z ASD (grupa ASD) sktadata si¢ z 37 nastolatkow, ktorzy spet-
niali kryteria DSM—-IV-TR [21] dla zespotu Aspergera — rozpoznanie potwierdzone
przez do$wiadczonych klinicystéw (badanie obejmowato analiz¢ wynikow kwestio-
nariusza CAST — Childhood Asperger’s Syndrome Test [22], wywiad rozwojowy
zuwzglednieniem danych na temat specyficznych aspektoéw kompetencji spotecznych,
jezykowych, poznawczych i motorycznych, jako$ciowa analize zainteresowan, badanie
psychiatryczne oraz obserwacje zachowan). Grupg¢ kontrolng stanowito 15 prawidtowo
rozwijajacych si¢ nastolatkow dobranych pod wzgledem wieku (grupa K). Nie stwier-
dzono istotnych réznic w zakresie wieku miedzy grupa ASD i grupa K (14,3 roku
+ 2 vs 14,4 roku £ 2). Doboru do grup badanych nie prowadzono z uwzglednieniem
kryterium jednorodnos$ci w zakresie wynikow dla ilorazu inteligencji. Funkcjonowa-
nie intelektualne, mierzone skalg inteligencji WISC-R (Wechsler Intelligence Scale
for Children — Revised) lub WAIS-R (Wechsler Adult Intelligence Scale — Revised),
miescito si¢ w granicach normy zar6wno w grupie ASD (IQ w skali petnej = 106 pkt.
+ 17; zakres 77-135 pkt.; IQ w skali werbalnej = 107 pkt. + 18, zakres 85-146 pkt.;
IQ w skali niewerbalnej = 102 pkt. + 17, zakres 70—-141 pkt.), jak i w grupie K (IQ
w pelnej skali = 128 pkt. + 13, zakres 95-144 pkt; IQ w skali werbalnej = 125 pkt.
+ 14, zakres 93—145 pkt; IQ w skali niewerbalnej = 126 pkt. + 13, zakres 97—142 pkt.).

Kryteriami wykluczenia z udziatu w badaniu dla obu grup byly: zdiagnozowane
zaburzenie uwarunkowane genetycznie, uszkodzenie OUN lub napady drgawko-
we w okresie trzech lat poprzedzajacych badanie, posiadanie implantéw z metali
ferromagnetycznych oraz dla grupy kontrolnej — historia wystepowania zaburzen
psychicznych z osi I wedlug DSM—-IV-TR. Wszyscy uczestnicy podpisali formularz
swiadomej zgody.

W przypadku 0sob ponizej 18. roku zycia pisemna zgoda zostata rowniez podpisana
przez opiekundéw. Na przeprowadzenie badania uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej
przy Warszawskim Uniwersytecie Medycznym

Metoda

Badania wykonano za pomoca skanera rezonansu magnetycznego firmy Siemens
— 3T Magnetom TRIO TIM ver. VB17A, przy uzyciu 12-kanatowej cewki glowowej
(Matrix Head Coil). W celu dokonania analizy VBM wykorzystano sekwencj¢ 3D T1
— weighed MPR (Multi Planar Reconstruction) z parametrami: sekwencja T1 MPR
w wysokiej rozdzielczosci — 208 warstw, obrazy w ptaszczyznie strzatkowej o rozdziel-
czosci izotropowej 0,9 x 0,9 x 0,9 mm. Skany w przypadku wszystkich osob badanych
zostaly wykonane z wykorzystaniem tych samych parametrow. Analiza danych zostala
przeprowadzona za pomocg oprogramowania SPMS (nr rej. 4290) w §rodowisku pro-
gramu MATLAB 7.9.0. W celu dokonania procedury normalizacyjnej i segmentacyjnej
wykorzystano specyficznie szablony istota szara/istota biata, stworzone na potrzeby
badania w algorytmie DARTEL. W wyniku zastosowania interpolacji zdefiniowano
warstwe graniczng migdzy istota szarg i istotg biatg (definiowana vokselami, w ktorych
1/3 voksela przypadata na istote szarg oraz 2/3 na istote biatg). Roznica w grubosci
istoty szarej byta definiowana jako r6znica w intensywnosci voksela w danej lokalizacji.
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Podczas przygotowywania obrazéw do analizy dokonano roéwniez korekcji jednorod-
nos$ci sygnalu MR z uwzglednieniem geometrii cewki odbiorczej (korekcja szumu).
Po zakonczeniu procedury normalizacyjnej i segmentacyjnej do modelowania syg-
nalu zastosowano przestrzenng filtracj¢ filtrem gornoprzepustowym (rozmiar 6 mm).
Koncowa procedura obejmowata wykonanie T-testu dla podwdjnej proby (two-sample
T-test), przy czym dokonano dwoch poréwnan: grupa ASD vs grupa K oraz grupa K vs
grupa ASD. Analizy przeprowadzono zaréwno na poziomie p < 0,05 zuwzglednieniem
korekcji FWE, jak i na poziomie p < 0,007 bez korekcji FWE.

