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NEUROPSIHOLOGIJA RAZVOJNOG DOBA: OPŠTI OKVIR
Domen razvojne neuropsihologije možemo najbolje sagledati kada je posmatramo kao interakciju tri fundamentalna pitanja koja ona postavlja:
I: Odnos fizičkog i psihičkog.• 
Razvojna neuropsihologija je jedna od disciplina koje su direktno usmerene na klasično pitanje odnosa između tela i duha, u savremenoj nauci formulisano kroz istraživanje veze između fizičke supstance mozga i psihičkih procesa koji proizilaze iz njegove aktivnosti. Ovo je tema koju razvojna neuropsihologija deli sa svim drugim kognitivnim neuronaukama, ali je izdvaja od, na primer, tradicionalne neurologije ili psihologije, koje se ograničavaju na jedan ili drugi predmet;
II: Šta su osnove razvoja? • 
Drugo važno pitanje u razvojnoj neuropsihologiji se odnosi na poreklo i tokove nastanka složenih, visokoorganizovanih biološki zasnovanih struktura kao što su mozak i mentalni sklop zrele osobe. Ova tema je zajednička svim istraživanjima razvojnih procesa, ali razdvaja neuropsihologiju razvojnog doba od neuropsihologije stečenih ozleda odraslih, pošto pretpostavlja sasvim drugačiji ugao posmatranja odnosa mozga i ponašanja;
III: Kako iz „izmenjenog“ možemo suditi o „normalnom“?• 
Treće pitanje obuhvata sve prednosti ali i ograničenja zaključivanja o normalnoj strukturi, funkciji ili njihovom razvoju, na osnovu fenomenologije njihovih atipičnih ili patoloških izmena. Ovo pitanje je suštinsko za sve discipline koje određujemo kao kliničko istraživačke; ne treba zanemariti ni da je često pretstavljalo izvor ozbiljnih kritika na račun zaključaka koje su one donosile. Ovakav pristup formira tanku liniju koja razgraničava neuropsihologiju i psihologiju uopšte („humanu“, eksperimentalnu, razvojnu…). Ipak, ta granica u današnje vreme postaje sve propusnija, te u obe grupe disciplina biva rado i često prekoračivana (na primer, psihologija je i u nekim drugim domenima u međuvremenu „usvojila“ mozak kao čvrst oslonac tumačenja).
Geni i  sredina
 Dihotomija urođeno-stečeno (ili, u psihologiji, između sazrevanja i učenja), kao centralni problem svih istraživanja razvoja, zauzima posebno mesto i u razvojnoj neuropsihologiji. Tu je čak i dodatno naglašena tradicionalno različitim načinima na koje pristupamo mozgu i psihičkim procesima. Da se podsetimo: 
Na jednom polu nalaze se shvatanja da je većina podataka potrebnih za formiranje ljudskog mozga, time i uma, latentno ugrađena u gene jedne osobe, te da se sazrevanje može izjednačiti sa procesima ekspresije, odnosno realizacije tih genetski kodiranih informacija. Takvo ubeđenje, da postoji unapred određeno, jasno zacrtano mapiranje pretprogramiranog seta kodiranih instrukcija u oblik koji će konačno nastati, naziva se nativizmom i najčešće se nalazi u našim koncepcijama moždanog razvoja. 
Suprotni pol iste dimenzije čine verovanja da većina podataka koji određuju strukturu ljudskog uma potiče iz strukture spoljašnjeg sveta (empirizam). Najekstremnije primere ovakvih stavova predstavljaju (mada već davno odbačene) pretpostavke ranih bihejviorista da se psihičke sposobnosti deteta mogu u potpunosti i bez izuzetka oblikovati delovanjem sredine. Interesantno je da su ovakvi pogledi tipični za shvatanja psihičkog razvoja isto koliko su nativistički za viđenja sazrevanja mozga. Zbog toga, kao rezultat pojednostavljenog kombinovanja ovako zacrtanih gledišta, ponekad čak dobijamo neobičnu i logički teško održivu ideju da je mozak, sa strukturom dominantno određenom biološkim, genetskim činiocima, osnova mentalnih procesa za koje smatramo da su u mnogo većoj meri nego mozak definisani sredinskim faktorima!?
Mada je danas teza da mentalni sklop odrasle osobe nastaje nekom vrstom složene interakcije gena i sredine uveliko zamenila starije, dramatično polarizovane stavove ekstremnih nativista i sredinista, mi još uvek nedovoljno razumemo prirodu ove veze. Problem je nasleđe koje smo dobili iz debate prirodno-stečeno: oba stava su u suštini identična po tome što podrazumevaju da podatak od koga će zavisiti konačna forma (svejedno da li mozga ili psihičke strukture) egzistira pre razvojnog procesa, odnosno, nezavisno od njega. Drugim rečima, oba shvatanja pretpostavljaju da se ontogeneza zasniva na postojanju nekog oblika programa, ili plana, karakterističnog za vrstu, njeno nasleđe ili sredinu, a zadatog pre početka sazrevanja određene individue koja pripada toj vrsti (ovakve poglede označavamo kao „predermininističke”). 
Alternativu prethodnim čini pristup koga nazivamo konstruktivističkim, a čiji je, u psihologiji, najpoznatiji zastupnik švajcarski epistemolog Žan Pijaže (Jean Piaget, 1896 – 1990). Konstruktivizam, u svojoj suštini, podrazumeva shvatanje da se odnos između početne forme i konačnog ishoda razvojnog procesa dinamički menja kroz vreme i da ga je mogućno sagledati samo uzimajući u obzir progresivnu rekonstrukciju podataka koji usmeravaju razvojni tok. 	Comment by N.Krstic: OSNOVNA PRETPOSTAVKA SAVREMENE RAZVOJNE NPS: NEUROKONSTRUKTIVIZAM!

Za integraciju psiholoških i neuroloških teorija razvoja dugo su postojale brojne prepreke, uključujući nedovoljno poznavanje fizioloških procesa i cerebralnog sazrevanja, stavove da za procese na „molarnom“ (psihološkom) nivou promene na „molekularnom“ (neurofiziološkom) nemaju dovoljnu eksplanatornu moć, da su sredinski uticaji na ponašanje u toj meri značajni da treba da predstavljaju prvenstveni cilj psiholoških istraživanja, ili, konačno, kako je to svojevremeno i sam Pijaže naveo, da su (razvojne) odlike psihičke strukture nedovoljno jasno utvrđene da bi se moglo pristupiti takvom povezivanju[footnoteRef:1]. [1:  Pretpostavljajući da su studentima osnovne postavke Pijažeove teorije već dobro poznate iz razvojne psihologije, na ovom mestu je interesantno zabeležiti da je njemu samom bio tipično zameran „psihološki konstruktivizam“ u smislu da je razvojne interakcije u formiranju psiholoških struktura posmatrao kao potpuno odvojene od njihove neurobiološke osnove. Na to je on pisao:
„…Jedna kritika je, ipak, bila često upućivana našoj koncepciji inteligencije: da se ne poziva ni na nervni sistem, ni na njegovo sazrevanje u toku individualnog razvoja. Verujemo da je to običan nesporazum. I pojam „asimilacije“ i prelaz od ritmova na regulacije, a od ovih na reverzibilne operacije – zahtevaju jedno neurološko tumačenje istovremeno kad i psihološko (i logičko). Dakle, daleko od toga da su protivurečna, ova dva tumačenja mogu samo da se slažu. O ovom važnom pitanju izjasnićemo se na drugom mestu, ali nikada nismo smatrali da imamo pravo da mu priđemo pre nego što podrobno završimo psihogenetska istraživanja…“ (Žan Pijaže, 1948, iz predgovora drugom izdanju „Psihologije inteligencije“. Nolit, Beograd, 1977, str 44)
] 

Tek poslednjih decenija, kada smo bolje upoznali mehanizme promene i na neurobiološkom i na mentalnom planu, kada smo razvili tehnološki bitno napredniju metodologiju istraživanja i nove teorijske koncepcije, postalo je moguće povezati gledišta koja neguju kognitivne neuronauke sa onima koja pripadaju razvojnoj psihologiji. Razvojna neuropsihologija funkcioniše upravo na mestu gde se ostvaruje ova veza, dajući novu snagu konstruktivističkim postavkama, istovremeno obezbeđujući i novi način za analizu cerebralnog i kognitivnog sazrevanja; stoga često nalazimo da se osnovni pristup razvojne neuropsihologije označava kao „neokonstruktivizam“. U tom smislu, možemo reći da razvojna neuropsihologija ontogenetski razvoj posmatra kao konstruktivni proces u kome se genetski kod u interakciji sa sredinskim uticajima realizuje postupno, na različitim, sve višim nivoima/stupnjevima organizacije složenih struktura – podjednako i mozga i kognitivnih procesa koje on obezbeđuje.	Comment by N.Krstic: OSNOVNA PRETPOSTAVKA SAVREMENE RAZVOJNE NPS: NEUROKONSTRUKTIVIZAM!

1. RAZVOJ MOZGA
Intrauterino sazrevanje
Cerebralno sazrevanje je tema koja nas fascinira, nepotpuno razjašnjena još uvek. Pitamo se kako se razvija mozak, od jedne jedine ćelije do složene strukture koja sadrži milijarde neurona u tako kompleksnom poretku? Koji sve mehanizmi kontrolišu i usmeravaju ovaj rast? Studenti se obično dobro sećaju osnovne skice razvoja mozga u periodu koji prethodi rođenju: Oko tri nedelje nakon začeća, na zadnjoj površini embriona se razvija mala „ploča“ ćelija iz kojih će se kasnije formirati celokupni nervni sistem. Tokom sledećih nedelja, ova struktura, koja do tada sadrži već više od sto hiljada ćelija, počinje da se savija, njene ivice se sastavljaju i formiraju nervnu cev. Nakon formiranja nervne cevi, dalji razvoj teče sve brže, prateći tri posebne dimenzije rasta.
Prva od njih je prema dužini, od donjeg dela nervne cevi prema gornjem, duž koje se razvijaju osnovni elementi centralnog nervnog sistema. Donji deo, koji će formirati kičmenu moždinu, diferencira se kroz seriju istovetnih segmenata koji se ponavljaju. Na gornjem - prednjem delu, već oko četrdeset dana posle začeća, počinju da se raspoznaju tri proširenja, „mehura“, kao protoforme budućih osnovnih delova mozga (slika na str.).
Druga dimenzija razdvaja buduće strukture oko osovine nervne cevi u pravcu napred prema nazad (od stomaka prema leđima, odnosno, ventralno prema dorzalnom). Tako će sve strukture smeštene u prednjem, ventralnom delu pojasa pripasti motornim sistemima (ili, uopšteno, sistemima za produkciju akcije), dok će one locirane dorzalno, leđno, formirati delove senzornih sistema.
Treća dimenzija, radijalna, podrazumeva rast obima tkiva oko prvobitnih proširenja na gornjem delu nervne cevi; duž nje će se formirati složeni sklopovi moždanih slojeva i ćelijske organizacije. Ćelije se rađaju (proliferiraju) unutar „mehura“, u oblastima koje nazivamo proliferativnim zonama. U ventrikularnoj oblasti nastaju one koje će pripasti filogenetski starijim strukturama, u subventrikularnoj (nazivi otud što su ove zone prostorno bliske budućim moždanim komorama – ventrikulama) one koje će pripasti neokorteksu. Novonastale ćelije se potom sele (migriraju) na svoja konačna odredišta i tamo se transformišu (diferenciraju) u određeni tip neurona. 
Rani cerebralni razvoj se odvija, u tačnom sledu, kroz nekoliko različitih procesa. Redosled i vreme su ovde kritični faktori, utoliko što je početak jednog procesa - odnosno stadijuma - uslovljen završetkom prethodnog, dok vreme kada će se određeni proces odvijati strogo zavisi od toga koji deo mozga je u pitanju. 
Procesi proliferacije, migracije i (neuronske) diferencijacije izdvajaju se kao glavni procesi stvaranja cerebralne strukture.
1. Proliferacija je proces stvaranja neurona i glialnih ćelija. One nastaju deobom prvobitnih ćelija („praćelija“); ova deoba se, u početku, odvija duž unutrašnjeg zida nervne cevi, u oblastima koje nazivamo proliferativnim. Razlikujemo dva osnovna tipa praćelija: od neuroblasta će nastati neuroni, od glioblasta – glialne ćelije. Svaka ćelija prolazi kroz deobu (mitozu) više puta da bi, u nekom momentu, izgubila sposobnost da se dalje deli. Drugim rečima, svaki neuroblast proizvešće određen i ograničen broj neurona; na primer, ne više od desetak proliferirajućih ćelija izvor su svih Purkinjeovih ćelija malog mozga, kojih ima oko sto hiljada. Proliferacija ima izuzetno brz tempo i može dostići prosečni rast od čak po nekoliko stotina hiljada neurona u minuti. Generalno, većina neurona, uključujući i one namenjene kori velikog mozga, biva prozvedena pre dvadesete nedelje gestacije. Izuzetak predstavlja tek nekoliko moždanih oblasti koje nastavljaju da umnožavaju neurone i kasnije tokom života. 
2. Migracija je seoba novonastalih ćelija prema oblastima u kojima će se zadržati i ostvariti svoju funkciju sledi nakon proliferacije. Dakle, sa završetkom geneze ćelija, počinje njihova migracija. Seoba započinje u ventrikularnoj zoni, odakle se ćelije pomeraju prema spoljnom zidu nervne cevi. Uopšte uzev, prvo migriraju velike ćelije, one koje će kasnije razviti duge aksonalne projekcije, a tek kasnije manji neuroni. Seoba je spor proces u kome ćelije prosečno pređu put od oko 1/10 mm dnevno. Važno je imati na umu da je migracija strogo vremenski određena: neuroni koji će na kraju seobe zauzeti isti kortikalni položaj uvek istovremeno počinju da se sele.
U procesu cerebralnog sazrevanja postoje dve vrste migracije. Jedna od njih, češća, sastoji se u pasivnom pomeranju ćelije, koje se događa kada nove, kasnije nastale ćelije jednostavno guraju one koje su prethodno nastale, radijalno, sve dalje od proliferativne zone. Na taj način, najstarije ćelije stižu do spoljnih delova određene strukture, dok su one mlađe locirane više prema njenoj unutrašnjosti; ovakvom migracijom formiraju se delovi hipokampusa, talamus ili mnoge oblasti moždanog stabla. Drugi oblik migracije je aktivna seoba kojom mlađe ćelije nalaze svoj put između starijih tako da se konačno nađu na površini strukture; tako nastaje kora velikog mozga kao i neke druge oblasti koje, kao i korteks, poseduju vidljivu laminarnu (slojevitu) strukturu.
3. Diferencijacijom, koja započinje po završetku seobe, ćelija dobija svoj konačni oblik, odnosno, formira se u jedan od tridesetak prepoznatih tipova neurona. Time su, najverovatnije, specifikovana svojstva njegovog povezivanja sa drugim neuronima, kao i oblici obrade koje će on biti sposoban da obezbedi. Istovremeno sa formiranjem aksona i dendrita počinje i povezivanje neurona u posebne cerebralne strukture – nukleuse (jedra), kao i kortikalne slojeve. Ćelije istog tipa grupišu se i „poravnavaju“ prema svojoj preferiranoj orijentaciji: na primer, piramidni neuroni u kori velikog mozga uvek zauzimaju položaj sa dentritima usmerenim prema spoljnoj površini mozga i aksonima usmerenim naniže. 
Pojmom diferencijacije generalno se obuhvata više procesa: rast dendrita i aksona, formiranje sinaptičkih veza, kao i uspostavljanje funkcionalnih krugova unutar sistema neuronskih projekcija. Za razliku od ranijih stadijuma cerebralnog razvoja (proliferacije i migracije) prvenstveno vezanih za prvu polovinu gestacije, diferencijacija je osnovna odlika druge, ali se tada i ne završava; u mnogim oblastima mozga, naročito u korteksu, uveliko se nastavlja i nakon rođenja, ponegde čak i do adolescencije ili nakon nje. 
Diferencijaciju prati mijelinizacija dugih aksona.
[image: ]


Postnatalni razvoj mozga

Između rođenja i odraslog doba volumen mozga uvećava se za više od četiri puta. Ovaj rast malo zavisi od povećanja broja neurona; kao što je već rečeno, većina njih je tu mnogo pre osmog meseca gestacije. Umesto toga, postnatalno se odvija izrazit rast dendrita, sinapsi i aksona, kao i formiranje mijelinskog omotača oko aksona koje dodatno doprinosi povećanju moždane mase. i usložnjavanje dendritske arborizacije (grananje dendrita) predstavlja najuočljiviju od svih manifestacija postnatalnog cerebralnog sazrevanja. Na primer, tokom prvih šest meseci života, dendritski drvo neurona vizuelne kore raste više nego desetostruko, kako u pogledu dužine dendritskih ogranaka, tako i u pogledu njihove gustine. Grubo posmatrano, procesi nastajanja dendrita i aksona traju bar do četvrte godine deteta i smatraju se glavnim uzrokom rasta moždane mase i površine korteksa u tom periodu.
Prema nalazima dosadašnjih istraživanja, formiranje sinaptičkih veza (sinaptogeneza) se u svim kortikalnim oblastima pojačava sa rođenjem, da bi najveći intenzitet, kao i maksimalna sinaptička gustina, bili postignuti u različitim periodima postnatalnog života za različite kortikalne oblasti. Drugim rečima, dinamika i trajanje sinaptogeneze zavise od toga koja je cerebralna oblast ili sistem u pitanju.
Na primer, u primarnoj vizuelnoj kori gustina sinapsi ubrzano raste počev od drugog meseca posle rođenja, da bi se maksimalna sinaptička gustina, otprilike upola veća nego u zrelosti, dostigla (u proseku) između šestog i dvanaestog meseca života (Huttenlocher-ova istraživanja). Kasnije se deo ovih veza postupno eliminiše[footnoteRef:2], da bi se ukupan broj sinapsi vratio na stabilni nivo (kao kod odraslih) tek negde oko desete godine. Slična dinamika ovih procesa beleži se i u primarnoj auditivnoj kori. Sasvim drugačiji je vremenski tok sinaptogeneze/eliminacije sinapsi u prefrontalnim oblastima kore. Iako ovi procesi započinju otprilike u isto vreme kao kod prethodnih oblasti, razvoj PF regija mnogo je sporiji i  procesi sinaptičke konsolidacije traju sve vreme adolescencije, do postizanja zrelosti. U ovako prolongiranom razvoju, beleži se veći broj ‘talasa’ dostizanja maksimalne sinaptičke gustine (od kojih se prvi dostiže tek nakon navršene prve godine, a poslednji, prema nekim nalazima, oko 18te).  [2:  Proces koji se u engleskom naziva synaptic pruning (na srpskom, najpribližnije, ‘sinaptičko trimovanje’), obuhvata podjednako gubljenje/povlačenje aksona i dendrita, važan je razvojni proces kod brojnih sisara (uključujući i čoveka) koji (većinom) započinje oko rođenja i završava se oko puberteta.] 