Wyniki

Przy zatozonym pierwotnie poziomie istotno$ci p < 0,05 z korekcja FWE nie uzy-
skano statystycznie istotnych réznic pomiedzy grupami. Z kolei analiza dla poziomu
istotno$ci p < 0,007 bez korekceji nie wykazata obecnosci obszardw o zmniejszonej
objetosci istoty szarej w grupie K w odniesieniu do grupy ASD (poréwnanie: grupa
ASD vs grupa K), wykazata za$ obecnos¢ siedmiu obszaréw o zmniejszonej objetosci
istoty szarej w grupie os6b z ASD w poréwnaniu z grupa K (poréwnanie: grupa K vs
grupa ASD). Roznice wykazano w nastepujacych rejonach:

1. Lewy obszar ciemieniowo-czotowy, obejmujacy przede wszystkim fragmen-
ty zakretu przedsrodkowego, zasrodkowego oraz dolny ptacik ciemieniowy,
w mniejszym stopniu zakret czotowy §rodkowy oraz gérny obszar ciemieniowy.
W obszarze tym znajduja si¢ fragmenty pol wedtug klasyfikacji Brodmanna: BA
2,BA3,BA5,BA4iBA40.

2. Prawy przysrodkowy obszar ciemieniowo-potyliczny, obejmujacy przede wszyst-
kim przedklinek, oraz obszar ciemieniowy gorny (z ptacikiem ciemieniowym
gornym), fragmenty gornego i srodkowego obszaru potylicznego, w mniejszym
stopniu okolice klinka i zakretu katowego. W obszarze tym znajdujg si¢ fragmenty
pol BA 7, BA 19 i BA 39 wedtug klasyfikacji Brodmanna.

3. Lewy obszar potyliczny, obejmujacy przede wszystkim zakret potyliczny srodko-
wy, gdzie znajdujg si¢ fragmenty p6l BA 18 1 BA 19.

4. Prawy $rodkowo-gdérno-przysrodkowy obszar czotowy, obejmujacy przede wszyst-
kim zakret obreczy, zakret czotowy §rodkowy i zakret czolowy gorny. W obszarze
tym znajdujg si¢ fragmenty pol BA 6, BA 24 i BA 32.

5. Posrodkowy obszar potyliczny, obejmujacy przede wszystkim klinki, okolice bruzd
ostrogowych, platy limbiczne oraz tylng korg obrgczy. Znajduja si¢ tu fragmenty
p6l BA 17, BA 18, BA 23, BA301iBA 31.

6. Prawy obszar ciemieniowy, obejmujacy przede wszystkim fragmenty zakretu za-
srodkowego oraz ptacika ciemieniowego dolnego. Zawieraja si¢ w nim fragmenty
p6l BA 2 oraz BA 40.

7. Obszar mozdzkowo-potyliczno-skroniowy, obejmujacy rozleglte obszary zarowno
prawej, jak i lewej potkuli mozdzku oraz robaka mozdzku, ale takze m.in. frag-
menty zakretu wrzecionowatego prawego i lewego, zakretu jezykowego prawego
i lewego, zakretu parahipokampalnego prawego i lewego, bruzdy ostrogowej pra-
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wej, dolnego obszaru skroniowego prawego i lewego. W obszarze tym znajduja

si¢ fragmenty pol BA 18, BA 19, BA 20, BA361 BA 37.

Obszary te uwidoczniono w tabeli 1. Liczba vokseli przypisana poszczegdlnym
obszarom (klastrom) odpowiada ilo$ci vokseli, w obrgbie ktérych zaobserwowano
istotne statystycznie roznice. Nazwy struktur uwidocznionych w tabelach obejmuja
nazwy anatomiczne zgodne z migdzynarodowym mianownictwem anatomicznym oraz
nazwy pol wedtug klasyfikacji Brodmanna.

Tabela 1. Rejony o zmniejszonej objetosci istoty szarej (poréwnanie: grupa K > grupa ASD)

Wspotrzedne Talairach
Wielkos¢ klastra/ porrze l

Lokalizacja anatomiczna Strona | : dla centrum klastra Max T-stats
liczba vokseli
Xyz

Zakret przedsrodkowy,
zakret zasrodkowy,
ptacik ciemieniowy dolny; L 1377 -26 -33 55 5,18
BA2,BA3,BA4,BA5,BA40
Przedklinek,

ptacik ciemieniowy gérny,
zakret potyliczny gémy; P M7 20 -61 42 3,62
BA7,BA19,BA39

Zakret potyliczny Srodkowy;
BA18,BA 19

Zakret czotowy gérny,
zakret czotowy $rodkowy,
przednia kora obreczy; P 326 24 2 49 3,17
BAG6, BA24,BA32

Klinek,

bruzda ostrogowa,
tylna kora obreczy, P 415 3 -78 10 3,13
BA 17, BA 18, BA 23, BA30
Ptacik ciemieniowy dolny,
zakret zasrodkowy;
BA2,BA40

Pétkule mozdzku i robak,

zakret wrzecionowaty,

zakret jezykowaty, zakret
parahipokampalny, zakret skroniowy PiL 9055 .35 67 27 3,65
dolny, bruzda ostrogowa;

BA 18, BA 19, BA 20, BA 36, BA 37

L 153 -24 -90 0 3,26

P 169 51 -33 39 3,12

P — prawa, L — lewa
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Omowienie wynikow i dyskusja

Uzyskane wyniki §wiadcza o zmniejszeniu objetosci istoty szarej w grupie nasto-
latkow z ASD w rozleglych obszarach kory mézgowej i w duzej mierze pokrywaja
si¢ z rezultatami uzyskanymi przez innych badaczy [2, 3, 5, 6, 8, 14, 15, 20]. Co
wazne, nie stwierdzono wystepowania obszarow o zwigkszonej objetosci istoty szarej
w grupie ASD, co z pewnym prawdopodobienstwem mozna thumaczy¢ stosunkowo
niewielkim nasileniem objawdw osiowych, charakterystycznym dla 0sob z zespotem
Aspergera — zwigkszenie objetosci istoty szarej jest rozumiane bowiem jako mecha-
nizm kompensacyjny. Wigkszo$¢ z opisanych w niniejszym badaniu lokalizacji mozna
funkcjonalnie powigzaé¢ z charakterem deficytoéw obserwowanych u 0séb z ASD, co
znajduje swoje odzwierciedlenie w wynikach badan czynnoSciowych.

Zakret zasrodkowy (BA 2, BA 3) i ptacik ciemieniowy dolny (BA 39, BA 40), funk-
cjonalnie odpowiadajace pierwszo- i drugorzedowej korze czuciowej, oraz przednia
kora obreczy (BA 24, BA 32) stanowig cze$¢ obszaru obejmujgcego system neurondw
lustrzanych, zaangazowanego w rozumienie i rozpoznawanie intencji, zachowan i emo-
¢ji innych oséb. Wyniki badan funkcjonalnych [23] wskazuja na obnizong aktywacj¢
w rejonach wystepowania neuronow lustrzanych wérod oséb z ASD.

Kolejne lokalizacje — zakret skroniowy dolny (BA 20), zakret parahipokampalny
(BA 36), zakret wrzecionowaty (BA 37) oraz przednia i tylna kora obrgczy (BA 24
i BA 32, BA 23 i BA 32) — wigzane sg z charakterystycznymi dla ASD deficytami
w zakresie przetwarzania i rozpoznawania wyrazu emocjonalnego twarzy. Obszary
te zaangazowane sg w wysokopoziomowe przetwarzanie wizualne i rozpoznawanie
obiektow, w szczegolnosci twarzy. Najczesciej pojawiajaca sie obserwacja w badaniach
funkcjonalnych [24], cho¢ nie uniwersalna, jest zmniejszenie aktywacji w zakrecie
wrzecionowatym w grupach oséb z ASD.