Očigledno, sinaptogeneza je  hiperproduktivan proces, u smislu da se u razvojnom toku pojavljuje izvestan „višak materijala“ koji se kasnije gubi: prvo se formira veliki broj sinaptičkih veza, koji bitno nadmašuje količinu sinapsi koje nalazimo kod odraslih, da bi postepeno, kroz proces sinaptičke eliminacije (‘synaptic pruning’), ovaj broj bio snižen na stabilni, „zreli“ nivo. Ove procese, normalnog (razvojnog) gubljenja 'viška' materijala, koji slede nakon (hiperproduktivne) sinaptogeneze, nazivamo regresivnim ili suptraktivnim razvojnim procesima. Eliminacija sinapsi prati slične zakonitosti kao i sinaptogeneza u smislu da se odvija po relativno jasnom vremenskom rasporedu, specifičnom za određenu kortikalnu oblast.
Pojava hiperprodukcije praćene regresijom važi i za same neurone: jedan deo prvobitno nastalih ćelija biće eliminisan tokom perioda sinaptičke konsolidacije. Zavisno od vrste, može izumreti 15-85% početnog broja neurona, a procenjuje se da se kod ljudi tokom detinjstva broj prvobitno stvorenih neuronskih ćelija normalno umanjuje za oko 30-50%. Ovaj proces, upravo zbog pravilnosti toka i opsega karakterističnih za vrstu, često nazivamo pretprogramiranom ćelijskom smrću. Ipak, ovakva redukcija ukupnog broja neurona kod čoveka je manje karakteristična za korteks, nego za druge delove mozga.
Dakle, izumiranje neurona i eliminacija sinapsi, pošto dovode do gubitka tkiva, nazivaju se suptraktivnim ili regresivnim (razvojnim) procesima, za razliku od proliferacije, migracije i diferencijacije koje smatramo aditivnim (pošto ga uvećavaju). Iako se regresivni procesi delom odvijaju i pre rođenja, oni su karakteristično vezani za postnatalni razvoj, odnosno: postnatalno cerebralno sazrevanje odvija kroz interakciju aditivnih i regresivnih procesa koji, zajedno, sačinjavaju proces sinaptičke konsolidacije[footnoteRef:3]. [3:  Sinaptička gustina u nekim kortikalnim oblastima praktično do adolescencije ostaje skoro dvostruko veća nego kod odraslih - pretpostavka da ova početna hiperprodukcija sinapsi ima bitnu ulogu u plastičnosti mozga u detinjstvu je široko prihvaćena. Takođe se smatra da je kompeticija neurona za funkcionalne veze verovatno jedan od osnovnih uzroka njihovog kasnijeg izumiranja, što se objašnjava, na primer, time što ćelije ostaju bez neophodne prehrane koju bi im obezbedila uspešna sinaptička veza. Konačno, procesi stabilizacije i konsolidacije jednih sinapsi, najverovatnije su blisko povezani sa regresijom, povlačenjem, i preusmeravanjem drugih] 




Za period sazrevanja posle rođenja karakterističan je još jedan aditivni proces - formiranje mijelinskog omotača oko aksona koji sačinjavaju nervne puteve (mijelinizacija), čime se povećava efikasnost prenosa signala kroz nervni sistem. Na nivou korteksa, prema klasičnom Flešigovom (Fleschig) konceptu, tok mijelinizacije prati sled filogenetskog razvoja, odnosno, započinje od najstarijih prema filogenetski mlađim oblastima kore. Posmatrano kroz ontogenezu, mijelinizuju prvo primarne, modalno specifične kortikalne regije, da bi se, postupno uključujući sve šire asocijativne oblasti i veze, proces produžio tokom de tinjstva, ponegde sve do adolescencije ili čak kasnije (Yakovlev i Lecour, 1967). Raspored i uvremenjenost ciklusa mijelogeneze u dugim vlaknima koja povezuju multimodalne asocijativne zone korteksa se, grubo, preklapaju sa značajnim momentima tranzicije u saznajnom razvoju deteta. Na primer, najkasnije mijelinizuju prefrontalne oblasti, a orbitofrontalne pre dorzolateralnih, što je u skladu sa sekvencom postupne diferencijacije uloga koje ove oblasti preuzimaju tokom razvoja. Na ovakvom paralelizmu često su građene pretpostavke da bi mijelinizacija mogla biti u bitnoj vezi sa funkcionalnim dozrevanjem određenih oblasti mozga (cf, Bojanin, 1986). Iako ove pretpostavke nalaze izvesne potvrde, postoji više razloga koji isključuju mijelinizaciju kao neki opšti marker funkcionalne zrelosti. Na primer, mnoga vlakna asocijativne kore nikad i ne mijelinizuju, dok je jasno pokazano da su i (pred)mijelinizovane projekcije mozga u razvoju sposobnse da prenose signal. Dodatni problem za proveru hipoteza o povezanosti tokova mijelinizacije i ritma uspostavljanja novih stadijuma kognitivnog razvoja čini ogromna vremenska skala duž koje se odvijaju ove promene.

Iako se većina opisanih razvojnih manifestacija odnosi na izmene same strukture mozga, važno je naglasiti da promene vezane za sazrevanje beležimo i u supstancama zaduženim za prenos i modulaciju nervnih impulsa – neurotransmiterima. Prema nalazima eksperimentalnih studija, a verovatno i kod ljudi, većina transmitera je prisutna u kori već na rođenju, ali pokazuju promene u smislu rasprostranjenosti i ukupnog nivoa bar tokom kraćeg perioda nakon njega. Prema istim podacima, bar neki od njih pokazuju istu hiperprodukciju praćenu regresijom koju nalazimo u razvoju struktura, mada još uvek nije jasno u kojoj meri bi se, ako uopšte, ovi tokovi mogli preklapati. Postoje mišljenja da bi neki neurotransmiteri mogli imati višestruku ulogu tokom sazrevanja; na primer, da bi noradrenalin, koji funkcioniše ne samo kao prenosilac signala, već i kao neuromodulator, mogao takođe regulisati i kortikalni plasticitet.
Tok mijelinizacije je iz pravca primarnih (tamno zasenčene) prema tercijernim asocijativnim oblastima (najsvetlije)
[image: ]


2. TRAG ISKUSTVA: INTERAKCIJA GENETSKIH I SREDINSKIH ČINILACA U FORMIRANJU CEREBRALNE ORGANIZACIJE
Povezanost sredinskih uticaja i (genetski determinisanih) razvojnih procesa u organizaciji moždanog tkiva koje sazreva postupno nam postaje sve jasnija. Hiperproduktivna sinaptogeneza i naknadni regresivni procesi postnatalnog kortikalnog sazrevanja postavili su se kao dobar kandidat za objašnjenje ovog odnosa. Kao što je već rečeno, aditivni i regresivni procesi tokom detinjstva su međuzavisni i funkcionalno određeni: kroz prirodni proces odumire onaj neuron koji nije povezan ili nije dobro povezan, time „oslobađajući prostor“ za „dobre“ neurone i veze. 
Šire posmatrano, i sam razvojni sled, odnosno, fenomen da nakon procesa hiperprodukcije slede procesi ekstenzivne regresije, može se posmatrati kao programirani neuronski mehanizam čiji je cilj da, uz odgovarajuću spoljnu stimulaciju, omogući prijem i organizaciju velike količine spoljnih podataka tokom perioda ranog razvoja. U takvim okvirima, logično je očekivati da bi „preživljavanje“ određene neuronske veze, kao i kvalitet „spoja“ koji ta veza obezbeđuje, u velikoj meri mogli zavisiti od spoljašnje stimulacije, odnosno, ishoda prethodnih aktivacija takve veze.
Stoga, neki teoretičari regresivne procese posmatraju kao osnovni mehanizam cerebralnog sazrevanja (nastanka zrele cerebralne strukture)[footnoteRef:4]. Na primer Šanže (Šanže, 1986; Changeaux i Dehaene, 1989) predlaže model postupne konsolidacije sinapsi koji, pojednostavljeno možemo opisati ovako:   [4:  Na ’nivou’ cerebralnog funkcionisanja, ovo bi odgovaralo mehanizmu formiranja specifičnih obrazaca aktivacije neuronskih mreža, a na ’nivou’ psiholoških fenomena, stricanju (trajno zabeleženog) iskustva, odnosno, učenju ] 

Sinaptička veza u mozgu jedinke koja se razvija može postojati u jednom od tri različita stanja, koje Šanže naziva labilnim, stabilnim ili regresivnim. Labilno stanje je karakteristično za tek uspostavljene veze, one koje svojim brojem nadmašuju konekcije koje ćemo kasnije naći u zrelom cerebralnom tkivu. Labilna sinapsa biva aktivirana impulsima koji do nje pristižu, na primer, pod uticajem signala unetih iz spoljnog sveta ili nastalih iz pokreta koje je dete načinilo. Rezultat ove aktivacije, odnosno, niza ovakvih aktivacija vezanih sekvencom od ulaza do cilja, može biti uspešan ili neuspešan u odnosu na uporedne aktivacije usmerene u istom pravcu, odnosno, realizovani odgovor jedinke može biti više ili manje funkcionalno adekvatan. U prvom slučaju, ponovljena aktivacija bi vodila ka stabilizaciji uključenih sinaptičkih veza, u drugom, njihovoj postepenoj labilizaciji i konačno, regresiji. Šanže smatra da ontogenetski razvoj ovih veza biva određen retrogradno, u zavisnosti od kombinacije signala koji dolaze iz postsinaptičke ćelije. Putem ovih procesa, aferentni input dovodi do dugoročne stabilizacije određenog seta sinapsi, dok preostale regrediraju.
Konkretnije, porema ovoj pretpostavci, u početnom stadijumu (primarno uspostavljanje sinapsi) vrhovi aksona i dendrita nalaze svoje ciljeve pružajući se kroz nervno tkivo koje se razvija. Ovo ‘pronalaženje’ se odvija kroz jedan vid „pokušaja i pogreške“, što doprinosi kasnijoj varijabilnosti kortikalne mreže. Uspostavljene veze provode impulse, ali su još uvek „labilne“ Period maksimalne konektivnosti između ćelija bi odgovarao „senzitivnom periodu“ u razvoju sposobnosti. Sinapse su još uvek labilne ili se postupno stabilizuju, dok se neuroni koji su ostali neumreženi postepeno gube (izumiru). Zavisno od kombinacije signala koje postsinaptička ćelija šalje presinaptičkoj, uspostavljene sinapse će se stabilizovati ili regredirati. Na taj način, aferentni input dovodi do dugoročne stabilizacije određenog seta veza (konsolidovane sinapse), koje će biti bazični nosioci sposobnosti kognitivne obrade individue sve do perioda (programirane?) regresije/izumiranja u poznim decenijama života. Prema: Ž.-P. Šanže, 1986.
Ipak, novo učenje (i konsolidacija novih sinapsi) odvijaju se  i godinama nakon isteka ‘senzitivnog perioda’ (kada nam ovaj mehanizam nije više na raspolaganju). Sa druge strane, iako je teško je postaviti jasne granice između formi/tipova (?) učenja u detinjstvu i kasnije, ne može se ignorisati relativno ogroman (u odnosu na kasnije) obim beleženja (usvajanja?) novih informacija u ranom detinjstvu. Zbog ovoga, neki teoretičari pretpostavljaju multiple mehanizme cerebralnog ‘prilagođavanja’ novom iskustvu.

Tako, na primer, Grinaf (Greenough i sar 1987) razlikuje dve vrste informacija koje mozak usvaja kroz interakciju sa sredinom, odnosno, dve vrste (cerebralnih) izmena do kojih dolazi putem sredinskih uticaja. 
„Iskustveno-očekivanim“ (izvorno: „experience-expectant“) usvajanjem (skladištenjem) beleže se oni aspekti sredine koji su zajednički za sve članove vrste (na primer, gravitacija, svetlo, zvuk; kod ljudi, takođe i jezik okruženja). Ovaj domen iskustva, po Grinafu, mogao bi biti povezan sa selektivnim gubitkom viška sinapsi (kao i senzitivnim periodom razvoja sposobnosti) 
Drugu kategoriju bi činila iskustva koja su specifična za jedinku, nazvana „iskustveno-zavisnim“ (izvorno: „experience-dependant“). Ove interakcije, jedinstvene za individuu, mogle bi biti osnova za generisanje novih sinaptičkih veza (drugim rečima, ‘individualna’ iskustva beleže se novim sinapsama). 
[bookmark: _Hlk524511550]Dakle, ovakvom distinkcijom Grinaf teži da formira model koji uzima u obzir i pojam senzitivnog perioda u razvoju i sposobnost učenja koja se nastavlja tokom celog života. On polazi od teze da se osnovni kvalitet efekata ranog iskustva na razvoj senzornih sistema, onaj koji ga razlikuje od svih kasnijih razvojnih procesa, sastoji u stepenu po kome su ta iskustva specifično vezana za uzrast i, kao posledica toga, dovode do nepovratnih promena. Na neuronskom nivou ta ireverzibilnost bi se mogla bar delimično objasniti momentom u razvojnom procesu u kome je jedan broj sinapsi već uključen u određen obrazac funkcionalne organizacije, dok su druge veze, one koje bi mogle podržavati neki alternativni obrazac funkcionisanja, u međuvremenu već izgubljene; taj momenat se izjednačava sa završetkom senzitivnog perioda.
Ipak, ovakva opšta podložnost neuronskog tkiva modifikacijama pod uticajem spoljne stimulacije ne može predstavljati jedini mehanizam promene, jer bi takav jedinstveni obrazac učenja, ograničen samo na senzitivni period, onemogućio kasniji razvoj složenijih funkcija kognitivnog sistema. Zbog toga mora postojati i drugačiji mehanizam, koga Grinaf nalazi u mogućnosti da se tokom života formiraju nove sinaptičke veze, na primer kao rezultat aktivnosti neurona u procesima obrade podataka ili aktivnosti neuromodulatornih sistema. Ove sinapse bi se, onda, formirale u oblastima uključenim u obradu one vrste podataka koja je i inicirala njihov nastanak.
Na planu kognicije, dobar primer iskustveno-očekivanih izmena mogao bi biti opšte poznati gubitak osetljivosti za već percipirane granice među fonemima do koga dolazi tokom prve godine života u situaciji kada jezik kojim je dete okruženo ne koristi te glasove (na primer, Kent & Miolo, 1995). Ovaj fenomen postupnog smanjenja, čak do potpunog gubitka diskriminativnosti za fonološke kontraste koji određenom jeziku ne pripadaju, može se tumačiti kao funkcionalno prilagođavanje sposobnosti fonemske diskriminacije maternjem jeziku. Slično se događa se i u domenu vizuelne obrade. Na primer, Sangriđoli i saradnici su pokazali da se kod beba, uporedo sa poboljšanjem sposobnosti diskriminacije lica, emocionalnog izraza i praćenja pogleda (do kojih dolazi nakon prva tri meseca života), registruje i sve manja sposobnost da se razlikuju lica druge rase u odnosu na onu kojoj dete pripada, to jest, u odnosu na ona lica kakva ga tipično okružuju (Sangrigoli i sar, 2004).  Ovo upravo govori o paralelnom razvoju kognitivne kompetencije na dva različita nivoa: dok jedan podrazumeva razvojno jačanje perceptivnih/gnostičkih sposobnosti, kao i sposobnosti upamćivanja konkretnih stimulusa (bez obzira da li reči ili lica), drugi govori u prilog progresivne modifikacije osnovnih mehanizama kognitivne obrade putem specifičnih i zajedničkih karakteristika koje nudi spoljno okruženje. Logično bi se moglo očekivati učešće bar donekle raznovrsnih mehanizama koji bi obezbeđivali ova dva uporedno različita razvojna toka; koncept dvostrukog „iskustveno-očekujućeg“ i „iskustveno-zavisnog“ obrasca interakcija između sredine i mozga koji sazreva ovde se uklapa kao savršen teorijski model. 
Šta se događa kada je sredinski uticaj (iskustvo) neadekvatan?
Uticaj nedovoljne spoljne stimulacije ima dobro poznate posledice na psihološku strukturu individue (npr, hospitalizam, aberantan razvoj sposobnosti, itd…). Da li je to samo psihološki fenomen, ili će ovo dovesti do izmena cerebralne strukture, time i funkcije?
Odgovor na ovo pitanje možemo tražiti kod osoba koje su kongenitalno senzorno deprivirane, onih kod kojih su svi razvojni činioci sem (perifernog) oštećenja čula (npr. vida ili sluha), po pretpostavci uredni. Da li je njihova cerebralna organizacija u potpunosti ‘normalna’?
Iako je fizioloških studija sa ovom temom još uvek srazmerno malo, odgovor je negativan: rano senzorno lišavanje može izmeniti funkcionalne odlike cerebralnog tkiva i te promene nisu nužno ograničene samo na modalno specifične oblasti kore. 
Na primer, funkcionalna zrelost različitih oblasti kore u dece koja su urođeno gluva nije identična onoj kod dece koja čuju normalno. Volf i Tačer (Wolf i Thatcher, 1990) su putem analize koherence EEG signala ispitivali nivo neuronske diferencijacije, odnosno, procenjivali zrelost funkcionalne organizacije različitih kortikalnih oblasti kongenitalno gluve dece. Našli su da je neuronska diferencijacija leve hemisfere slušno deprivirane dece proporcionalno snižena u odnosu na zdravu populaciju vršnjaka; dakle, da je funkcionalna zrelost hemisfere tipično zadužene za jezičku obradu kod gluve dece manja no što bi se to za uzrast očekivalo. Istovremeno, registrovali su da je kod gluve dece nivo diferencijacije/ razvojne zrelosti okcipitalnih oblasti i desne hemisfere čak viši nego kod zdrave. U celini, ovakav nalaz objašnjava sklop snaga i slabosti koje za ovu populaciju često beleže psihološka istraživanja, uključujući i fenomen kompenzacije; ipak, ovde je najbitnija činjenica da on ukazuje na prisustvo funkcionalnih izmena na neuronskom, a ne tek indirektno, samo na kognitivnom planu.
Takođe, aktivacija neurona do koje dolazi kao odgovor na vizuelni signal drugačija je i po mestu zbivanja pomerena kod kongenitalno gluvih osoba u odnosu na onu kod tipične populacije. Serijom istraživanja osamdesetih godina Nevij i Louson su pokazali dramatične izmene evociranih potencijala (ERP) na vizuelne draži kod gluvih osoba. Njihovi nalazi ne samo da su pokazali višestruko uvećan evocirani odgovor na signal u regijama normalno zaduženim za vizuelnu obradu kod ovih subjekata (na primer, na pokret u periferiji vidnog polja), već su ga registrovali i iznad levih temporoparijetalnih oblasti koje se normalno aktiviraju na govor, ne i na vizuelni stimulus (Neville & Lawson, 1988). Ovakav nalaz bi bio nemoguć da se tipično očekivana regionalna funkcionalna specijalizacija u ovim areama na neki način nije promenila.

3. PLASTICITET NEZRELOG MOZGA
Isto kao i podaci o normalnom učenju/razvoju sposobnosti ili o efektima sredinske deprivacije, tako i eksperimentalne studije pokazuju da odlike nezrelog kortikalnog tkiva različitih vrsta sisara mogu u toj meri varirati pod uticajem raznovrsnih činilaca, da to podržava pretpostavku o izvesnom stepenu slobode, promenljivosti, ili čak ekvipotencijalnosti neokorteksa u ranom razvojnom periodu	Comment by N.Krstic: Ekvipotencijalnost!? Da li se može ići toliko daleko?
Evo nekolicine nalaza (starijih!) istraživanja:
Kada se rano tokom razvoja umanji obim talamičkih projekcija u određenu oblast senzorne kore, to će uticati na kasniju veličinu te oblasti. Rakić i saradnici (1988) su pokazali da kod novorođenih makaki majmuna, hirurška redukcija talamičkih projekcija ka vizuelnoj kori dovodi do proporcionalnog smanjenja veličine BA 17 (primarne vizuelne kore, Brodmanove aree 17) u odnosu na veličinu BA 18 (to jest, granica između dve oblasti se pomera na takav način da BA 17 postaje bitno manja). Interesantno je da se laminarna struktura obe oblasti, kao ni veličina BA 18 ovim postupkom ne menjaju, što govori da se preostalo tkivo BA 17 unekoliko modifikuje (promenjen je sistem veza sa BA 18), do čega možda dolazi sa svrhom izvesne „kompenzacije“ nastalih promena.

Kada se eksperimentalnom intervencijom talamičke projekcije usmere ka drugom cilju od onoga ka kome su normalno usmerene, kortikalna oblast koja prima ove izmenjene projekcije može da razvije neke osobine normalnog cilja. Na primer, lezija lateralnog genikularnog jedra (normalnog cilja projekcija iz retine) kod mladunčeta hrčka (Sur, 1993) dovodi do izmene retinalnih projekcija tako da se one usmeravaju na medijalno genikularno jedro (normalni cilj kohlearnih projekcija). U takvom slučaju, projekcije iz medijalnog genikulatuma i dalje bivaju (normalno) usmerene ka primarnoj auditivnoj kori. Ali, eksperiment dovodi do toga da auditivna kora postaje senzitivna na vizuelne signale! Štaviše, ćelije onoga što bi normalno bio auditivni korteks postaju osetljive na orijentaciju i pravac, neke čak i binokularne. Ako o ovome razmišljamo iz perspektive kognitivne obrade, zaključujemo da auditivna kora može postati sposobna da preuzme vizuelne (mentalne) reprezentacije.

U slučajevima kada se deo nezrelog korteksa transplantacijom postavi na drugu lokaciju od one na kojoj bi se prirodno nalazio on može preuzeti drugačiju, izmenjenu funkciju u odnosu na onu koja se normalno očekuje. U seriji eksperimenata, O“Liri i Stanfild (O“Leary & Stanfield, 1989) su premeštali vizuelne kortikalne neurone novorođenih životinja u somatosenzorne oblasti i obrnuto. U oba slučaja, transplantirano tkivo ponašalo se po razvojnim pravilnostima onih oblasti u koje je intervencijom smešteno: na primer, vizuelni neuroni su razvili projekcije prema kičmenoj moždini, a ne prema gornjim kolikulima, svom normalnom supkortikalnom cilju.