Zmniejszona objetos¢ istoty szarej w placiku ciemieniowym goérnym (BA 5)
i ptaciku ciemieniowym dolnym (BA 39, BA 40), rejonach potylicznych (BA 18, BA
19) oraz przedniej korze obrgczy (BA 32) moze by¢ wigzana z deficytami funkcji
wykonawczych — zdolno$ci planowania, gigtkoSci poznawczej i organizacji dziatan.
W kilku badaniach czynnosciowych fMRI zwigzanych z funkcjami wykonawczymi
[25, 26] wykazano mniejsze aktywacje w rejonach czolowo-ciemieniowych w ASD.
W zadaniach wymagajacych utrzymywania danych w pamigci operacyjnej i powstrzy-
mywania si¢ od udzielenia odpowiedzi [27] wykazano stabsze aktywacje, m.in. w re-
jonach ciemieniowych (BA 7 i 40), potylicznych (BA 18) oraz cz¢sci przedniej kory
obreczy (BA 32), wigzanej z poznawczymi procesami planowania.

Zakret przedsrodkowy — pole BA 4 (pierwotna kora ruchowa), zakret czotowy
gorny i Srodkowy — pole BA 6 (kora przedruchowa), pole BA 24 (obszar przedmoto-
ryczny) oraz rozlegte obszary mézdzku to rejony powigzane z funkcjami ruchowymi.
Uzyskane wyniki moga pomodc w zrozumieniu nieprawidtowosci w zakresie rozwoju
ruchowego oraz gestykulacji w ASD. W paradygmatach funkcjonalnych zwiaza-
nych z zadaniami ruchowymi obserwuje si¢ aktywacje w analogicznych obszarach
w przypadku osob z ASD i w grupach kontrolnych, m.in. w pierwszorzgdowej korze
czuciowo-ruchowej (BA 2, 3 14), mozdzku, dodatkowej korze ruchowej. Osoby zdrowe



1056 Anita Bryfiska i wsp.

zdecydowanie wyrazniej aktywuja jednak przednie obszary mozdzkowe, podczas gdy
osoby z ASD — wyrazniej dodatkowa kore ruchowg [28]. Warto podkresli¢, ze dostepne
dane wskazuja na to, ze moézdzek wspiera rowniez funkcje poznawcze, w tym funkcje
jezykowe i wykonawcze [29].

Lokalizacje o zmniejszonej objetosci istoty szarej, obejmujace zakret czolowy
gbry i przednig kor¢ obreczy, przedklinek i tylng korg obreczy, ptacik ciemienio-
wy dolny oraz zakret parahipokampalny, zaliczane sg do struktur budujacych sie¢
aktywnosci podstawowej (default mode network, DMN) [30]. Do sieci tej zalicza
si¢ srodkowe regiony czolowe (srodkowa kora przedczotowa, w tym gorne zakrety
czotowe i przednia cz¢$¢ zakretu obregezy), srodkowe rejony ciemieniowe (przedkli-
nek i tylna cze$¢ zakretu obreczy), boczne rejony ciemieniowe (prawy i lewy zakret
katowy, prawy i lewy ptacik ciemieniowy dolny) i srodkowe rejony skroniowe (zakret
parahipokampalny). Ulega ona najsilniejszemu pobudzeniu w okresach spoczynku
(brak zadania), ale takze podczas wykonywania zadan powigzanych z ToM. Obszary
te sg istotnie stabiej aktywowane u 0s6b z ASD jako konsekwencja stabo rozwinietego
myslenia introspektywnego i autorefleksyjnego.