Bilateralne eksperimentalne lezije čitavih oblasti rano tokom razvoja  mogu dovesti do takvog funkcionalnog pomeranja da normalno očekivanu ulogu uklonjenih regija preuzimaju druge, čak fizički veoma udaljene kortikalne oblasti! Vebster i saradnici (Webster i sar, 1995) su kod mladunčadi majmuna ledirali zadnje temporalne oblasti (area TE) za koje znamo da će normalno, pa i kod odraslih jedinki iste te vrste, dovesti do vizuelne agnozije. Eksperiment je pokazao da će u slučaju ograničenih lezija TE, funkciju vizuelnog prepoznavanja objekata (koju će odrasla životinja lezijom izgubiti) kod mladunčeta prvo preuzeti susedna oblast, area TEO. Ako se ukloni i TEO, funkcija i dalje opstaje, tako što je preuzima dorzalna parijetalna kora, normalno zadužena ne za vizuelno prepoznavanje, već za uočavanje pokreta i orijentacije u prostoru. Slični nalazi su dobijani i eksperimentalnim ozleđivanjem prednje parijetalne kore: rezultat je sukcesivno pomeranje oblasti koje se, nakon lezije, uključuju u kontrolu praksije.
Karakteristističnu prilagodljivost nezrelog mozga pod različitim uticajima nazivamo plastičnošću ili plasticitetom nezrelog mozga.
Evidencija kao u datim primerima (plasticitet koji se ispoljava i pod sredinskim[footnoteRef:5] i pod eksperimentalnim uslovima) ni u kom slučaju ne govori za apsolutnu ekvipotencijalnost nezrelog cerebralnog tkiva, niti za nekakvu univerzalnu mogućnost njegove potpune reorganizacije. Plastičnost je u mnogome relativni fenomen, koji se ponekad ispoljava ali ponekad ne, a pravila ovog ispoljavanja još uvek tek naziremo. Sva klinička fenomenologija i ispoljavanja koja nastaju kao posledica ranih moždanih ozleda ili anomalija upravo su pokazatelj (srazmerne) neuspešnosti plasticiteta nezrelog mozga da kompenzuje efekte neke nastale štete, što nam, ponovo, ukazuje na važnost otkrivanja zakonitosti po kojima plastičnost deluje. [5:  Normalan razvoj, po sebi, ukazuje na visoku plastičnost nezrelog mozga (za takvu količinu i brzinu učenja osoba kasnije nije sposobna). Kako se ovo može (direktno) istraživati? Ekstremna senzorna (čulna) deprivacija, koja postoji, na primer, kod dece koja se rađaju sa urođenim perifernim oštećenjima vida ili sluha predstavlja (prirodnu) situaciju koja se može posmatrati kao analogna eksperimentalnoj. Već na osnovu eksperimentalnih podataka o plastičnosti nezrelog mozga mogli smo očekivati da će u ovakvim situacijama, makar i samo u modalno specifičnim cerebralnim strukturama, onima koje su namenjene prijemu i obradi podataka iz oštećenog čula, doći do izvesne modifikacije u organizaciji (kao što smo videli, to se i dogadja). Brojna psihološka istraživanja koja konzistentno pokazuju prisustvo kompenzatornih promena u procesima obrade u drugim, neoštećenim senzornim modalitetima, indirektno govore u prilog takvom očekivanju.
] 


. 



NEUROKOGNITIVNI POREMEĆAJI U RAZVOJNOM DOBU	Comment by N.Krstic: N.B. Termine kao ‘neurokognitivno’ i ‘neurorazvojno’ do skoro smo nalazii samo u literaturi ‘neurokognitivnih nauka’/‘kognitivnih neuronauka’ (kategorija naučne delatnosti koja u Srbiji, zvanično, i ne postoji), ali ne i u, npr., medicini, gde su ‘legalizovani’ (u svetu, u ovom trenutku još ne i kod nas) približno od 2015te (pogledeti DSM 5 i ICD 10 CM!)  
Kategorizacija ‘oboljenja’ koja pripadaju razvojnoj neuropsihihologiji
(Zašto je ‘kategorizacija’ važna????)	Comment by N.Krstic: Zato što je (glavni?) način sistematizacije našeg znanja! 
	- 'neurokognitivni' - ništa više do odrednica koja nagalašava da je ugao posmatranja usmeren na oba aspekta poremećaja. (Zašto na ovaj termin nismo nailazili u kliničkoj neuropsihologiji odraslih?)
	- opšti pristup fenomenu određen naučnim domenom u okviru kojih se istražuje (medicina, psihologija, biologija....)
	- klasična linija razdvajanja: uticaj 'ozlede' vs. uticaj sredine
	
Osnovne kategorije (razdeoba) neurokognitivnih poremećaja u detinjstvu:
	- kongenitalne (urodjene) malformacije
	- stečeni neurokognitivni poremećaji
	- razvojni neurokognitivni poremećaji
	Šta je osnova ovakve podele?????????  	Comment by N.Krstic: Obratiti pažnju: ‘stečene’ (ozlede mozga) nastale u detinjstvu imaće u svakom slučaju ‘razvojne’ efekte pošto će indukovati reorganizaciju u kasnijem toku (neurokognitivnog) sazrevanja








4. KONGENITALNE MALFORMACIJE MOZGA[footnoteRef:6]  [6:  Podvučena su najvažnija pitanja za razmatranje. Ako je to samo jedna reč (kao što je to slučaj ovde), dobro razmislisi o značenju termina ] 


Neki oblici intrauterinih malformacija
	
Medicinski naziv
	
Forma devijacije/izmene

	
Anencefalija
	
Odsustvo cerebralnih hemisfere, međumozga i/ili srednjeg mozga

	
Holoprozencefalija
	
Korteks u obliku jedinstvene, neizdiferencirane hemisfere

	
Lizencefalija
	
Kora bez brazdi i vijuga, nalik obliku kakav vidimo kod tromesečnog embriona

	
Mikropoligirija
	
Uvećan broj vijuga koje su pliće i slabije razvijene no što je tipično

	
Makrogirija
	
Vijuge kore velikog mozga šire i malobrojnije nego normalno

	
Mikroencefalija
	
Razvoj mozga rudimentaran i njegova ukupna veličina značajno umanjena. Spoljni pojavni oblik ovog poremećaja je mikrocefalija, koja podrazumeva umanjen ukupni volumen lobanje/glave




	Porencefalija
	Makroskopski vidljive oblasti u tkivu hemisfera, obično simetrične, bez neurona (kao veća ili manja „ostrva“ unutar kortikalne sive i bele mase). (N.B.: Tipično ne uzrokuje masivniji mentalni deficit!!!!) 

	
Heterotopija
	
(Termin, generalno: Loše pozicioniran organ ili njegov deo). Na primer,  dislocirana „ostrvca“ sive mase unutra bele ili u zidovima komora, kao rezultat nepotpune neuronske migracije.  Displazija (generalno): poremećaj ćelijskog rasta i diferencijacije.
Ektopija jepodvrsta hetrotopije.	Comment by Nadezda:  Neural dysplasia describes a wide variety of developmental abnormalities, of which abnormal positioning of neurons (heterotopia and ectopia) is frequently a component. Although neuronal ectopia is seldom recognized as a treatment-related effect in general toxicity studies, the advent of generational studies necessitates the recognition of such malformations of neural development. Substantial neuronal ectopias may result from radiation exposure to embryos. I.e.: abnormal neural development, an incidental finding, in the sciatic nerve. The neurons, probably of ganglionic origin, are misplaced in the body of the sciatic nerve (with the prominent aggregations of rough endoplasmic reticulum and eccentric positioning of the nuclei). The latter are often associated with minor neuronal insult that affects cytoskeletal integrity, thus influencing the position of the nucleus. Neuronal ectopia is more commonly found in the cerebellum, where Purkinje cells may be located in the granule cell layer or other sites. There has been no correlation between such neuronal ectopias and clinical neurologic findings in rodents, although it is not possible to rule out that prospect.

	
Agenezija (korpus kalozuma, cerebeluma, bazalnih ganglija...)
	
Najčešće parcijalna nerazvijenost cerebralne strukture na koju se odnosi. Agenezija korpus kalozuma tipično podrazumeva njegovo delimično (retko i potpuno) odsustvo; a agenezija malog mozga ili bazalnih ganglija – nedostatak nekih njihovih delova 











Već opseg i varijabilnost činilaca na kojima se može zasnivati kongenitalna cerebralna patologija doslovno su ogromni. Ponekad se srećemo sa aproksimacijom po kojoj, kao razvojne determinante, a zatim i kao mogući izvori oštećenja, u prvoj polovini gestacije dominiraju genetski činioci, u drugoj metabolički, a nakon rođenja sredinski. Ovakva podela, naravno, može biti samo uslovna: na primer, najraniji period gestacije u velikoj meri zavisi od opštih metaboličkih procesa, a ispoljavanje određenih genetski markiranih poremećaja može biti odložena čak i do duboke starosti.
Pogledajmo, recimo, moguće genetske izmene. Devijacije genetskih programa koji usmeravaju cerebralno sazrevanje ponekad mogu biti rezultat „pogrešaka“ u samom programu, ponekad - ishod grešaka u njegovoj realizaciji, ponekad mogu nastati iz spoljnih ograničenja da se genetski program realizuje. Jedan primer: „programirana“ smrt ćelija, kao normalan razvojni fenomen, normalno obuhvata, pretpostavljamo, oko 30-50% inicijalno stvorenih mladih neurona. Međutim ovaj proces može biti poremećen različitim faktorima, između ostalog, patološkom izmenom same produkcije ćelija, programa izumiranja ili ravnoteže između njih – te dovesti do obimnog nedostatka ćeija kakvu viđamo kod mikrocefalija. Na sličan način, genetski faktori mogu ometati druge razvojne procese, na primer, migraciju ili različite aspekte neuronske diferencijacije. Međutim, ovo ne prodrazumeva da isti ti razvojni procesi nisu podložni i uticaju nekih drugih činilaca. Na primer, procesi diferencijacije podjednako mnogo zavise i od razvoja potpornih sistema, recimo, od razvoja neuroglije ili krvnih sudova, dok je pak njihovo remećenje čest rezultat različitih oblika moždane ozlede.
Prenatalni cerebralni razvoj, zbog svih oštećenja mogućih zbog poremećaja različitog porekla – bilo da su uzrokovani genetskim činiocima, intrauterinim traumama, uticajem toksičnih supstanci ili drugim - može rezultirati teškim i očiglednim deformacijama. Jedna od ozbiljnih patoloških izmena koja rezultira iz oštećenja ranog razvoja mozga je i opšte smanjenje njegovog volumena u odraslom dobu. U principu, ovakvo smanjenje cerebralne mase je proporcionalno vremenu nastanka ozlede i biće izraženije što je ova nastala ranije. Takav nalaz ne iznenađuje: u osnovi manifestnog „gubitka“ volumena kriju se patološke promene i prenatalnog i postnatalnog neurorazvojnog toka.
Na suprotnom polu u odnosu na ovako masivne deformacije cerebralnog tkiva nalaze se mikroskopske promene do kojih može doći tokom geneze, seobe i diferencijacije neurona. Na primer, pojava da se grupe neurona nađu smeštene u pogrešnom sloju korteksa; ili  potpuno odsustvo neurona u malom „džepu“ nervnog tkiva, eventualno i samo jednom njegovom sloju, i sl.






5. LEZIJE MOZGA U RAZVOJNOM DOBU
Rana istraživanja posledica žarišnih (fokalnih) lezija mozga nastalih u detinjstvu, sprovođena šezdesetih i sedamdesetih godina prošlog veka, u principu su naglašavala sposobnost dece da razviju normalne ili skoro normalne kognitivne sposobnosti nakon povreda kakve u zrelom dobu dovode do trajnog oštećenja mentalnog funkcionisanja. Ova posebna „rezilijentnost“ dece na moždanu ozledu objašnjavala se postojanjem posebnih mehanizama plastičnih promena koji deluju u detinjstvu – na primer, mogućnošću funkcionalne supstitucije. Pošto se, na osnovu onoga što znamo o neurorazvojnom procesu, očekuje da su ovi mehanizimi funkcionalniji što je jedinka mlađa, iz toga je sledila opšta pretpostavka da što je ozleda nastala ranije, to će biti bolja prognoza u pogledu konačnog ishoda, odnosno, njenih trajnih posledica. Ovakvi stavovi nisu bili u potpunosti ograničeni samo na žarišne ozlede. Na primer, njima je obuhvatana i traumatska povreda glave (kontuzija mozga; zatvorena kraniocerebralna povreda), srazmerno čest izvor cerebralnog ozleđivanja u detinjstvu. Za ovakve lezije se pokazalo da, iako difuzno povređuju cerebralno tkivo, tok oporavka (obično meren neurološkim nalazom) i konačni ishod (meren bihejvioralnim i psihometrijskim pokazateljima) bivaju značajno bolji kada je ozleda nastala ranije nego kasnije u detinjstvu, a naročito u odnosu na identične ozlede kod odraslih.
Uporedno sa prethodnim nalazima, postepeno se otkrivalo da finijom analizom ponašanja i mentalnih funkcija možemo uočiti trajne posledice moždanih ozleda i onda kada su one nanete rano u detinjstvu; ovakve posledice ponekad su registrovane za čitave domene kognitivne obrade (na primer, za vizuoprostornu analizu), a ponekad unutar funkcije koja se izvesno pokazala kao „plastična“ (na primer, u slučaju jezičkih sposobnosti). Ovakav evidentno kontradiktorni obrazac nalaza ukazivao je na veću složenost interakcije plastičnosti i specijalizacije funkcija no što se to prvobitno mislilo. Na ovom mestu ćemo pokušati da prikažemo neke od tema kroz koje pokušavamo da ovaj problem bolje sagledamo; u tom kontekstu ćemo opšta pitanja koja smo već prethodno postavili, dalje specifikovati:
Da li se, na različitim uzrastima, mogu registrovati neposredne posle• dice cerebralne ozlede? Kako se te posledice ispoljavaju u odnosu na repertoar ponašanja deteta datog uzrasta?
Da li je profil poremećaja nakon lezije stečene u detinjstvu isti ili dru• gačiji od onog koji nastaje nakon ozlede u odraslom dobu? Da li se ovaj profil menja u zavisnosti od uzrasta (perioda sazrevanja u kome se dete nalazi) u momentu nastanka ozlede?
Da li se profil poremećaja menja tokom vremena?



Zatvorena kraniocerebralna povreda

Zatvorena povreda glave predstavlja čest i značajan uzrok cerebralnog ozleđivanja kod dece. Neuroanatomska osnova na kojoj se razvijaju kognitivne posledice traumatske lezije mozga još uvek nije u potpunosti rasvetljena, naročito u detinjstvu, gde su mehanizmi i dinamika formiranja ozlede, kao i mehanizmi restitucije, drugačiji nego kod odraslih. Iako rezulatat traume prvenstveno određujemo kao difuzno oštećenje, izgleda da su ozlede najizrazitije u oblastima moždanog stabla kao i orbitofrontalne i temporalne kore. Fizičku osnovu povrede čini opsežno kidanje i smicanje vlakana bele mase cerebralnih hemisfera i longitudinalnih puteva, koje, funkcionalno, najizrazitije ometaju veze dubokih struktura odgovornih za cerebralnu aktivaciju i samih hemisfera. Ovakve ozlede mogu se javiti i kod supkontuzivnih trauma i obuhvatiti dublje talamičke i suptalamičke strukture bez povređivanja sive mase samih hemisfera. Kod snažnijih kontuzija, pod uticajem dinamičkih činilaca povrede (na primer, dodatnih efekata rotacionih povreda pri ubrzanju), intenzitet „kidanja“ i „smicanja“ vlakana može sekundarno izazvati i žarišna oštećenja (laceracije, hemoragije). Uz ovo raste i verovatnoća ozlede vlakana korpus kalozuma. Na prethodne se nadovezuju fokalne posledice traume, najčešće u orbitobazalnim oblastima frontalnih i polovima temporalnih regiona, do kojih dolazi zbog njihovog položaja u odnosu na tvrde strukture glave. Predviđanje naknadnih posledica ozlede tipično se vrši na osnovu dubine i trajanja poremećaja svesti nakon kontuzije. Ipak, pokazalo se da trajanje postraumatske amnezije najbolje korelira sa težinom rezidualnih psiholoških deficita. 
Poremećaji pažnje izdvajaju se kao najčešće i najupornije neuropsihološke sekvele zatvorenih povreda glave. Mada se ranije tvrdilo da se one prvenstveno zasnivaju na usporenom vremenu reagovanja, odnosno, (difuznom) smanjenju brzine obrade informacija, kasnije studije izdvojile su čitavu klasu različitih deficita pažnje, uključujući nedovoljnu selektivnost i otežano fokusiranje, fluktuacije u održavanju, zamorljivost i motornu neistrajnost, smanjenu fleksibilnost, kao i sniženu sposobnost deljenja (na primer, Ben-Yishay, 1987; Stuss i sar, 1989). Ukazujući na posebnu vezu ovih poremećaja sa disfunkcijom prefrontalnih mehanizama kontrole pažnje, neki posebno izdvajaju smetnje kao što su slabost aktivne inhibicije interferencije, nemogućnost brzog prebacivanja u simultanom praćenju više nizova signala, nedovoljna konceptualna organizacija ili obrada složenijeg materijala (Eson i sar., 1978; Stuss i Richard, 1982). U principu, sve ove smetnje smatraju se bitnom determinantom pada ukupne efikasnosti inelektualne obrade do koje dolazi nakon povrede.
Drugu značajnu kategoriju kognitivnih posledica kraniocerebralnih kontuzija čine deficiti pamćenja, pre svega deklarativne, epizodičke memorije. Generalno, prepoznajemo tri izvora oštećenja pamćenja kod ove dece. Jedan predstavljaju opšti efekti lezije, te utoliko bar jedan deo ovakvih smetnji možemo smatrati „sekundarnim“ u odnosu na poremećaj pažnje. Drugi čini žarišno ozleđivanje prednjih i mezijalnih oblasti temporalnog režnja, tipično za traume, čime se narušavaju osnovni mehanizmi upamćivanja i prizivanja informacija. Konačno, vulnerabilnost prefrontalnih oblasti na zatvorenu povredu glave može uzrokovati teškoće organizacije pamćenja, te time dodatno umanjiti njegov ukupni kvalitet.
Lista značajnih posledica traumatske povrede glave ovim nije iscrpljena. Pored već spomenutog pada ukupne intelektualne efikasnosti, tipično se prepoznaju i promene ličnosti, koje pre svega pripisujemo orbitofrontalnoj komponenti ozlede. Teškoće kognitivne obrade često se registruju i u većem broju izolovanih sposobnosti; među ovima se naročito ističe ranjivost jezičkih funkcija.
Do, otprilike, sredine sedamdesetih godina prošlog veka uglavnom se smatralo da rane zatvorene kraniocerebralne povrede imaju znatno blaže posledice nego kod onih kasnije nastalih, odnosno da su efekti povređivanja na mlađem dečjem uzrastu manji nego na starijem, a oba ishoda značajno bolja nego kod odraslih; ovakvo uverenje bar delom je proizašlo iz činjenice da se ovakav trend mogao uočiti u ritmu i tokovima oporavka neurološkog nalaza. Serija sistematskih istraživanja kasnih posledica ranih cerebralnih trauma u detinjstvu započeta početkom osamdesetih, uveliko je izmenila ova shvatanja. Navodimo nekoliko najznačajnijih argumenata:
Aram i njene kolege pokazali su da se nakon ozleda nastalih u okviru prvih pet godina života javljaju globalna oštećenja lingvističkih i kognitivnih funkcija, a longitudinalno praćenje ove dece pokazalo je perzistentnost ovih deficita tokom daljeg sazrevanja (Aram i sar, 1984, 1993.) 
U studijama koje su posebno ciljale mnestičke funkcije, prvo Levin sa saradnicima, a za njima i mnogi drugi, našli su obrazac oporavka pamćenja obrnut od onog koji bismo očekivali uvažavajuću ranu plastičnost: rezidualni deficiti bili su izrazitiji kod dece kod koje se ozleda dogodila u prvim godinama života nego kod onih kod kojih je nastala iza sedme godine (Levin i sar, 1988). 
Dok su ranija istraživanja naglašavala da su kod mlađe dece poremećaji funkcija tradicionalno vezivanih za frontalne oblasti, kao i sa tim, bar deo poremećaja pažnje, relativno blagi u odnosu na one koje nalazimo kod starije dece i odraslih, kada su ova deca bila praćena do adolescencije i dalje pokazalo se da kod njih profil prefrontalne disfunkcije postaje sve izrazitiji sa uzrastom, te da u trajnom ishodu nije bitno blaži nego kod onih sa kasnije nastalom lezijom (Ewing-Cobbs i sar, 2003)
Konačno, sličan obrazac ‚izgradnje“ poremećaja – da je izrazitiji što je ozleda nastala ranije i da se sve intenzivnije ispoljava sa uzrastom - registrovan je i za opšte sposobnosti. Nalaz da detinji IQ sistematski opada otprilike od početka adolescencije pa nadalje zabeležen je ne samo kod dece sa ranom cerebralnom kontuzijom, već i kod subjekata sa ranim fokalnim lezijama pa čak i nezavisno od lokalizacije cerebralne ozlede (cf. Levin i sar, 1982; Krstić i Išpanović-Radojković, 1991, Woodward i sar, 1995).