Osobnego komentarza wymaga stwierdzona mniejsza objeto$é istoty szarej
w przedklinku. Jest to obszar znajdujacy si¢ na przysrodkowej powierzchni ptata
ciemieniowego (BA7 i czgéciowo BA 31), ktéremu ze wzglgdu na bardzo rozlegle
potaczenia z wyzsza korg asocjacyjng i strukturami podkorowymi przypisuje si¢ wiele
funkcji. Widkna nerwowe przedklinka docierajg do wielu obszaréw korowych (m.in.
tylnej kory obreczy, kory ciemieniowej — wieczka czotowo-ciemieniowego, gornego
i dolnego ptacika ciemieniowego, kory przedczotowej, dodatkowej kory ruchowe;j,
przedniej kory obrgczy, kory skroniowo-ciemieniowo-potylicznej), wzgdrza (gtow-
nie czgsci grzbietowej, zawierajacej jadra wzgorza, ktore maja potaczenia z wyzsza
kora asocjacyjng; dodatkowo wtokna z jader zwrotnie tacza sie z przedklinkiem),
a takze podkorowych (przedmurza, jadra ogoniastego, skorupy, warstwy niepewnej,
pola przedpokrywowego, wzgorka gornego). Aktywnos¢ przedklinka nie jest powia-
zana z bezpo$rednim przetwarzaniem bodzcow zewngtrznych (brak potaczen z korg
czuciowy), ale wptywa na sieci neuronalne zaangazowane w przetwarzanie zasocjo-
wanych i zintegrowanych informacji. Warto podkresli¢, ze — w pordwnaniu z innymi
gatunkami — u ludzi przedklinek jest strukturg zdecydowanie bardziej rozwinigtg
(wysoki stosunek masy przedklinka do masy calego mozgu), a podczas spontanicznej
aktywacji, w stanie braku zewngtrznego zadania, zuzywa o ok. 35% wigcej glukozy
niz inne obszary wchodzace w sktad sieci DMN [31]. Biorgc pod uwagge rozbudowe
potaczen i wyniki badan czynno$ciowych, mozna przyjaé, ze przedklinek odgrywa
wazng rolg w koordynowaniu wyzszych funkcji poznawczych. Obserwacje wskazujg
na zaangazowanie w procesy wyobrazni wzrokowo-przestrzennej, wyszukiwanie
informacji z pamigci epizodycznej, przetwarzanie informacji powigzanych z wtasng
osoba, dos§wiadczeniami i wiedza oraz procesy $wiadomosci [31-33]. Przedklinek
wraz z korg przedczotowsq i tylng kora obregczy jest aktywowany rowniez podczas
zadan wymagajacych prezentowania postawy empatycznej [34].

Trudny do interpretacji jest rezultat dotyczacy obszaru pierwszorzgdowej kory
wzrokowej (klinek i bruzda ostrogowa; BA 17) w konteks$cie badan, ktore wskazuja
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na lepsze wyniki uzyskiwane przez osoby z ASD w percepcyjnych zadaniach wzro-
kowych, np. wymagajacych wykrywania szczegotow [35].

Ograniczenia badania

Waznym ograniczeniem badania jest stosunkowo mata liczebno$¢ proby, uniemoz-
liwiajaca dokonanie doktadniejszych analiz w grupach wyodrebnionych ze wzgledu na
kryterium wieku oraz zbadanie zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem opisywanych zmian
strukturalnych a wiekiem uczestnikéw. Ponadto diagnoza ASD nie zostata zweryfikowana
za pomoca kwestionariuszy ADOS-2 [36] 1 ADI-R [37] — w czasie, kiedy odbywala si¢
rekrutacja do badania, o§rodek nie dysponowal powyzszymi narzedziami, jak rowniez
nie zatrudniat przeszkolonych w tym zakresie 0sob. Grupy badane zostaty dobrane tylko
na podstawie kryterium wieku. Waznym ograniczeniem sg takze stwierdzone istotne
réznice w zakresie funkcjonowania intelektualnego oséb z ASD i z grupy K.

Whioski

Zmniejszenie obj¢tosci istoty szarej w grupie 0sob z ASD w obszarach kory moz-
gowej, ktore funkcjonalnie mozna powigzaé z charakterem deficytéw obserwowanych
w zaburzeniach ze spektrum autyzmu, podkresla role nieprawidtowej budowy licz-
nych struktur OUN w powstawaniu objawow obserwowanych w sferze poznawczej
1 behawioralne;.
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