Žarišne ozlede prefrontalnog režnja

Posledice lokalizovanih lezija u nekim oblastima mozga veoma rano, još u prvim godinama života, dobijaju istu manifestnu formu kao u slučaju povreda nastalih u zrelom dobu; takav slučaj imamo, na primer, kod fokalnih oštećenja vizuelne kore. Lokalizovane ozlede prefrontalnih oblasti imaju, pak, dijametralno suprotne posledice. Empirijski podaci o posledicama ranih ozleda frontalnih regija bili su dugi niz godina relativno ograničeni, što zbog činjenice da su u detinjstvu frontalne lezije najčešće posledica traumatske povrede glave ili pre- ili perinatalnih oštećenja koja retko daju izolovano ili lokalizovano oštećenje, što zbog nedostatka longitudinalnih studija. Međutim, novija istraživanja nam sve jasnije pokazuju da je, kada su u pitanju frontalni regioni, kapacitet za oporavak suprotno proporcionalan vremenu nastanka ozlede, odnosno, da ranije nastalo oštećenje dovodi do dramatičnijih, mada ne nužno i odmah vidljivih, kognitivnih i bihejvioralnih izmena. Štaviše, pretpostavlja se i da bi rana frontalna lezija, više no bilo koja druga, mogla uticati na sam tok i kvalitet daljeg cerebralnog sazrevanja (Grattan & Eslinger!!!).
Fenomen da se kognitivne posledice cerebralne lezije ne ispoljavaju odmah već, ponekad, i više godina nakon nastanka ozlede, Morer naziva „uspavanom“ posledicom povrede (izvorno: sleeper effect; Maurer, 1991). Smatra se specifičnom karakteristikom oštećenja frontalnih cerebralnih regija i prema opštem stavu, uslovljena je produženim sazrevanjem ovih oblasti. Kada se razvoj osobe sa frontalnom lezijom posmatra sa strane, stiče se utisak da dete „urasta“ u poremećaj u momentu kada bi se normalno očekivao kvalitativni pomak u ponašanju, odnosno, dostizanje novog stadijuma egzekutivne kontrole (uporediti ovo sa očekivanim vremenom javljanja hiperkinetskog sindroma, kao razvojem njegovih manifestacija tokom razvojnog ciklusa). „Uspavani efekti“, ipak, ne moraju nužno biti ograničeni na znake egzekutivne disfunkcije; bar jednim delom njihove posledice bi mogle biti opšte, na primer zbog uloge egzekutivnih funkcija u organizaciji sticanja novih znanja.


Razvoj vizuoprostornih funkcija nakon ranih žarišnih ozleda

Posledice lateralizovanih lezija kod odraslih pokazale su da prostorna analiza (sposobnost da odredimo i delove i opštu konfiguraciju nekog sklopa) u zrelom kognitivnom sistemu ima komponente koje se zasnivaju na mehanizmima obe hemisfere. Ozlede leve hemisfere dovode do dezorganizacije u obradi delova figure, dok povređivanje desne dovodi do poremećaja ukupne konfiguracije, pa time, u principu, uzrokuje dramatičnije oblike disfunkcije u odnosu na normalne sposobnosti individue. (N. B. Iako prostorna analiza nije neophodno vezana za vizuelnu obradu, na primer, „imaju je“ i slepi, pristupamo joj i ispitujemo je pre svega vizuelno prezentiranim materijalom, te stoga najčešće govorimo o vizuoprostornim sposobnostima odnosno funkcijama.)
Kod dece sa ranim ozledama mozga, obrasci poremećaja vizuoprostorne organizacije pokazali su se, generalno, slični onima koji se mogu videti u zrelom dobu. Prve sistematske studije ovog problema najviše su naglašavala izrazitost prostornih deficita koji su rezultirali iz ozleda desne polovine mozga, kao i odsustvo plastičnosti u oporavku funkcije, o čemu smo prethodno govorili. Novije studije u kojima su pažljivije kontrolisani pojedini faktori ozleđivanja (pre svega, tačno vreme i lokalizacija povrede), kao i sve češće oslanjanje na višegodišnje praćenje razvojnog toka, ponudila su nam precizniji uvid u načine realizacije ovakvih izmena. U prikazima istraživanja koji slede, izdvajamo najznačajnije:
Longitudinalne studije u kojima su prostorne sposobnosti dece sa • izolovanom žarišnom lezijom mozga nastalom na rođenju ili neposredno pre njega ispitivane preko zadataka konstruisanja po modelu, pokazale su da se manifestacije ozlede u ravni razvoja prostorne organizacije menjaju tokom sazrevanja, kao i da se ispoljavaju po obrascu i ritmu vezanom za lateralizovanost ozlede. Deca sa ozledama leve hemisfere ispoljavaju izvesna rana odstupanja, da bi oko četvrte godine njihove konstrukcije praktično postale „dobre“ koliko i kod zdrave dece, mada su postupci koje koriste uveliko simplifikovani u odnosu na tipične. Ova disocijacija između kvaliteta postupka i rezultata perzistira i dalje. Kod dece sa ozledama desne hemisfere, konstrukcije se upadljivo razlikuju od očekivanih do četvrte godine, da bi se između četvrte i šeste kod njih razvila slična „slika“ kao i kod subjekata sa oštećenjima leve hemisfere – strategija je inferiorna, ali rezultat u granicama zahteva za uzrast. Ovakvi profili, koji govore za prisustvo kompenzatornih mehanizama tokom sazrevanja i kod dece sa desnostranim ozledama, registrovani su i za kortikalne i za supkortikalne lezije (Stiles i sar, 1996; Vicari i sar, 1998);
Ispitivanje rezidualne sposobnosti obrade hijerarhijskih formi nakon ranih žarišnih lezija pokazuje da kasnije tokom detinjstva, od oko desete godine pa nadalje, opstaju konzistentne teškoće subjekata sa lezijama leve hemisfere da produkuju lokalne, a onih sa lezijama desne – globalne aspekte stimulusa. Prepoznavanje i produkcija hijerarhijskih formi, zasnovanih na vizuelno prezentiranom obrazcu (jednih) elemenata raspoređenih u drugačijoj globalnoj konfiguraciji (na primer, veliko slovo S sastavljeno je od većeg broja malih H), na podjednak način bivaju oštećeni lateralizovanim ozledama nastalim u odraslom dobu (na primer, Lamb i sar, 1989). Naprotiv, kod mlađe dece sa ozledama leve hemisfere, na uzrastu od oko pet do šest godina, izmenjena je obrada oba aspekta stimulusa, eventualno ukazujući na (razvojno determinisane) efekte oštećene obrade elemenata na generisanje opšte konfiguracije forme (Stiles i sar, 2002);
Razvoj crteža kod dece ove populacije pokazuje disocijaciju između • kvaliteta procedura i dobijenog rezultata sličnu onoj koja se dobija na zadacima konstruisanja. Ovakav nalaz, koji u principu govori za suptilne deficite vizuoprostorne obrade, kao i za dobar stepen kompenzacije osnovnog deficita, registruje se bez obzira na lateralizaciju lezije (Stiles i sar, 1997). Jedno od objašnjenja za srazmerno poboljšanje rezultata crtanja do koga dolazi sa uzrastom je da deca sazrevanjem razvijaju „grafičke formule“ koje koriste u prezentaciji objekata (str.40). „Grafičke formule“ bi mogle služiti smanjenju ukupnog zahteva prostorne obrade u zadatku crtanja i time donekle nadoknađujuju i maskiraju osnovni deficit koji i dalje perzistira (Stiles i sar, 2002).


Razvoj jezičkih funkcija nakon ranih žarišnih ozleda

Nalazi da je leva hemisfera izrazitije „jezička“ nego desna, kao i da anteriorne ozlede više remete produkciju, a posteriorne razumevanje govora, spadaju među najstarije i najpoznatije u kliničkoj neuropsihologiji odraslih. Rana literatura vezana za razvoj jezika kod ozleda nastalih rano tokom detinjstva naglašavala je da je čak i nakon masivnijih ozleda leve polovine mozga, uključujući tu i odstranjenja (ablaciju) cele hemisfere, rezidualni kvalitet lingvističkih sposobnosti neuporedivo bolji nego kod istih povreda u odraslom dobu, sa velikim brojem slučajeva potpunog oporavka jezičke funkcije (na primer, Alajouanine & Lhermitte, 1965; Lenneberg, 1967). Tipično tumačenje ovakvih rezultata zasnivalo se na pretpostavci da neoštećena desna hemisfera, na mlađem uzrastu kada još nije „zauzeta“ sopstvenim kognitivnim funkcijama, može preuzeti funkcije koje normalno podržava leva (hipoteza funkcionalne supstitucije).
Ipak, jedan broj istraživanja je pokazao da diskretni deficiti jezičke funkcije postoje čak i kod one dece čiji je govor, naizgled, bio u potpunosti očuvan, ili čak, da ukupni oprovak govora nakon ranih fokalnih ozleda i nije toliko dobar koliko su to registrovale prethodne studije (na primer Varga-Khadem i sar, 1985, Aram 1988, Riva i sar, 1987). Odakle različiti nalazi? Jedna od mogućnosti mogla bi proizilaziti iz same strukture svih ovih istraživanja: u pitanju su transverzalne statističke studije, u kojima je zaključivanje zasnovano na prosečnom funkcionisanju dece u jednom segmentu vremena, za svaki uzorak drugačijem u odnosu na vreme povređivanja. Ovakav pristup, pored toga što može indukovati pojavu grešaka u zaključivanju, malo govori o tome kako se odista razvija jezička sposobnost nakon rane cerebralne lezije, kao ni kako bi na taj razvoj moglo uticati različito lokalizovano oštećenje.
Tokom poslednje dve decenije, zajedno sa promenom kursa neuropsihologije u pravcu pažljivije analize samih razvojnih procesa, ovom pitanju se sve češće prilazi putem longitudinalnih studija, što nam daje preciznije podatke o toku sazrevanja funkcije; pokušaćemo da ga pratimo u prikazu koji sledi:
Deca sa žarišnim ozledama nastalim blizu ili oko rođenja, bez obzira na lokalizaciju lezije, pokazuju zaostajanje u najranijem jezičkom razvoju, kako u pogledu kvaliteta vokalizacije, tako i u pogledu vremena javljanja i opsega ranog rečnika. Postoje indicije da bi se se ovakva odstupanja mogla smanjivati sa uzrastom, osim u slučajevima posteriornih lezija leve hemisfere (Marchman i sar, 1991);
Tokom druge i treće godine života, deca sa fokalnim lezijama, kao grupa, zaostaju za vršnjacima i po razumevanju reči i po ekspresivnom rečniku. Dona Tal i saradnici su našli disociranje ekspresivnog i receptivnog rečnika prema lateralizaciji lezije, kao i po dimenziji napred-nazad: deficiti razumevanja bili su izrazitiji kod dece sa ozledama desne nego leve hemisfere, dok su smetnje u produkciji bile najizraženije kod onih sa levim posteriornim oštećenjima (Thal i sar, 1977);
Ispitivanja ranog razvoja gramatike između druge i pete godine ži• vota, putem mera kao što su prosečna dužina iskaza ili proporcija funkcionih reči u iskazu, pokazuju konzistentnu inferirnost gramatičke produkcije dece sa posteriornim levostranim ozledama, naročito onima koje obuhvataju Vernikeovu oblast. Takođe je zabeležen i negativan efekat anteriornih lezija bez obzira na njihovu lateralizovanost, ali samo na najmlađem uzrastu, da bi se od treće godine naviše praktično u potpunosti izgubio (Bates i sar, 1997); 
Na starijim uzrastima deca sa žarišnim lezijama zaostaju za vršnjacima u kompleksnim jezičkim aktivnostima kao što je to, na primer, sposobnost da se ispriča priča, ali bi ove teškoće mogle imati različite izvore u zavisnosti od lokalizacije ozlede. Rajli sa saradnicima je pokazala da, na uzrastima od pet do devet godina, deca sa povredama levih temporalnih oblasti imaju proporcionalno najizraženije morfološke deficite, u pogledu sintaksičkih konstrukcija subjekti sa lezijama leve hemisfere podjednako zaostaju u odnosu na subjekte sa lezijama desne koliko i na zdrave vršnjake, a deca sa fokalnim ozledama desne hemisfere pokazuju sporiju krivulju razvoja strukturiranosti priče (integrisana vs. neintegrisanoj) (Reilly i sar, 1998).
U celini, podaci o jezičkom razvoju nakon ranih lokalizovanih cerebralnih ozleda bitno odstupaju od pretpostavki koje bismo mogli ekstrahovati iz upúoredivih oštećenja govornih sposobnosti odraslih: ovo uključuje, na primer, nalaze da deca sa posteriornim povredama leve hemisfere imaju veće teškoće jezičke produkcije nego ona sa anteriornim, da su deficiti razumevanja, bar u nekom periodu lingvističkog razvoja, srazmerno izrazitiji kod dece sa ozledama desne hemisfere, ili da anteriorne lezije u različitim razvojnim periodima mogu imati veće ili manje dejstvo na (različite aspekte) verbalne funkcije. Ne negirajući ideju izvesne predodređenosti leve hemisfere (naročito zadnjih perisilvijskih oblasti) za preuzimanje jezičke funkcije, distinkcija između nalaza kod dece i odraslih mogla bi odražavati drugačije zahteve jezičke obrade kod jednih ili drugih. Deca tek uče jezik; za odrasle je najvažniji zadatak da što lakše i efikasnije primene već gotova jezička „znanja“ u komunikaciji. U tom smislu, jezička obrada kod dece mogla bi zahtevati (i zahvatati) više različitih cerebralnih sistema, a naročito one koji bi mogli obezbeđivati integraciju raznovrsnih aspekata novih podataka. Drugim rečima, sve je izvesnije da neuronski mehanizmi na kojima se zasniva usvajanje jezika nisu identični onima kojima je podržavana njegova fluentna primena u zrelosti.


Šta nam posledice žarišnih lezija govore o neurobiološkim osnovama kognitivnog razvoja?
 
Postavljajući nalaze dosadašnjih razvojnih istraživanja posledica ranih fokalnih lezija u kontekst debate nasleđe - sredina Stajls ih, 2002, sumira u tri osnovna upozorenja kod zaključivanja u razvojnoj neuropsihologiji:
Prvo: • protiv determinizma. Podaci koje posedujemo u celini govore protiv postojanja bilo kog čvršćeg oblika predodređenosti nekog dela cerebralnog tkiva da podrži određenu kognitivnu funkciju. Pre bi se moglo govoriti o izvesnoj „početnoj tendeciji“, koja nije ni fiksna ni potpuna, a koja bi mogla indirektno uticati da se funkcije strukturišu onako kako je to tipično slučaj; zbog toga, ograničenja koja ona postavlja daljem razvoju mogu se bar delimično prevazići, što se u slučaju ranih žarišnih ozleda najčešće i događa;
 Drugo: • protiv ekvipotencijalnosti. Ovi podaci istovremeno govore da različite cerebralnih oblasti nemaju podjednaku sposobnost da „organizuju“ neku kognitivnu aktivnost: neki oblik kortikalne specijalizacije, ili pre, kortikalne preferencije, prisutan je (bar) oko rođenja. Kao što je već naglašeno, ova preferencija je „mekog“ tipa, tako da podela funkcija unutar različitih sistema, naročito kada su ovi pod pritiskom dodatnih ograničenja, može zadobiti i neku alternativnu formu (u odnosu na onu koju prepoznajemo kao tipičnu);
Treće: • deca nisu odrasli. Više različitih delova mozga ili raznovrsni oblici njihove organizacije mogu podržati isti bihejvioralni zadatak; u tom smislu, dečji korteks je, za razliku od odraslog, visoko plastičan. Ipak, to ne znači neophodno i da će svaki od ovih oblika podržati iste mehanizme izvođenja tog zadatka. Drugim rečima, postaje nam sve jasnije da se isti bihejvioralni cilj može dostići različitim kognitivnim strategijama, kao i da osnovni procesi udruženi sa određenim strategijama mogu varirati u zavisnosti od profila organizacije cerebralnih neurona.


6. PLASTIČNOST KAO ‘KOMPENZATORNI FAKTOR’ KOD RANIH OZLEDA MOZGA: INTERAKCIJA SAZREVANJA, UTICAJA SREDINE I PATOLOŠKIH IZMENA* (*onih koje rezultiraju iz malformacija ili ozleda)

Kolika je sposobnost (plastičnog) mozga u razvoju da kompenzuje posledice eventualnog oštećenja, pitanje je staro koliko i dečija neuropsihologija. Danas je najšire prihvaćen stav da je mozak deteta prilagodljiviji i u tom smislu otporniji nego mozak odraslog, kao i da se ova otpornost postepeno smanjuje sa uzrastom. Podršku ovakvom shvatanju nalazimo u relativno neizdiferenciranoj prirodi neuronskih mehanizama u ranim periodima razvoja, kao i njihovoj visokoj osetljivost na uticaj spoljnih činilaca. Da li je to uvek tako?
Na primer, prethodno smo naveli neke moguće oblike poremećaja aksonalnog rasta, između ostalog, zbog nemogućnosti pristupa cilju. Ali, aksoni su sposobni i da prevaziđu ovakve prepreke, na primer, njihovim zaobilaženjem. Čak, kod nekih unilateralnih ozleda, aksoni duguh puteva mogu delom preći na neoštećenu stranu, pa se ponovo vratiti na svoj (prvobitno „predodređeni“) cilj. Isto tako, aksoni nekih drugih ćelija mogu dostići nepopunjene ciljeve. Recimo, u slučajevima kada su piramidne ćelije jedne hemisfere uništene tokom ranog razvoja, upražnjena mesta na ciljnim neuronima ispuniće aksonalne projekcije piramidnih ćelija druge hemisfere.
Generalno, povrede nastale rano tokom razvoja (uključujući i one nastale čak više godina nakon rođenja) mogu se nadoknaditi na više različitih načina u okviru preživelih ćelija. Jedan od njih je, kao što smo već spomenuli, izmena programa izumiranja neurona, čime se broj ćelija izgubljenih ozledom bar unekoliko može „kompenzovati“. Takođe, postoji mogućnost da se, kolateralnim rastom, formiraju novi ogranci i veze (koji bi mogli zauzeti upražnjena sinaptička mesta i doprineti oporavku funkcije). U kontekstu vremena kada se ovi procesi odvijaju, znamo da su i regenerativni i kolateralni rast izraženiji što je jedinka mlađa – na primer, ako je ozleda nastala pre dorastanja aksona, drugi aksoni koji još rastu mogu da dostignu mesta za koja prvobitno nisu bili predodređeni. Konačno, osim formiranjem novih, ozleda se može nadoknaditi i reaktiviranjem latentnih sinapsi – u terminima Šanžeove teorije, iz seta „labilnih“ koje bi inače predstavljale funkcionalni „višak“ i kao takve se, eventualno, rokom daljeg razvoja izgubile. 
Ipak, ovakve nadoknade ne moraju uvek biti funkcionalne. Povreda takođe oštećuje i potporno tkivo i krvne sudove, što narušava idealan tok regeneracije aksona. Rane ozlede sa većom verovatnoćom dovode do stvaranja neadekvatnih, „anomalnih“ veza koje ometaju funkciju i predstavljaju izvor neadaptivnih odgovora. Kao lako prepoznatljivu opštu analogiju za efekte ovako strukturiranih veza često koristimo svima prepoznatljiv primer otežanog prepoznavanja/razlikovanja signala u situacijama kada je nivo pozadinske buke veoma povišen.	Comment by Nadezda: Često citiran primer nedovoljno adaptivne plastičnosti je nalaz Šnajderove (Schneider, 1979) studije kojom su praćene posledice eksperimentalnog lediranja tektuma mezencefalona kod hrčaka. 
U eksperimentu je mladim jedinkama životinje, pri rođenju, nanošena unilateralna ozleda tektuma. Takva lezija je dovodila je do menjanja pravca razvoja optičkog trakta, tako da su vlakna koja bi se normalno projektovala prema lediranoj oblasti, umesto toga, formirala veze na suprotnoj strani mezencefalona.Ove nove veze su se pokazale funkcionalnim, ali nepotpuno i na neobičan način.
Na vizuelnu draž ove životinje su ponekad reagovale adekvatno - okretanjem prema izvoru signala, utoliko pokazujući adaptivnu plastičnost na ovaj način izmenjenog razvoja (kod odraslih jedinki, eksperiment je jednostavno dovodio do gubitka sposobnosti reagovanja na stimulus). Međutim, kada bi draž bila prezentirana u oko kontralateralno lediranom tektumu, postojanje anomalne retinalne projekcije na suprotnu stranu mezancefalona uzrokovalo je reagovanje životinje okretanjem glave od stimulusa, odnosno, biološki sasvim neprilagođenim i suštinski, egzistencijalno opasnim odgovorom. Ovakve reakcije su u toj meri ometale njihovo funkcionisanje, da bi naknadno hirurško presecanje takvih veza poboljšalo a ne pogoršalo kvalitet života takve jedinke.
S druge strane, mi ipak najčešće govorimo o plasticitetu kao mehanizmu koji obezbeđuje oporavak funkcije nakon ozleda. Najizrazitiji primer plastičnosti ozleđenog mozga predstavlja srazmerna očuvanost jezičke sposobnosti nakon (dovoljno) ranih lezija leve hemisfere. U pitanju je mnogo puta ponavljani nalaz da je oštećenje jezičkih funkcija nakon ranih levostranih ozleda, kao i oporavak afazičnog poremećaja u periodu koji sledi, kod dece neuporedivo bolji nego kod odraslih, kao i da je ova razlika sve izraženija što je povreda nastala ranije (na primer., Basser, 1962, Gillies i Sechia, 1980; Bruce i saradnici, 1978; Levin i Eisenberg, 1979; Lenneberg, 1967). Kao objašnjenje za ovaj fenomen, Patriša Goldman je 1974 ponudila tezu „funkcionalne supstitucije“ (Goldman, 1974): da, dok još nisu funkcionalno zauzete, „zdrave“ cerebralne oblasti mogu preuzeti i ulogu oštećenog nervnog tkiva. Sposobnost desne hemisfere da preuzme govorne funkcije pri ranoj levostranoj hemisferektomiji (tj, odstranjenju čitave hemisfere) - iako ovako preuzeta funkcija često pokazuje nedostatke u odnosu na tipičan jazički razvoj - i dalje važi za verovatno najsnažniji oslonac koncepta funkcionalne supstitucije, danas široko prihvaćenog kao opšte paradigme funkcionalne plastičnosti u prisustvu lezije.

Nalazi odsustva plastičnosti, pa čak i povećane vulnerabilnosti nezrelog mozga na ozledu u odnosu na efekte uporedivih ozleda nastalih kasnije tokom detinjstva ili u zrelom dobu u literaturi se javljaju bar koliko i oni koji ukazuju na bolji opravak što je ozleda nastala ranije. Među situacijama u kojima prepoznajemo povišenu ranjivost mozga u ranim fazama sazrevanja najtipičnije su sledeće:
Supkortikalne• intrauterine povrede ostavljaju bitno teže posledice na kognitivnu funkciju nego one stečene kasnije tokom života;
U prenatalnom periodu najverovatnije je da će delovati • difuzne nokse (na primer, hipoksija, metabolički ili infektivni faktori), koje, po definiciji, dovode do globalnih oštećenja nervnog sistema, time i do dramatičnih posledica na dalji kognitivni razvoj;
Generalizovane• , kao i bilateralne cerebralne ozlede imaju uvek lošiju prognozu, bez obzira na uzrast kada je oštećenje nastalo.
Mehaničke ozlede nastale pri rođenju ostavljaju masivnije posledice na • samoj strukturi nego što se to registruje kod trauma slične težine kod starijih. 
U slučaju lateralizovanih lezija, bitno je zapamtiti da se vizuoprostorne funkcije nakon ranih ozleda desne hemisfere srazmerno lošije oporavljaju nego jezičke funkcije nakon povreda leve! Mi ni danas nemamo dobro objašnjenje za ovo odsustvo plastičnosti: neke od ponuđenih pretpostavki su teze da desna hemisfera brže sazreva (npr. Thatcher i sar, 1987) ili da je leva, filogenetski mlađa, nesposobna da preuzme filogenetski stariju funkciju (Kolb, 1989).
Na kraju, treba reći i da sama hipoteza funkcionalne supstitucije ima svoju suprotnost: Vudsovu (Woods) teoriju „efekta gužve“ (izvorno [eng.]: crowding effect). U pitanju je pretpostavka da oblasti koje preuzimaju funkciju koja im normalno nije predodređena zbog toga imaju manje prostora za organizovanje i ostvarenje svoje prirodne funkcije, te da se proces funkcionalne supstitucije odvija na štetu normalne izgradnje i održavanja „normalnih“ mehanizama regija koje je podržavaju. Vuds je ovu ideju zasnovao upravo na ponavljanim nalazima proporcionalno slabije vizuoprostorne organizovanosti kod slučajeva govora zasnovanog u desnoj hemisferi (Woods i Carrey, 1979; Nass i saradnici, 1989).

Različite kognitivne funkcije nakon ozlede ne reaguju pojeedanko na tretman. Na primer, postupci rehabilitacije govora i pažnje generalno daju bolje rezultate nego tretman vizuelnih i vizuo-prostornih funkcija. Pored toga, čak i kada je u pitanju lokalizovana ozleda sa kognitivnim posledicama ograničenim na samo jedan domen sposobnosti, rano ispoljeni deficiti različitih funkcija neće imati identičan uticaj na detinji „kapacitet za rast“; drugim rečima, za dalji kognitivni razvoj nije isto da li će se na ranom uzrastu ispoljiti nedostatak u domenu jezika, pamćenja ili vizuelnih funkcija. Na funkcionalni oporavak nakon ozlede bitno će uticati i nivo izgrađenosti detinjeg prethodnog adaptivnog ponašanja, pri čemu viši stepen organizovanosti podrazumeva i veću sposobnost za savladavanje novonastalih ograničenja.
Kao što na različitim stadijumima razvojnog procesa i životnog ciklusa prepoznajemo delovanje različitih patoloških faktora, tako i patološki mehanizmi iste vrste povrede mogu različito delovati na manje ili više zrelo cerebralno tkivo, te u konačnom ishodu, na različitim uzrastima, ista lezija može imati različite posledice. Na primer, nakon zatvorene kraniocerebralne traume u profilu školske dece dominira deficit pažnje, dok su u dobu adolescencije najizrazitije smetnje po tipu egzekutivne disfunkcije. Štaviše, kod funkcija koje kasno sazrevaju, manifestacije ranih ozleda mogu biti odsutne, da bi problem postao vidljiv tek naknadno, ponekad i godinama nakon ozlede (tzv sleeper efekti povrede; cf. Maurer, 1991).


	Faktori koji određuju posledice ranih ozleda mozga

Mozak u razvoju ne pokazuje ni potpunu plastičnost, niti je suštinski ranjiviji na ozledu nego kada predstavlja zrelu strukturu, ili je, drugačije posmatrano, i jedno i drugo. Prepoznajemo mnoštvo činioca koji u složenoj međusobnoj interakciji određuju posledice cerebralne povrede, od kojih neke vezujemo za izvor i karakter lezije, neke za svojstva moždanog tkiva u određenom momentu njegovog razvoja, neke za svojstva kognitivnih funkcija, kao i kvalitet interakcija koje osoba ostvaruje sa sredinom. Dakle, u pitanju su dejstva mnogih faktora, od kojih su neki u razvojnom kontekstu više, a neki manje teratogeni. Najznačajniji su: 
Priroda (etiologija i dinamika) ozlede• . Svaka vrsta nokse (oboljenja kao i fizičkih povreda) ima sopstvene mehanizme delovanja na cerebralno tkivo, kao i specifične puteve oporavka;
Vreme nastanka ozlede• . Od vremena kada je lezija nastala zavisiće mnogo toga, pre svega kapacitet mozga za oporavak i načini na koje on reaguje na oštećenje. Takođe, neki tipovi ozleda/bolesti jasno su vezani samo za određeni period razvojnog ili životnog ciklusa;
Obim, lokalizacija i lateralizovanost lezije• . Svaki od ovih činilaca je visoko povezan sa vremenom ozleđivanja. U principu, za generalizovana i supkortikalna oštećenja važi da je vulnerabilnost veća što je jedinka mlađa, dok je za lokalizovane obrnuto;
O kojoj kognitivnoj funkciji je reč• . Različite sposobnosti poseduju različit stepen „plastičnosti“ u slučaju ozlede; mogućnost funkcionalne supstitucije najveća je za jezičke sposobnosti i izrazitija kod ranijih nego kasnije nastalih lezija. Sa pamćenjem je obrnuto: ne samo da se kao sposobnost smatra veoma vulnerabilnim, već su i posledice ozlede izrazitije što je jedinka mlađa
Nivo prethodno izgrađenih sposobnosti• je faktor koji daje prednost kasnije nastalim ozledama, odnosno, rezidualni funkcionalni kapacitet za savladavanje deficita je veći kada se povređivanje dogodilo kasnije. 	Comment by Nadezda: Skoro svaki od brojnih sredinskih i socijalnih činilaca se drugačije upliće u problem ranog neurološkog i psihološkog sazrevanja; u situaciji kada se mentalni razvoj odvija uz prisustvo cerebralnog oštećenja, neprilagođenost spoljnih uticaja/zahteva funkcionalnim mogućnostima jedinke tipično proizvodi negativnije efekte no što se normalno očekuje.


7. NEURORAZVOJNI POREMEĆAJI (alt.: RAZVOJNI poremećaji, (specifični) razvojni poremećaji, razvojne disharmonije, poremećaji neurokognitivnog sazrevanja….)
Istorijat:
· Kasni XIX vek: uporedo sa prvim opisima poremećaja koji rezultiraju iz žarišne ozlede mozga kod odraslih (različiti tipovi afazija, agnozija, amnezije, apraksije…) u literaturi se javljaju i zabeleške o deci koja ‘kaskaju’ u nekom aspektu saznajnog razvoja ili ponašanja, uprkos tome što nisu retardirana niti su žrtve ozlede mozga; ono što kasnije nazivamo razvojna disleksija, disfazija, dispraksija, poremećaj pažnje sa hiperaktivnošću - svi već opisani pre 1910te godine; već u prvim opisima primećeno da postoji ‘porodična sklonost’ ka ovakvim smetnjama;
· Sredina XX veka: francuska dečija psihijatrija, različito od svih drugih, inkorporira nasleđe snažne neurologije u razvojni koncept ‘sazrevanja psihomotorike’ (pribl. 50tih) koja se posmatra kao jezgro kasnije izgradnje sposobnosti (motorički razvoj kao manifestacija nervnog sazrevanja a iz koga se diferencira psihološki razvoj…), te na tome gradi i svoje viđenje poremećaja razvojnog toka. Skoro u isto vreme (app. od 60tih do kasnih 70tih), anglosaksonska dečja psihijatrija pokušava da reši problem nejasne (a pretpostavljene) neurološke osnove disleksija, disfazija i sličnih poremećaja idejom ‘minimalnog cerebralnog oštećenja’ koja se napušta oko 80tih.	Comment by N.Krstic: Uporediti Sa pijažeovim stavovima
· U drugoj polovini XX veka sve više se umnožavaju empirijska istraživanja ‘razvojnih’ poremećaja, da bi od početka 2000tih u ovima sve značajnije mesto počinju zauzimati neurofiziološki i neuroradiološki (posebno neuroimageing) postupci.    
Neki od poznatijih modela razvojnih poremećaja	Comment by N.Krstic: Obratiti pažnju kako svaka od koncepcija različito definiše obim i ‘granice’ poremećaja, nudi različitu klasifikaciju njegovih formi, usmerava na drugačija pitanja i probleme…  
	Naziv poremećaja (prema modelu) 

	Odlike modela/koncepcija poremećaja


	Razvojna disharmonija
	Poreklom iz francuske škole razvojne psihijatrije, od 50tih godina prošlog veka. Podrazumeva međusobnu prožetost osnovnih komponenti koje sačinjavaju ličnost deteta (motorika, jezik, inteligencija, emocije) i različite mehanizme kojima disfunkcija u jednoj od ovih sfera može ugroziti i ostale. 	Comment by N.Krstic: Fracunska dečja psihijatrija i danas koristi posebnu klasifikaciju poremećaja zasnovanu upravo na ovim aksijama, posebno kod dijagnostike I tretmana poremećaja neurokognitivnog sazrevanja. 



	Minimalno cerebralno oštećenje/minimalna cerebralnadisfunkcija (MCO/MCD) 
	Dominirao anglosaksonskom literaturom tokom 70tih i ranih 80tih godina XX veka. Zasnovan na analogiji kliničke fenomenologije razvojnog hiperkinetskog sindroma i sekvela moždanih lezija (i) kod odraslih, kasnije je proširen na širi spektar „razvojnih“ poremećaja uključujući još, najčešće, smetnje ovladavanja školskim veštinama i razvojnu dispraksiju.
Glavni oslonac modela MCO/MCD je koncept lakih neuroloških znaka koji obuhvata heterogeni skup „graničnih“, nestabilnih ili „razvojnih“ znakova u neurološkom/EEG nalazu koji su korišćeni kao „dokaz“ za „organsku“ prirodu MCO/MCD (npr kod disleksije, dispraksije, hiperkinetskog sindroma). Obrnuto, ponekad su i sami poremećaji viših kognitivnih funkcija (kao disleksija, dispraksija ili hiperaktivnost) smatrani „lakim neurološkim znakom“. 

	
(Neuro)Razvojni poremećaji
	
Termin postuliran u okviru dihotomije razvojne vs. stečene cerebralne disfunkcije, koja je zamenila, poslednjih decenija XX veka, raniju dihotomiju razvojnih vs. organskih. Podrazumevao (prvenstveno) saznajne smetnje (isključujući MR) koje: a) nisu nastale kao rezultat (perinatalne/postnatalne) lezije mozga, praćene vidljivim neurološkim poremećajem, ni objektivnom neuroradiološkom potvrdom ozlede; b) su evidentne od pre/samog početka razvoja sposobnosti koja je u pitanju. U okviru ovoga formirane su podele kao, na primer, na (razvojnu) disfaziju i (stečenu) afaziju u detinjstvu, (razvojnu) dispraksiju i (stečenu) apraksiju i sl. 

	
Smetnje učenja(Learning disabilities)
	
Termin koji je dominirao aglosaksonskom literaturom krajem XX veka. SU su se eksplicitno delile na verbalne (npr.disfazija, disleksija ili disgrafija) i neverbalne smetnje učenja (sindrom NSU, hiperfokusiranost pažnje, neke dispraksije ili vizuoprostorni deficiti), a implicitno obuhvatale i neke bihejvioralne premećaje (kao što su pervazivne smetnje, poremećaj ponašanja ili hiperkinetski sindrom). Termin se ponekad koristio i kao oznaka za granične intelektualne sposobnosti bez podrazumevanja disharmoničnog razvoja. Dominira u edukativnim istraživanjima gde je fokus postavljen na mogućnosti obuke ove dece i prevazilaženje njihovih (parcijalnih) kognitivnih ograničenja (posebno u USA i GB)  

	
Neurorazvojni poremećaji /neurokognitivne smetnje
	
Od 80tih, u neuropsihologiji generički opšti termini kojima se označavaju svi oblici smetnji mentalnog i bihejvioralnog sazrevanja koje rezultiraju iz strukturnog (makar i diskretnog) cerebralnog oštećenja. Podrazumevaju i pretpostavljenu a ne samo verifikovanu ozledu. Ne isključuju tipične psihijatrijske poremećaje, ni poremećaje emocija. Od pribl. 2010tih postaju sve univerzalnije prihvaćeni i van uže neuropsihološke literature (pogledati, npr. način na koji su se ‘reorganizovale’ relevantne kategorije u ICD i DSM!) 

	
Atipični cerebralni razvoj
	
Neka vrsta savremenog analoga MCO/MCD. Ipak, podrazumeva defokusiranje sa problema razgraničavanja „normalnog“ i „patološkog“ i u smislu strukture i u smislu funkcije. Sinonim za ‘neurorazvojni poremećaj’, podjednako bez ‘fokusa’ na ‘specifičnim smetnjama’ a koji, podjednako,  izrazito usmerava na značaj prepoznavanja neurorazvojnih mehanizama u formiranju poremećaja, kao i formulisanju tretmana.





Posebnu kategoriju smetnji psihičkog sazrevanja koju smo prethodno označili kao razvojne neurokognitivne smetnje najčešće jednostavo nazivamo razvojnim poremećajima. Pored ovih, u literaturi ih nalazimo i pod nazivima: specifični razvojni poremećaj, specifične smetnje razvoja, razvojna disharmonija ili, ponekad, samo, smetnje učenja . Svi ovi su široki termini kojima se povezuje posebna grupa teškoća vezanih za detinjstvo, a koju karakteriše, po opštoj definiciji, usporenost ili nedostatak u sazrevanju određenih sposobnosti ili veština, odnosno, odstupanje od očekivanog, tipičnog razvojnog toka.	Comment by N.Krstic: Obratiti pažnju: dok su ‘specifični’ razvojni poremećaji kao npr. disleksija i pojmovi kao ‘razvojna disharmonija’ imali istorijski bitnu ulogu u formulaciji ove oblasti istraživanja/prakse, danas nam je jasno da ‘razvojni poremećaji’ ne moraju podrazumevati ni specifičnost smetnji ni diharmoničnost razvoja (pervazivni poremećaji i MO su takođe neurorazvojni poremećaji). Ovom logikom, takođe, ‘bledi’ i razgraničenje koje smo napravili između ‘razvojne’ i ‘stečene’ patologije. Zašto?
Pošto ‘specifični’ razvojni neurokognitivni poremećaj, po definiciji, obuhvata samo neke sposobnosti u razvoju, može se registrovati i kod dece prosečnih ili čak natprosečnih intelektualnih sposobnosti. Upravo ova karakteristika ga razdvaja od onih oblika smetnji saznajnog razvoja koji se javljaju kod dece sa sniženim intelektualnim sposobnostima, odnosno, koji se javljaju u okviru različitih kategorija mentalne retardacije. Poremećaj može izolovano obuhvatiti samo neke sposobnosti, na primer jezičke (specifični jezički poremećaj), motornu organizaciju (razvojna dispraksija), pažnju (razvojni hiperkinetski sindrom) ili ovladavanje osnovnim školskim veštinanama kao što su čitanje, pisanje ili računanje (razvojna disleksija, disgrafija ili diskalkulija), ali se smetnje mogu javiti i kao međusobno kombinovane ili udružene sa neuropsihijatrijskim poremećajima emocija ili ponašanja kao što su tikovi, anksioznost, depresija, somatski poremećaji ili bihejvioralna neprilagođenost.
Ispoljavanje neurorazvojnih poremećaja vezano je za period usvajanja određene sposobnosti, odnosno, ovladavanja nekom veštinom. Zbog toga, različite forme ovih smetnji se registruju u različitim periodima procesa sazrevanja. Recimo, jezički poremećaji najčešće se registruju već između druge i treće godine života, hiperkinetski sindrom – između pete i sedme, dok se neke forme smetnji složenijih saznajnih procesa mogu potvrditi tek nakon osmeili desete godine. Dalje, neki oblici ovih smetnji imaju tendenciju da menjaju formu ispoljavanja u različitim periodima života. Na primer, diskretan jezički poremećaj sa polaskom u školu može prerasti u ozbiljnu disleksiju, a hiperkinetski sindrom u školskom dobu se često smenjuje neprilagođenim ponašanjem u adolescenciji. Ipak, bez obzira na vreme i način ispoljavanja poremećaja, a pošto je svima zajedničko da remete procese usvajanja novih znanja kao i adaptaciju na nove situacije, za ove teškoće je karakteristično da se uvećavaju sa početkom i tokom ranih godina školovanja.
Posmatrano iz ekološke perspektive, posebna odlika ovih smetnji je da trajno utiču na tok detinjeg sazrevanja i formiranje ličnosti. Sam deficit, čak i kada je ispoljen kao veoma poseban kognitivni problem,ograničava – u većoj ili manjoj meri – detinji kapacitet za dalji kognitivni rast. Nesklad između sposobnosti za dete predstavlja značajan dodatni izvor intrapsihičkih konflikata i utroška psihičke energije. Povrh ovoga, ova deca su najverovatnije i biološki vulnerabilna na psihološke i neuropsihijatrijske poremećaje, o čemu će kasnije biti više reči (cf. odeljak o diskognitivnim smetnjama dece sa psihijatrijskim oboljenjima). Konačno, nerazumevanje sredine – na primer, tumačenje smetnji kao detinjeg otpora, lenjosti, nemotivisanosti ili neposlušnosti, podsmeh ili odbacivanje od strane vršnjaka, odsustvo adekvatnog edukativnog usmerenja itd. – ne retko direktno vode u poražavajući razvojni i egzistencijalni bilans. Drugim rečima, specifične neurokognitivne smetnje izrazito utiču na detinju razmenu sa sredinom: dete sa ovakvim poremećajem po pravilu ostvaruje drugačiju interakciju sa okolinom, koja, zauzvrat, u pravcu deteta deluje na način različit od onoga koji važi za „tipično“ dete, čime produbljuje poremećaj sazrevanja i same detinje tegobe. Verovatno kao rezultat zajedničkog dejstva svih ovih faktora, između 40 i 80% ove dece, zavisno od oblika diskognitivnih smetnji, imaju i znake afektivnog poremećaja (Weinberg i Emslie, 1991).
Prema podacima koje daju inostrana epidemiološka istraživanja, ovi poremećaji su veoma česti, te se generalno pretpostavlja da bar oko 10-12 % dece opšte populacije ispoljava klinički značajnu formu nekog od njih. Izolovano, učestalost samo jezičkih smetnji u osnovnoj školi procenjuje se na oko 5-7% od čega 2-3% predstavljaju ozbiljni oblici specifičnog jezičkog poremećaja; učestalost razvojne diskalkulije je do oko 6%; disleksije 3-6%, a hiperkinetskog sindroma 3-10% (Murdoch i Seltz, 1997; Weinberg i sar, 2001).
Fenomeni koje obuhvatamo difuznom kategorijom razvojnih poremećaja najčešće se javljaju bez vidljivog uzroka i objašnjavaju se poremećajem ili neujednačenošću u organizaciji i sazrevanju viših moždanih funkcija odgovornih za kogniciju i psihički život. Ovakva postavka podrazumeva da sve smetnje kognitivnog razvoja koje se mogu tumačiti nekim drugim uzrokom ne pripadaju ovoj (nozološkoj) grupi. Zbog toga je medicinska dijagnoza razvojnog neurokognitivnog poremećaja isključena u slučajevima:
verifikovanih neuroloških smetnji (odnosno, neurološkog nalaza koji bi ukazivao na neurološko oboljenje), kao i dokazane cerebralne ozlede ili anomalije;
mentalne retardacije; 
senzorne deprivacije (na primer, oštećenja vida ili sluha); i 
neadekvatne socijalne stimulacije ili edukativne zanemarenosti.	Comment by Nadezda: Chugani et al.: deca iz rumunskih sirotišta odgajana u USA!!!! Naći u lit!




Neurobiološka osnova razvojnih poremećaja

Difuzna ideja o neurobiološkoj zasnovanosti razvojnih poremećaja, razvijena kroz tradicionalni neurološki i psihijatrijski pristup, dovela je do opšteg prihvatanja sledećeg seta pretpostavki (obično ih i nalazimo u literaturi na ovu temu):
da se ovi poremećaji javljaju bez jasnog uzroka; 
da poseduju, izvesnu, obično nejasno definisanu neurobiološku komponentu;
da prisustvo neurološkog oštećenja ili bolesti eliminiše hipotezu da je u pitanju razvojni poremećaj;
da se manifestacije poremećaja objašnjavaju (prolaznim ili trajnim) zastojem (neurokognitivnog?) sazrevanja;
da ovi poremećaji mogu, mada ne moraju obavezno, obuhvatati diskretna (neurološka) odstupanja („znake“) kao što su loša motorna koordinacija, asimetrija refleksa, produženo trajanje neuroloških znakova koji se normalno gube sazrevanjem (na primer, sinkinezije), nezrelu osnovnu EEG aktivnost i slično.
Često navođena ideja „prolaznog zaostajanja u sazrevanju“ koju (i) ove pretpostavke sugerišu, ne može se prihvatiti „bez ostatka“. Prvo, ona ne rešava pitanje šta bi mogao biti uzrok takvog „prolaznog zaostajanja..“. Drugo, neurokognitivne smetnje ove dece u velikom broju slučajeva perzistiraju tokom čitavog života, makar i u blažoj formi no što je to bio slučaj u ranijem periodu razvoja.
Klinička slika specifičnih razvojnih poremećaja analogna onome što vidimo kod žarišnih lezija mozga odraslih; vidljiva genetska komponenta poremećaja; povišeno prisustvo ‘lakih’ ili sasvim ozbiljnih manifestacija ‘izmenjenog’ neurološkog statusa (npr., češća epilepsija u ovoj populaciji) – sve su ovo ‘znaci’ koji sugerišu neurobiološku osnovu ovih fenomena. Tokom poslednjih decenija XX veka, kada su se sa dramatičnim napretkom neuroradiološke i neurofiziološke tehnologije pojavile nove mogućnosti  snimanje diskretnijih izmena cerebralne strukture i funkcije nego ranije, omogućen je bliži uvid u vezu razvojnih poremećaja i njihove neurobiološke osnove. Među prvim nalazima takvih kliničkih studija (dakle, ne eksperimentalnih, već kod ljudi sa razvojnim smetnjama) bilo je  otkriće Galaburde i saradnika da se kod odraslih subjekata sa razvojnom disleksijom mogu registrovati mikroskopske promene u delovima kore tradicionalno zaduženim za jezičku obradu, najverovatnije kao posledica atipične neuronske migracije.
Sredinom osmadesetih godina ovi autori su opisali nalaze prvo četvoro a zatim osam autopsija odraslih osoba koje su od početka školovanja ispoljavale specifične smetnje čitanja (Galaburda i sar, 1985; Galaburda 1993). Dok su maksroskopske promene izgleda brazdi bile potvrđene tek u nekim slučajevima (uključujući odsustvo asimetrije leve i desne temporalne ravni koje su istraživači očekivali), mikroskopsko ispitivanje tkiva pokazalo je mnoštvo citoarhitektonskih abnormalnosti (ektopije, displazije, polimikrogiriju) skoncentrisanih u oblastima oko leve Silvijeve brazde, naročito u frontalnoj i parijetalnoj kori (kružići na donjem crtežu označavaju mesta na kojima su nađene ćelijske izmene u levoj i desnoj hemisferi u jednom od ovih slučajeva). Prisustvo mikroskopskih abnormalnosti u kortikalnom tkivu osoba sa razvojnim poremećajima kasnije je potvrđeno još mnogo puta. Ipak, ove izmene nisu konzistentne u odnosu na vrstu smetnji (tj., u odnosu na kliničko ispoljavanje poremećaja), a u nekim slučajevima se i ne registuju. Jedna od važnih lekcija koju učimo iz ovakvih istraživanja je da abnormalnosti u izgradnji kortikalnog tkiva mogu imati mnoštvo različitih oblika, isto kao i teškoće koje ispoljavaju osobe sa razvojnim poremećajima, kao i da se ovakva varijabilnost dodatno interpolira na (očekivanu) varijabilnost „normalnih“ karakteristika moždane strukture kao i kognitivnih procesa.
[image: ]

Do danas je baza ovakvih podataka znatno proširena. Evo nekolicine primera: 
Kod razvojne disleksije nalažene su, pored izmena u stukturi kortikalne sive mase, veća desna temporalna ravan ili bar odsustvo (uobičajene) asimetrije u korist leve hemisfere, simetrične ili obrnuto asimetrične parijetookcipitalne oblasti, inverzija očekivane asimetričnosti frontalnih i parijetalnih regiona. Dodatno, registrovane su atipične bilateralne aktivacije oblasti zaduženih za fonološku obradu, kao i disfunkcija korpus kalozuma (na primer, Hynd i sar, 1990; Roa i sar, 1992, Binder i sar, 1994, Castellanos i sar, 1996, itd).
Kod razvojnog hiperkinetskog sindroma najčešće su dokumentovani: bilateralno manja prefrontalna kora; atipična inverzija volumena prednjih kortikalnih oblasti na štetu desne hemisfere; obrnuta asimetrija kaudatusa (levi manji od desnog); smanjena aktivacija frontalnih oblasti; redukcija metaboličke aktivnosti u oblasti desnog kaudatusa, dezinhibicija ili nedovoljna aktivacija leve hemisfere; smanjeni volumen kalozuma. (Lou I sar, 1984, 1989; Zametkin i sar, 1990)
U autističkom spektru poremećaja praktično je teško naći cerebralnu regiju u kojoj nisu opažene izvesne abnormalnosti ili disfunkcija. Na listi češće zabeleženih aberacija nalaze se izmene građe hipokampusa, uvećanje cerebralnih komora i kortikalna atrofija, promenjena asimetrija hemisfera, cerebelarne abnormalnosti, izmene aktivacije vezane za amigdaloidni kompleks, hipofunkcija leve hemisfere, metabolički aktivacioni obrasci nalik onima kod ozleda posteriorne kore. Skorije neurorazvojne studije prethodnim nalazima dodaju podatke o abnormalnoj ćelijskoj gustini i redukovanom rastu dendrita u ovoj populaciji (Courchesne, 1989, Raymond i sar, 1989).
Pored ovakvih nalaza, u sve češćim istraživanjima genetičara konzistentno se ponavlja evidencija o izrazitim naslednim tendencijama za javljanje poremećaja kod praktično svih praćenih oblika razvojnih neurokognitivnih smetnji (ovakva istraživanja uglavnom su rađena za disleksiju, jezički poremećaj, smetnje autističkog spektra, hiperkinetski sindrom, diskalkuliju....).
Ipak, treba primetiti i sledeće: iako se mikroskopske kortikalne malformacije smatraju visoko suspektnim kao uzročnik, bar nekih, specifičnih razvojnih poremećaja, važno je naglasiti da su one u velikom broju slučajeva u potpunosti asimptomatske (cf. Hynd i Willis, 1988). Neki smatraju da je ovde odlučujući faktor za to da li će one izazvati mentalne/bihejvioralne sekvele ili ne, njihova lokalizacija, odnosno, distribucija u materijalnoj strukturi kore (na primer, kod Galaburdinih subjekata raspored anomalija generalno 'pogađa' oblasti relevantne za čitanje). Drugi pak naglašavaju značaj spoljnih činilaca i plastičnosti u sazrevanju mozga, odnosno, fokusiraju se na mogućnost premošćivanja potencijalnog ograničenja alternativnim mehanizmima kojima se može postići potrebni funkcionalni cilj; podrazumeva se da ovi spoljni činioci podjednako obuhvataju i šire sredinske i socijalne činioce. Kao i ranije, ovakav pristup nas ponovo vraća na značaj sagledavanja interakcije i dinamike u izgradnji cerebralne i mentalne organizacije podjednako.

Oblici (neuro)razvojnih poremećaja

Većina stručnjaka koji se bave smetnjama neurokognitivnog sazrevanja slažu se u stavu da su već osnovni pojmovi koji ih definišu u velikoj meri difuzni i nejasni. Ovo se podjednako odnosi i na njihovu nozologiju i na kategorizaciju. Drugim rečima, koliko imamo različitih naziva za ove fenomene, bar toliko imamo i različitih podela kojima ih međusobno povezujemo ili razdvajamo.
Opšte prihvaćena klasifikacija ovih poremećaja ne postoji. U našoj defektologiji je prvo (približno, tokom 80tih i 90tih) bio prihvaćen francuski  model razvojne disharmonije iz koga je proizašla podela zasnovana na četiri osnovne 'aksije' psihomotorne organizacije kako ih postavlja francuska psihijatrijska škola (pogledati ovu podelu dole). Danas se više koriste kriterijumi koje je ponudila Međunarodna klasifikacija bolesti Svetske zdravstvene organizacije (MKB je 'zvanična' klasifikacija prihvaćena u našoj psihijatriji od 90tih). Ipak, MKB sistem nudi samo parcijalnu 'kategorizaciju' nekih od ovih  poremećaja tj., neiscrpan je i nesistematičan (i ovo pogledati detaljnije kasnije). Konačno, neki se često radije oslanjaju na američku klasifikaciju psihijatrijskih poremećaja (DSM sistem), odakle, na primer, potiče koncept „ADHD“ kojim, u stvari, referiramo na 'razvojni hiperkinetski sindrom'. Skorijeg datuma je pokušaj podele svih „smetnji učenja“ na verbalne i neverbalne, a koji podrazumeva grupisanje jezičkih smetnji (uključujući poremećaje čitanja i pisanja) sa jedne strane (pretpostavljena disfunkcija leve hemisfere) i problema vizuoprostorne organizacije, pažnje, računanja i socijalnih veština sa druge (pretpostavljena disfunkcija desne). 	Comment by Nadezda: Nažalost, ovo poslednje uveliko zanemaruje činjenicu da različiti oblici određene forme poremećaja, na primer diskalkulije ili dispraksije, mogu biti zasnovani na na svakoj od ili obe grupe (ovako podeljenih) mehanizama.

Zbog svih brojnih nedorečenosti  - kao što su problemi definisanja „razvojnih“ poremećaja, neprecizne smernice za dijagnozu u DSM/MKB sistemima, nedostatak saglasnosti oko predloženih 'podkategorija' poremećaja i sl., sve češće se sreću zahtevi da termin, makar u naučnim okvirima, treba izbegavati, a zadržati samo uže nazive za određen fenomen (npr, specifični jezički poremećaj, dispraksija i sl.)	Comment by Nadezda: Ipak, identični problemi će se javiti i u ovako ograničenom 'domenu' poremećaja

Teškoće klasifikacije razvojnih poremećaja, makar u velikoj meri rezultat učestalih promena koncepcija kojima su oni određivani, imaju još snažniju osnovu u bogatsvu i heterogenosti njihovog ispoljavanja. Dakle, naš osnovni problem, čak, nije u tome na koji način će ovi poremećaji biti kategorisani, već da li je uopšte moguće napraviti iscrpnu listu fenomena koji se pod njih mogu podvesti. Oblici poremećaja koje smo skloni da nazivamo jednim imenom (na primer, razvojnom dispraksijom, disleksijom, hiperkinetskim sindromom itd), mogu imati u toj meri različite manifestacije da jasno ukazuju na drugačije osnovne mehanizme formiranja smetnji kod jednog ili drugog deteta.
Na primer, dete sa razvojnom disleksijom može imati, recimo, jezičke smetnje, hiperkinetski sindrom, dispraksiju ili diskalkuliju, neku kombinaciju prethodnih ili ništa od toga; da li nam onda, klasifikovanje deteta kao „disleksičnog“ pomaže u stvarnom razumevanju njegovih teškoća? Štaviše, kod razvojne disleksije bazični neurokognitivni deficit može biti registrovan u oblasti fonemskog sluha, segmentiranja i mešanja; kontrolnih mehanizama pažnje između hemisfera; abnormalne hemisferne lateralizacije; brzog imenovanja; egzekutivnih funkcija; vizuelne pažnje; i još mnogih drugih (cf. Teeter & Semrud-Klikemann, 1997).	Comment by N.Krstic: ‘Bazični neurokognitivni deficit’ važna je ‘stavka’ u neuropsihološkoj analizi razvojnih poremećaja. U klaičnoj kliničkoj neuropsihologiji (odraslih) zaključuje se na osnovu ‘veze’ između poremećaja i lokalizacije ozlede. Pošto ovu drugu kod razvojnih poremećaja ne vidimo, mi pokušavamo da spoznamo ‘deficitarni’ kognitivni mehanizam koji stoji u osnovi kliničke slike (izmenjenog ponašanja) koju dete/osoba ispoljava, da bi smo, prepoznavši mehanizam, mogli da pretpostavimo funkcionalni deficit na planu neuronske organizacije (odgovorne za baš taj, a ne neki drugi segment kognitivne arhitekture), odnosno, ‘gde’ je lociran hipotetički ‘defekt’ cerebralne organizacije.    
Pored ovoga, pitanje je koliko je poremećaj koga nazivamo „specifičan“, zaista ograničen na samo jedan domen kognitivne obrade. Izolovane, selektivne ispade ograničene na uzak domen kognitivne obrade, mi registrujemo kod neke dece samo izuzetno. Takav je slučaj, na primer, kod veoma retke razvojne prozopagnozije. Kod neke druge dece, smetnje mogu prilično difuzno obuhvatiti široko polje kognitivne obrade ( za ovo je 'zgodan' konstrukt razvojna disgnozija). U ovakvoj stvarnosti, postoji opšta tendencija da se dijagnostički entiteti progresivno umnožavaju, svaki sa individualnim setom simptoma koji se preklapa sa drugim setom simptoma. Ovo vodi ili ka pripisivanju multiplih ili dijagnoza određenom detetu – čime se formira slika visokog komorbiditeta različitih oblika poremećaja, ili ka postavljanju difuznih, nedovoljno određujućih i u tom smislu slabo upotrebljivih formulacija tipa „nespecifični poremećaj (razvoja, školskih veština i sl.)“ ili „disharmoničan psihomotorni razvoj“.
Rezime
Sintagme (specifične) smetnje razvoja, (specifični) razvojni poremećaj ili (specifične) smetnje učenja ubrajamo među termine kojima objedinjujemo raznovrsne oblike razvojnih neurokognitivnih, odnosno, neurorazvojnih smetnji/poremećaja. U pitanju je grupa teškoća vezanih za detinjstvo koje karakteriše, pre svega, usporenost ili nedostatak u sazrevanju (nekih od) sposobnosti ili veština karakterističnih za tipičan razvojni tok. 
Heterogenost ovih poremećaja određena je njihovom fenomenologijom, pošto se mogu izolovano ispoljiti u različitim domenima ponašanja, na primer, u jezičkoj komunikaciji, prostornoj orijentaciji, fokusiranju pažnje, praksičkim aktivnostima, pri ovladavanju školskim veštinama, u socijalnoj komunikaciji i interakcijama sa sredinom, kao i u mnogim drugim.
Upotrebom termina „specifični“, kategorija razvojnih poremećaja se razdvaja, generalno, od kategorije mentalnih retardacija (što ne znači da se mentalna ometenost ne može javiti kao rezultat neurorazvojnog poremećaja). U principu, o ovim poremećajima najčešće govorimo kod one dece koja i pored prisustva nekog od oblika smetnji neurokognitivnog razvoja, ostvaruju tok psihičkog sazrevanja generalno usklađen sa očekivanjima za starosnu dob i poseduju, po pravilu, kvocijent inteligencije bar u nivou graničnog.
Formalne definicije (specifičnih) razvojnih poremećaja podrazumevaju da dete ima normalne intelektualne sposobnosti, normalnu stimulaciju iz sredine i mogućnost da uči, da je bez perifernih senzornih ili motornih deficita koji bi mu otežavali komunikaciju sa sredinom i da, konačno, nema neuroloških poremećaja niti strukturnih moždanih ozleda kojI bi, sa svoje strane, jasno definisali problem kao „organski“ uzrokovan. Implicitno, oduvek se pretpostavljalo da su razvojni poremećaji ipak u vezi sa nekim oblikom poremećaja ili disfunkcije moždang sazrevanja. Od radova Galaburde i saradnika  sugerisana je uloga diskretnih grešaka neuronske migracije (fokalnih displazija/heterotopija), naročito kada su na poseban način distribuirane u okviru laminarne organizacije; danas se one smatraju glavnim etiološkim kandidatom u genezi razvojnih neurokognitivnih poremećaja.
Nomenklaturu osnovnih pojmova kojima se specifični poremećaji definišu, kao i njihove klasifikacije, odlikuje visok stepen nesistematičnosti i difuznosti, čemu su, bar delom, doprinele učestale promene koncepcija koje su, na različite načine, odražavale naše nedoumice u vezi sa etiologijom ovih smetnji. Kako sve ovo studente lako dovodi u konfuziju, a u pitanju je fenomenologija izrazito visoke učestalosti i najverovatniji predmet rada budućeg defektologa, važno je posvetiti  se spornim pitanjima u ovoj oblasti što ranije tokom studiranja (jedini pristup koji će omogućiti integraciju različitih saznanja na identičnu temu a stečenih tokom studija...). Pitanja vezana za poreklo/uzrok i genezu poremećaja (kako se struktuira baš u takvoj formi u kakvoj se ispoljava) ključna su za bilo kakvu mogućnost intervencije.      


Neki pristupi razvrstavanju razvojnih poremećaja

I. Bojaninova klasifikacija poremećaja 'kojima se bavi neuropsihologija razvojnog doba'; 1987, prema francuskoj klasifikaciji psihijatrijskih poremećaja u detinjstvu  (CFTMEA)	Comment by Nadezda: Kratak informativni članak o CFTMEA možete pogledati na linku: http://www.wpanet.org/uploads/Education/Contributions_from_ELN_Members/french-classification-for-child.pdf
Obratite pažnu, razvojni poremećaji čine kategoriju 6 ove klasifikacije. Interesantno je da se i ovde hiperkinetski sindrom 'svrstava' drugačije, mada on, po svim svojim karakteristikama, jasno predstvalja primer iste vrste fenomena ('instrumentalne funkcije' bivaju pogodjene specifičnim deficitom određenog(ih) kognitivnog mehanizma.....).    
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Grafički prikaz zamisli nastanka određenih tipova razvojne disharmonije
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II. Delovi koji obuhvataju razvojne poremećaje iz  Međunarodne klasifikacije bolesti SZO (MKB-10, originalno, ICD-10). Ovo je zvanični dijagnostički instrument u većini evropsih zemalja, uključujući i našu (ali ne i u USA!). Neki od razvojnih poremećaja, na primer, smetnje govora i jezičkih sposobnosti, deficiti motorike/praksije i teškoće ovladavanja školskim veštinama (čitanja, pisanja i računanja), posebno su izdvojeni. Ipak, treba obratiti pažnju na različit stepen izdiferenciranosti unutar specifičnih kategorija (npr, između disfazija, dispraksija i pervazivnih smetnji), heterogenu zastupljenost neurorazvojnih poremećaja u dvema različitim opštim kategorijama (na primer, izdvajanje hiperkinetskog sindroma od drugih specifičnih razvojnih poremećaja), odsustvo mnogih formi koje klinički jasno prepoznajemo, mešanje poremećaja „centralnog“ i „preifernog“ porekla (na primer, u F80.0), kao i relativnu predominaciju slabo definisanih, „nespecifikovanih“ oblika smetnji. 	Comment by N.Krstic: Srpski prevod iz 1990; MKB se primenjuje (zvanično) od 1993. O MKB, detljnije, pogledati, npr, www.stetoskop.info/mkb.php
Na www se ne nalazi ni jedna kasnija ‘srpska’ verzija klasifikacije?	Comment by N.Krstic: Podatke iz tabele koja sledi obavezno uporediti sa kasnijom verzijom istih poglavlja ICD 10 (F70-79; F80-89; F90-99) datom u Prilogu 1. 
Sekcije F80-89 (POREMEĆAJI PSIHIČKOG RAZVOJA) i F90-99 (POREMEĆAJI PONAŠANJA I EMOCIJA SA POČETKOM U DETINJSTVU ILI ADOLESCENCIJI), u okviru Poglavlja V (Mentalni poremećaji i poremećaji ponašanja) 
	Oznaka
	Kategorija
	Obuhvata/drugi nazivi

	
F80-F89
	
POREMEĆAJI PSIHIČKOG RAZVOJA

	
F80
	
Specifični razvojni poremećaji govora i jezika

	
F80.0
	
Specifični poremećaj artikulacije
	
Dislalija, razvojni poremećaj artikulacije, razvojni fonološki poremećaj

	F80.1
	Ekspresivni jezički poremećaj
	Razvojna disfazija – ekspresivni tip

	F80.2
	Receptivni jezički poremećaj
	Razvojna disfazija – receptivni tip, kongenitalna auditivna impercepcija, gluvoća za reči, razvojna Vernikeova afazija

	F80.3
	Stečena afazija sa epilepsijom – Landau-Klefner sindrom 

	F80.8
	Drugo

	F80.9
	Nespecifikovani jezički poremećaj


	


F81
	


Specifični razvojni premećaji školskih veština
	


Smetnje učenja, specifične smetnje učenja

	
F81.0
	
Specifični poremećaj čitanja
	
Razvojna disleksija

	F81.2
	Specifični poremećaj aritmetičkih sposobnosti
	Razvojna diskalkulija, razvojni Gercmanov sindrom

	F81.3
	Mešani poremećaj školskih sposobnosti
	Smetnje učenja, kombinacija F80.0 i F80.2

	F81.8
	Drugi poremećaj školskih veština

	F81.9 
	Nespecifikovani poremećaj školskih veština

	
F82
	
Specifični razvojni poremećaj motornih funkcija
	
Sindrom nespretnog deteta, razvojna dispraksija

	
F83
	
Mešani specifični razvojni poremećaj
	
Neka kombinacija F80, F81 i/ili F82

	
F84
	
Pervazivni razvojni poremećaji

	F84.0
	Dečji autizam
	Kanerov sindrom, dečja psihoza 

	F84.1
	Atipični autizam
	Mentalna retardacija sa elementima autizma, atipična dečja psihoza

	F84.2
	Retov sindrom
	-

	F84.3
	Drugi dezintegrativni poremećaj u detinjstvu
	Dezintegrativna psihoza, simbiotska psihoza, Helerov sindrom

	F84.5
	Aspergerov sindrom
	Autistična psihopatija, shizoidni poremećaj u detinjstvu



	Oznaka
	Kategorija
	Obuhvata/drugi nazivi

	F84.8
	Drugi razvojni pervazivni poremećaj

	F84.9
	Nespecifikovani pervazivni poremećaj

	F88
	Drugi poremećaj psihičkog razvoja
	Razvojna agnozija ili disgnozija

	F89
	Nespecifikovan poremećaj psihičkog razvoja

	





F90-99
	





POREMEĆAJI PONAŠANJA I EMOCIJA SA POČETKOM U DETINJSTVU ILI ADOLESCENCIJI

	

F90
	

Hiperkinetski poremećaji

	F90.0
	Poremećaj aktivnosti i pažnje
	Deficit pažnje sa hiperaktivnošču, ADHD

	F90.1
	Hiperkinetski poremećaj ponašanja
	F90+F91 (poremećaj ponašanja)

	F90.8
	Drugo

	F90.9
	Nespecifikovani poremećaj

	
F91
	
Poremećaj ponašanja

	F92
	Mešani poremećaj ponašanja i emocija

	F93
	Poremećaji emocija sa početkom specifičnim za detinjstvo
	Separaciona anksioznost, fobički poremećaj u detinjstvu, socijalna anksioznost, itd

	F94.0-.9
	Poremećaji socijalnog funkcionisanja sa početkom specifičnim za detinjstvo
	Elektivni mutizam, poremećaji privrženosti, itd

	F95.0-.9
	Tikovi
	Prolazni tikovi, hronični motorni ili vokalni tik, Turetov sindrom, nespecifikovani tikovi, itd

	F98.0-.9
	Drugi poremećaji ponašanja i emocija sa početkom specifičnim za detinjstvo
	Enureza, enkompreza, poremećaji ishrane, mucanje, stereotipni pokreti, itd 

	F99
	Nespecifikovani mentalni poremećaj


 



III. Razvojni poremećaji definisani prema obliku ispoljavanja i kognitivnom domenu u kome dominiraju. Ovde je lista (poremećaja) organizovana kroz oblasti ponašanja i situacije u kojima se oni sistematski javljaju. Lista je zamišljena kao obuhvatna, mada ne i iscrpna. Neki ređi kao ni složeniji poremećaji nisu posebno navedeni. Isto se odnosi i na one koje se 'kulturološki' ne smatraju 'poremećajem' (na primer, razvojna amuzija je empirijski potvrđen I nimalo redak fenomen, ali niko neće voditi dete lekaru niti defektologu da ovo 'ispravi'), kao i na one kod kojih je veza između bazičnog deficita ili pretpostavljenog neurobiološkog supstrata (sa jedne strane) i bihejvioralnih manifestacija poremećaja (sa druge) još uvek nedovoljno jasna/empirijski potvrđena (na primer, disfunkcija levih ili desnih prefrontalnih oblasti u formiranju razvojnih oblika poremećaja ponašanja). Navedene „dijagnostičke kategorije“ odgovaraju relativno češće primenjivanim odrednicama koje nalazimo u označavanju određenog obika poremećaja, uključujući i one prihvaćenije kod nas.	Comment by Nadezda: Cilj ovakvog pristupa je da se izbegne kruto vezivanje za razvojne „sindrome“, već da se, umesto toga, ponudi koncepcija razvojnih poremećaja kroz bihejvioralnu analizu ukupnog obrasca „snaga“ i „slabosti“ deteta kakav bi mogao predstavljati razumnu osnovu za planiranje strategija intervencije.


	Znaci poremećaja
	Bazični problem
/’bazični deficit’
	Češće korišćeni nazivi (istraživačka literatura)*

	/Kognitivni domen u kome se javlja 

	
Jezik

	Dete netačno interpretira jezičke naloge ili daje netačne odgovore u konverzaciji, pokušava da prati pokrete usana sagovornika ili traži ponavljanje naloga (uprkos normalnom slušnom pragu) 
	Prijem reči
	Fonološko sintaksički sindrom, fonemska disfazija

	
Dete generalno izbegava verbalnu komunikaciju (uključujući otpor i iritabilnost), dok adekvatno reaguje u ‚neverbalnoj“ sredini (razume značenje slika, situacija ili događaja primereno uzrastu). Ne pokušava da čita sa usana, ima loš kontakt očima, preferira neverbalne aktivnosti.
	
Razumevanje reči
	
Verbalna auditivna agnozija, razvojna disfazija Vernike tipa, dislogija

	
Ima teškoće u formulisanju reči i rečenica. Spontani govor je niske fluentnosti, (‚škrt“). Produkcija pojdinih reči podjednako je oštećena kao i produkcija rečenica; suprotno tome, automatska produkcija frekventnih fraza (npr. u stresu, tipa ne diraj me) može biti adekvatna.
	
Formulisanje
/produkcija reči
	
Verbalna dispraksija, razvojna disfazija Brokaovog tipa

	
Kod mlađeg deteta spontani govor fluentantan ali nerazumljiv, mada ga često razumeju roditelji i drugovi (dobra gestualna komunikacija). Često muca, naročito u stresnim situacijama. Izostavlja delove reči; nerazumljivost izrazitija u rečenici nego kod pojedinih reči.Kod starijih govor razumljiv, ali uglavnom izostavljaju delove težih reči. 
	
Provođenje reči (‚kondukcioni deficit“)
	
Deficit fonemskog programiranja

	Dete radije pokazuje nego što imenuju objekte. Ne uživa u jezičkim igrama (‚na slovo...“). Starija deca koriste kratke rečenice (2-3 reči). Teško izražavaju misli, želje i osećanja, sa dugim pauzama u govoru dok se „bore“ da nađu reč. U školi bolji na zadacima multiplog izbora Okolina ih obično definiše kao „akcioni“ a ne „verbalni“ tip
	Nalaženje reči
	Disnomija, leksičko –sintaksički sindrom

	
Dete ima teškoće u verbalnoj komunikaciji, npr. da odgovori na verbalni zahtev ili da se izrazi rečima. Za razliku od prethodne grupe, ponuđeni izbor odgovora mu ne pomaže. 
	
Rečnik
	
Disfazija sladištenja reči

	
Dete zaostaje ili ne uspeva da nauči da čita uprkos redovnoj obuci. U školi uspešno na usmenim zadacima. Obično ne uživa u igrama sa rečima. 
	
Prevođenje fonema u grafeme; skladištenje
grafema
	
Disleksija, dissimbolija za slova

	
Dominira problem u obuci pisanja. Ovo je obično praćeno i drugim jezičkim smetnjama, najčešće disleksijom. U pisanju starije dece, česte su greške po tipu spajanja reči i omisije manje zvučnih delova reči 
	
„Prizivanje“ grafema 
	
Disortografija

	
Semantika(vangranicajezika); 
	
,‚Gnostički“ poremećaji

	
Kod mlađe dece primečuju se teškoće određivanja veličina vezanih za broj (veće-manje), iako brojeve mogu imenovati. Kod starijih, teškoće računanja, naročito kod operacija sa višecifrenim brojevima (znatno bolji kada se oslanjaju na kalkulator) 
	
Pojam broja
	
Diskalkulija, dissimbolija za brojeve

	
Teškoće sa jezički postavljenim matematičkim zadacima primerenim uzrastu. Predškolska deca mogu grešiti kod prebrojavanja objekata. Na mlađem školskom uzrastu se oslanjaju na korišćenje prstiju, ne uspevaju da zapamte tablicu množenja. Generalno, greše u primeni odgovarajućih aritmeričkih operacija. 
	
Aritmetika
	
Diskalkulija

	Teškoće u reprodukovanju nizova (brojanje, azbuka, meseci u godini i sl) neprimerene uzrastu. Dete ima lošu orijentaciju desno-levo. U pisanju zamenjuje redosled grafema, u računanju ima problem sa operacijama složenim iz više koraka (svaki pojedinačno uredan), razumevanje pročitanog bolje kod čitanja u sebi, u crtežu zamenjuje pozicije/orijentaciju elemenata.
	Sekvenciranje i orijentacija simbola
	Disgnozija; razvojni Gertsmanov sindrom 

	
Praksija i vizuoprostornesposobnosti

	
Dete piše slova i brojeve kao u ogledalu. Ima problem grafomotornog izraza (lineacija, razmak, relativna veličina slova). Radije koristi štampana nego pisana slova, rukopis generalno nečitak. 
	
Grafomotorna organizacija
	
Disgrafija

	
Teško savladava izvođenje finih manuelnih aktivnosti (zakopčavanje, vezivanje pertli) uprkos uobičajenoj obuci. Grafomotorni izraz (pisanje, crtež) podjedanako nezgrapan. ‚Grip“ (zahvat) olovke, escajga i sl. najčešće ispod očekivanog za uzrast 
	
Senzomotorna organizacija
	
Dispraksija; sindrom nespretnog deteta; objektna dispraksija

	
Dete je nespretno u igrama i sportovima, ‚promašuje“ cilj u akcijama, sapliće se o predmete. Grip generalno loš, položaj tela i ekstremiteta u prostoru u neskladu sa zahtevima aktivnosti koju pokušava da obavi. 
	
Vizuoprostorna organizacija
	
Dispraksija u užem smislu; posturalna dispraksija

	
Teškoće vizuoprostorne organizacije ograničene su na crtež i konstruisanje modela (kocke, štapići i sl). Crtež ili siromašan sa loše lociranim/orijentisanim detaljima, ili prepun detalja ali dezoganizovan; u oba slučaja teškoćama je najčešće obuhvaćeno i pisanje (disgrafija). 
	
Vizuoprostorna organizacija
	
Konstruktivna dispraksija

	




Prozodija  i komunikaciona pragmatika

	
Dete nedovoljno reaguje na izraz lica i gestove u neverbalnoj komunikaciji. Retko posmatra lica, ali ih rado ispituje prstima. Često ponavlja reči sa vidljivim naporom da poveže značenje sa onim što vidi. Neka deca imaju kompulzivnu potrebu da ređaju objekte u nizove. Jezička produkcija bogata, ali sadržaj često van konteksta ili fokusiran na naizgled irelevantne detalje. Najčešće udruženo sa vidljivim socijalnim povlačenjem
	
Prijem/razumevanje neverbalne prozodije
	
Pervazivni poremećaj; socioemocionalne smetnje učenja

	
Kod neke dece može postojati razlika između ekspresije verbalne (monotonost glasa) i neverbalne (komunikativni gestovi) prozodije, ili su obe podjednako oštećene. Generalno, oba tipa smetnji karakteristično rezultiraju socijalnom izolacijom, naročito od vršnjaka. Kod poremećaja provođenja, spontana produkcija emocionalnog izraza je uredna. Kod poremećaja formulacije/produkcije (eventualno ‚prizivanja“) komunikacionih obrazaca/shema akcije mogu se ispoljiti dva različita obrasca: hiperekspresija prozodije, sa karakterističnim reakcijama ‚van konteksta“, preteranim emocionalnim odgovorima i tendencijom da koriste neobične/preterane verbalne formulacije, upadljivo neobični drugima (Asperegerov sy) i hipoekspresija prozodije - emocionalno povučeni, malo se vezuju za druge osim roditelja, otpor socijalnim situacijama, skloni depresiji, ali okolina ih ne odbacuje 
	
Provođenje/produkcija verbalne /neverbalne prozodije
	
neverbalne smetnje učenja (kada je poremećaj kombinovan sa dispraksijom i diskalkulijom); Aspergerov sindrom...

	
Pažnja

	
Dete često deluje otsutno, u školi izrazito sporo završava zadatke; naročito je neuspešno na zahtevima koji uključuju i vremensko ograničenje. Pažnja usmerena pre na ‚unutrašnje“ nego ‚spoljne“ sadržaje; dete se sa teškoćom fokusira na zadatak, a kada uspe, pažnja je preusko orijentisana i nedovoljno flesibilna. Često anksiozni u situacijama koje zahtevaju brzinu. 
	
Orijentacija pažnje
	
Hiperfokusirana pažnja; primarni defict vigilnosti; poremećaj pažnje bez hiperaktivnosti.

	
Egzekutivne funkcije

	
Dete ima poremećaj pažnje suprotan prethodnom: usmerena je na spolja i biva lako ometena raznovrsnim spoljnim (irelevantnim ali izraženim) signalima. Dete ima teškoće koncentracije, naročito u situacijama koje zahtevaju veći mentalni napor, u aktivnostima stalno ‚skače“ sa jednog sadržaja na drugi. Praćeno ishitrenim, impulsivnim reagovanjem, a u ponašanju dominira obilna i uopšteno nesvrsishodna motorna aktivnost. 
	
Kontrola pažnje i aktivnosti 
	
Hiperkinetski sindrom

	
Dete se ponaša neorganizovano, potrebna stalna kontrola da bi završilo zadatke u školi ili kod kuće, nedovoljno samostalno u ugri, zaboravlja obaveze, stalno ‚skače“ sa jedne na drugu aktivnost, nesposobno da izvrši nalog koji nije detaljno preciziran. Generalno, ponašanje kao kod hiperkinetskog sindroma, ali bez dominacije motorne hiperaktivnosti. 
	
Organizacija, usmeravanje i kontrola aktivnosti
	
Globalni poremećaj sekvenciranja




8. NEURORAZVOJNI POREMEĆAJI: KLINIČKI ASPEKTI I NEUROPSIHOLOŠKA ANALIZA

Specifični jezički poremećaj/razvojna disfazija

- razvojna disfazija se tipično ispoljava kroz usporen razvoj govora tokom ranih godina života. Često je vezana za zakasnelo javljanje govora, mada to ne znači i da kasno progovaranje nužno podrazumeva ovaj poremećaj. Izuzetno retko se može ispoljiti čak i kao potpuno odsustvo govorne produkcije – tada govorimo o „alaliji“. Ponekad biva prepoznata tek mnogo kasnije tokom razvoja, recimo, kada se distorzije u nekim od očekivanih jezičkih obrazaca ili sposobnosti kod deteta primete tek nakon završetka „senzitivnog“ perioda za jezički razvoj.
- u svojoj suštini, u pitanju je poremećaj sposobnosti da se razume, strukturira i/ili izrazi jezički obrazac, odnosno, da se ovlada složenijim jezičkim strukturama. Ispoljava se na različite načine, ali najčešće nedostatkom velikog broja fonema, supstitucijom nepostojećih fonema postojećim, teškoćama razumevanja, različitim distorzijama produkcije ili ograničenim rečnikom. Pri imenovanju konkretnih predmeta i pojava iz neposredne detinje okoline, detetu mogu nedostajati pojedine vrste reči, a značenje reči često je ograničeno. Upadljivu odliku govora predstavlja agramatizam, koji se najčešće ogleda u teškoćama konstruisanja višesložnih reči, proširenih rečenica, upitnih, odričnih ili pogodbenih oblika/načina. Zbog nepotpune rečenice, naročito zbog izostavljanja pomoćnih glagola, predloga i ostalih govornih elemenata, detinje izražavanje često dobija odlike “telegrafskog stila”, dok je okolini najupadljivija nerazumljivost govorne produkcije (u meri u kojoj je prisutna, što se razlikuje od deteta do deteta). Zato lingvisti disfaziju određuju kao poremećaj dubinskih jezičkih struktura, koji zahvata, pored fonologije (teškoće sa formiranjem glasova u reči), leksiku, semantiku, morfologiju i sintaksu dečjeg iskaza.
- deca sa specifičnim jezičkim poremećajem tipično pokazuju izmenjene obrasce usvajanja pojedinih lingvističkih kategorija, odnosno, disharmoniju unutar samog jezika; ovi obrasci rezultiraju različitim manifestacijama poremećaja. Najčešće registrujemo sledeće disocijacije:
	između razumevanja i produkcije (na planu fonologije češće nalazimo razumevanje bolje od produkcije, dok u nivou, na primer, gramatike, obrazac može biti suprotan);
	između leksičkog usvajanja i razumljivosti (obično u situacijama kada produkcija dugo ostaje slabo razumljiva dok rečnik deteta raste);
	između rečnika i gramatičkog razvoja (kada leksički razvoj nije praćen uobičajenim razvojem sintakse ili morfologije);
	između jezičke sposobnosti i uspostavljanja smisla reči (kada je gramatika bolja od semantike);
	između obima rečnika i sposobnosti upotrebe reči (kada dominiraju nominativne teškoće); 
	između jezičke obrade i obrade nejezičkih zvukova (kada nalazimo da je problem lingvističke obrade modalno specifičan i nije praćen analognim smetnjama u obradi druge vrste signala; na primer, kada je obim kratkoročnog upamćivanja značajno manji za jezički stimulus (fonem, slog, reč) nego za, recimo, vizuelnu formu ili njenu prostornu distribuciju).
- Ovakve disocijacije se, kod određenog deteta, mogu pojaviti pojedinačno ili u raznim kombinacijama, koje će se, onda, tumačiti kao različiti podtipovi jezičkog poremećaja. Kada kod deteta koje je kasno progovorilo ovakve disharmonije nema, to se smatra dobrim prognostičkim znakom u smislu očekivanja da će dete, do polaska u školu, razviti „normalne“ jezičke sposobnosti. Ponekad se usporen razvoj govora uz skladno usvajanje pojedinih jezičkih funkcija (razumevanje, produkcija, imenovanje...) i skladan ritam ovladavanja lingvističkim kategorijama (fonemi, sintaksa, semantika...) i eksplicitno razdvaja od razvojne disfazije. Na primer, francuski autori ovakvo harmonično zaostajanje u razvoju jezika nazivaju „jednostavnom retardacijom govora“ i naglašavaju njegov bolji ishod u odnosu na „disharmonični“ specifični jezički poremećaj (deSchonen i sar, 1994).
- pošto se, po definiciji, disfazija smatra specifičnim razvojnim poremećajem, podrazumeva se da u njenoj osnovi nema deficita opštih intelektualnih sposobnosti, neuroloških smetnji, senzornih ograničenja (oštećenje sluha) niti sredinskih faktora koji bi bili prepoznati kao njihov izvor. Dakle, kao i kod drugih oblika specifičnih razvojnih poremećaja, preduslov za dijagnozu razvojne disfazije je odsustvo bilo kog od ovih faktora. Međutim, iako gubitak sluha, oštećena motorika (koja bi ukazivala na žarišnu moždanu patologiju), povrede mozga, anomalije ili bolesti, mentalna retardacija, kao i socijalna deprivacija predstavljaju najprihvaćenije kriterijume za isključivanje dijagnoze disfazije, većina ovih kriterijuma nije ni jednostavna, ni nedvosmislena (na primer, deca sa čestim upalama uha mogu imati umanjen/ometen auditivni 'input', dete može imati i niže intelektualne sposobnosti i SJP, ozbiljna jezička deprivacija u periodu maksimalnog jezičkog razvoja neophodno će uticati na izgradnju relevantnih nervnih mreža, itd.....) 
- podaci o učestalosti razvojnih jezičkih poremećaja veoma variraju, čemu, pored nedostatka univerzalno prihvaćenih dijagnostičkih kriterijuma i metoda, doprinose i heterogenost različitih oblika disfazija, često mešanje jezičkih poremećaja sa smetnjama govorne artikulacije, deficitom mentalnih sposobnosti ili oštećenjem sluha u epidemiološkim studijama, uključivanje u uzorak populacije dece kod kojih je jezički deficit posledica drugih uzroka, i drugo. Različita istraživanja navode da između 3 i 19 (!) procenata dece na predškolskom uzrastu pokazuje znake jezičkih razvojnih poremećaja, dok se prevalenca ovakvih smetnji u osnovnoj školi procenjuje na bar oko 5-7%, od čega bi 2-3% predstavljali klinički teži oblici disfazije.
- i pored nedostatka sistematskih epidemioloških studija u ovoj oblasti kod nas, neki podaci su dostupni za analizu. Na primer, u jednoj od retkih razvojnih studija vezanoj za kasnije faze sazrevanja lingvističke kompetencije zdrave dece, na uzorku od 160 dece mlađeg školskog uzrasta Kašić (2002) nalazi da, prema spobnostima razumevanja i korišćenja pojedinih tipova zavisnih klauza, čak 16.8% dece pokazuje znake verovatno usporenog jezičkog sazrevanja. U tumačenju ovako visoke prevalence treba uzeti u obzir zavisnost rezultata od korišćenih kriterijuma i finoće primenjenih metoda, koji su u ovom slučaju verovatno takođe visoki.  
- Longitudinalna praćenja dece kod koje je specifični jezički poremećaj registrovan na predškolskom uzrastu ukazuju da bar kod 40-60% ove dece smetnje perzistiraju i kasnije. Na primer Aram i saradnici (1984) čak navode da preko 90% dece sa dijagnozom disfazije u trećoj godini imaju smetnje u učenju ili jasne specifične smetnje učenja (disleksiju, disortografiju ili diskalkuliju) deset godina kasnije. Iako na starijim uzrastima dominiraju smetnje pisanog govora ili one vezane za akademsko postignuće, kod mnoge dece ostaju i teškoće usmenog govora. Ovo se češće događa kod onih koji su u ranom detinjstvu ispoljavali mešani receptivno ekspresivni i receptivni deficit nego kod onih sa „čistim“ smetnjama govorne produkcije.
- Razvojnu disfaziju definišemo kao poremćaj unutrašnje stukture jezika – dakle, pretpostavljamo nedostatak ili grešku unutar osnovnih kognitivnih procesa na kojima se naš govor zasniva. O kojim procesima je reč i kakve „pogreške“ su u pitanju? Na ovo ni danas ne posedujemo jedinstven odgovor, već je prisutno mnoštvo hipoteza o „bazičnom deficitu“ razvojnog jezičkog poremećaja; ove nesuglasice, između ostalog, obuhvataju i pitanje da li poremećeni kognitivnim mehanizam „pripada“ isključivo jeziku, ili je opštiji u smislu da podržava i neke druge sposobnosti (N. B. pitanje koje se dotiče prirode jezika samog).
U celini, hipoteze o bazičnom deficitu kod disfazije možemo sjediniti u nekoliko različitih grupa:
pretpostavke o poremećenom prijemu („input“) jezičke informacije (da je osnovni problem insuficijentna diskriminacija glasova);
hipoteze o smetnjama na nivou mehanizama produkcije („output“) govora (ovakve pretpostavke izdvajaju problem „fonemskog programiranja“ kao srž disfazičkog poremećaja); 
da je poremećena obrada auditivnog signala; u okviru ovih danas dominiraju pretpostavke :
- o narušenom auditivnom kratkoroćnom pamcenju;
- o deficitu auditivnog sekvenciranja;
- o disfunkciji brze auditivne obrade. 
da su u pitanju modalno nespecifični poremećaji (opštiji problem kognitivne obrade, koji nije vezan samo za jezik); u ove bi se ubrojile hipoteze o teškoćama: 
- kratkoročnog pamćenja ili skladištenja podataka;
- sekvenciranja;
- brze senzorne obrade;
-formiranja reprezentacija ili simboličkog rezonovanja;
- hijerarhijskog planiranja.
da kod razvojne disfazije nema poremećaja, već da ova deca jednostavno predstavljaju najniži opseg normalne distribucije jezičkih sposobnosti u populaciji; 
da je razvojni jezički poremećaj multifaktorski zasnovan, odnosno, da može rezultirati iz svake kombinacije sadejstva prethodno navedenih teškoća.



Razvojna dispraksija, razvojni poremećaj koordinacije

(ranije: sindrom nespretnog deteta, motorni debilitet....)
Razvojna dispraksija u detinjstvu teško bi se mogla posmatrati kao poremećaj analogan stečenoj apraksiji odraslih; o tome smo već govorili. Isto nam pokazuje i sama fenomenologija razvojnih dispraksija, pošto uglavnom veoma malo podseća na kliničke slike koje vidimo u zrelom dobu.
Godine 1958, Valon je ponudio jednu od prvih podela razvojnih dispraksija, opisujući osnovne oblike kliničkog ispoljavanja ovog poremećaja; neke od ovih formi zadržane su u taksonomijama koje koristimo i danas. Tako je, prema dominantnim simptomima, Valon razlikovao:
Objektnu apraksiju, pri kojoj dete ima teškoću da prilagodi svoj • pokret obliku predmeta, po pretpostavci, zbog teškoća usklađivanja odnosa između svog subjektivnog i objektivnog prostora. Deca sa objektnom apraksijom su neuspešna u prilagođavanju hvata („gripa“) objektu, teško prepoznaju levo i desno ili napred i nazad na odeći, ne umeju da koriste indikatore na predmetima koji bi im ukazali kako da ih koriste, i slično
Apraksiju organa, koju naziva i neurološkom, pošto unekoliko podseća • na ideomotornu apraksiju odraslih; za decu je karakteristično da su ove teškoće svedene na problem izvođenja pokreta na nalog (imitacija istog pokreta je uspešna) i, često, na problem izvršenja pokreta određenog organa, na primer očiju (praćenje objekta pogledom) ili jezika;
Posturalnu apraksiju, baziranu na nedovoljno jasnoj predstavi o • pokretu i mogućnosti njegovog izvršenja. Dete sa ovim poremećajem nalazi atipična i nefunkcionalna rešenja za izvođenje pokreta; takođe njegov stav i držanje tela nisu prilagođeni pokretu koji treba izvršiti i (ili) situaciji u kojoj se nalazi (uključujući i komunikacionu);
Verbalnu apraksiju, koja predstavlja smetnje ograničene na domen • govorne muskulature; smetnje koje rezultiraju su vezane za govornu produkciju: početak govora kasni, razumljivost je snižena, rečnik dugo ostaje skučen… 
Ove forme, koje je Valon nazvao „parcijalnim retardacijama psihomotornog razvoja dece“, ipak, retko se mogu izdvojiti kao jasne kliničke slike bez međusobnog preklapanja (sa izuzetkom verbalne apraksije koju smo spominjali u odeljku o specifičnom jezičkom poremećaju), pa su neki, na primer Bojanin (1986), zaključili da se tu ipak radi o jedinstvenom poremećaju - opštoj razvojnoj dispraksiji. Ovakvi stavovi su bili podržani i pretpostavkama samog Valona, koji je, na primer, sve ove oblike podjednako vezivao za fenomen neizdiferencirane motorne lateralizovanosti. Ipak, dispraksična deca manifestuju svoje teškoće u klasterima koji se mogu međusobno razlikovati, a jedan od problema sa Valonovom klasifikacijom možda proizilazi upravo iz toga što oblici koje je izdvojio, makar bili i frekventni, u suštini ne prate dovoljno ni jedan (pretpostavljen) model praksičke sposobnosti. Drugim rečima, prema onome što danas prepoznajemo kao strukturu praksije (i kao njene razvojne tokove), oblici razvojnih dispraksija koje Valon razlikuje teško da mogu biti „čiste“ forme koje se disociraju prema svojojoj funkciji.


Oblici razvojne dispraksije II

Mi ni danas nemamo jedinstvenu podelu razvojnih dispraksija, a još manje neku koja bi pratila dosledan i iscrpan kriterijum klasifikacije. Opšti prilaz problemu podrazumeva postojanje nekoliko aksija kroz koje se određuju posebni oblici ovog poremećaja, od kojih se prvi uspostavlja u odnosu na relativnu zastupljenost čisto motornih smetnji u poremećaju. Kao što smo već prethodno naveli, teškoće razgraničenja motornih i praksičkih smetnji pre su pravilo nego izuzetak, već i po samoj prirodi sazrevanja ovih funkcija.
Možda do danas najuspešnije rešenje ovog sasvim komplikovanog pitanja ponudila je Margaret Denkla (Denckla i Roeltgen 1992; Denckla 1997), koja je, umesto razvrstavanja različitih oblika razvojnih dispraksija, pribegla izdvajanju osnovnih kategorija bazičnih deficita koji mogu biti ugrađeni u vidljive oblike poremećaja: 
	Deca sa motornim („lakim neurološkim“) znacima• 
Ne retko, u neurološkom nalazu deteta koje ćemo odrediti kao dispraksično, može se naći manji ili veći broj znakova koji ukazuju na izvesnu funkcionalnu nedograđenost struktura koje kontrolišu motornu aktivnost, a izlaze iz kategorije onih koji nedvosmisleno govore o njihovom oštećenju (u smislu u kome to čine motorna slabost, rigidnost ili spastičnost). U ove znake spadaju, na primer, izvesni oblici nevoljnih pokreta, poremećaji tonusa, upadljiv posturalni položaj ili hod, okulomotorni znaci. Ovakve, (motorne) „lake“ neurološke znake sami neurolozi različito tumače: često se događa da isti klinički nalaz jedan stručnjak odredi kao najblaže izraženu cerebralnu paralizu, a drugi kao indikator usporenog ili manje kvalitetnog motornog sazrevanja (na primer, kao „nedograđenu finu koordinaciju“). 
Ipak, ove smetnje i pored svoje diskretnosti mogu imati jasne kliničke implikacije; na primer, i najblaža asimetrija refleksa, ako konzistentno ukazuje na superiornost jedne strane tela nad drugom, najverovatnije i jeste znak autentične neusklađenosti bazičnih mehanizama kontrole pokreta u jednoj ili drugoj hemisferi. Slično tome, ako postoji disocijacija između koordinacije unilateralnih u odnosu na koordinaciju bilateralnih pokreta neproporcionalna uzrastu (ona se, do oko 10-11 godina i normalno očekuje), nalaz selektivno ukazuje na odstupanje u uspostavljanju komisuralnih veza između hemisfera. (N.B. postoji obilje ovakvih znakova, što čini razvojnog neurolaga nezaobilaznim članom tima koji se bavi razvojnim neurokognitivnim poremećajima)
Pri probama motorne aktivnosti, ova deca mogu pokazivati različiti stepen i forme odstupanja u odnosu na efikasnost očekivanu za uzrast, na primer, previše kratko ili sporo izvođenje zahtevane motorne akcije (eventualno i asimetrično), prisustvo združenih pokreta (sinkinezija), nespretnost pri različitim aktivnostima ili disritmičnost kod zadataka koordinacije. Generalno, ovakve smetnje su česte kod diskognitivnih razvojnih poremećaja, a njihov kvalitet i kvantitet se mogu posmatrati kao jedan od indikatora težine problema, kao i prognoze daljeg razvojnog toka.
Nespretno dete - dispraksija u širem smislu• 
Termin „nespretno dete“ se u literaturi se javlja kao antonim. Ponekad je naveden kao posebna dijagnoza; tada su mu sinonimi, na primer, „specifični poremećaj motornog razvoja“, „sindrom nespretnosti“, „poremećaj koordinacije“, „dispraksični sindrom“ , itd. U drugim situacijama se beleži kao čisti fenomenološki opis ponašanja koje nije vešto i nije usklađeno sa sredinom, kao što su, recimo, sudaranje sa predmetima, padanje ili prosipanje.
Prema dijagnozi, nespretno dete može, ali i ne mora, imati motorne „lake“ znake, problem na planu konstruktivnih sposobnosti ili vizuo-prostorni deficit (kriterijumi iz MKB-10). Nespretnost može biti izražena najviše u finoj manipulaciji predmetima (na primer, kao teškoće pri zakopčavanju dugmadi, nekvalitetan crtež ili pisanje), ali i u sportskim aktivnostima (teškoće da uhvati loptu, preskoči prepreku i sl.). Kao dodatak, kod ove dece često mogu biti prisutni hiperkinetski sindrom ili saznajne razvojne smetnje.
Iako „nespretnost“, ovako definisana, predstavlja vrlo opštu kategoriju, pojedinačni elementi koje obuhvata govore više o prirodi poremećaja. Na primer, prosipanje ili saplitanje o predmete mogu ukazivati na prostornu komponentu smetnji. Teškoće fine manipulacije predmetima imaju osnovu pre u domenu organizacije pokreta samog. Teškoće koje se ispoljavaju tek ili samo na nivou sposobnosti crtanja ili konstruisanja mogle bi značiti deficit blažeg stepena no prethodni. U ovom slučaju, kvalitativna analiza crteža može omogućiti otkrivanje osnovnog obrasca po kome je deficit strukturiran (problem motornog izvođenja, organizacije akcije, prostorne analize, i sl). 
Dispraksija u užem smislu• 
Po Denkli, razvojnu dispraksiju u užem smislu bi predstavljale upadljivosti i odstupanja od normalno očekivanog sazrevanja gestualne sposobnosti koja bi uključivala i reprezentivne i nereprezentivne gestove1. Ovako definisan razvojni poremećaj bi mogao biti direktno analogan stečenim apraksijama odraslih, te bi se kao takav mogao izdvojiti kao poseban entitet u odnosu na smetnje razvoja/sazrevanja same motorne aktivnosti. Ovde, korišćenje kondicionala nije slučajno, pošto ovakvo razdvajanje u okviru fenomenologije dispraksičnih smetnji predstavlja relativno nov konstrukt; iako jasno zasnovan, on tek treba da prođe empirijsku verifikaciju.
U granicama postavljenim na ovaj način, optimalna dijagnoza razvojne dispraksije (u užem smislu) bi isključila svu decu koja imaju više no diskretno izražene znake smetnji motorike. Drugim rečima, odnosila bi se na one slučajeve gde eventualni motorni ili perceptivni deficit sam po sebi ne bi mogao da objasni intenzitet niti kvalitet gestovne nekompetentnosti. Ponovo, ovde nedostaju bitni empirijski podaci, pošto relativno malo znamo o uticajima koje i najsuptilniji poremećaj razvoja motorike može imati na ukupni razvoj praksičke organizovanosti, kao i o potencijalnim oblicima ovakvih smetnji. Ovo je verovatno i uzrok što se u kliničkoj praksi najčešće prepoznaju slučajevi u kojima se poremećaji različitih nivoa motorne i praksičke organizacije isprepletano ispoljavaju (cf. Valon, 1958).
Razvojni poremećaj konstruktivnih sposobnosti • 
Razvojni poremećaj kontruktivnih sposobnosti ili, kako se sve ređe naziva, razvojna konstruktivna dispraksija, predstavljao bi posebnu formu praksičkih smetnji ograničenu na izvođenje crteža ili konstrukcija po modelu, ali bez proporcionalnih smetnji elementarne motorne koordinacije, niti dispraksije u užem smislu. Dakle, dok i normalno očekujemo da će dete sa lakim motornim neurološkim znacima, nespretno i/ili sa ideomotornom dispraksijom imati neki vid smetnji u izvođenju kontruktivnih akcija, specifični defict konstruktivnih sposobnosti je to u pravom smislu reči tek kada se efikasnost u ovom domenu ne može objasniti ni jednim od prethodnih.
Generalno, najvažniji izvor poremećaja konstruktivnih sposobnosti je u nedovoljnoj prostornoj organizaciji. Unutar razvojne konstruktivne sposobnosti mogu se određivati diskriminativne odlike smetnji (teškoće sa elementima ili konfiguracijom, ograničene na dvodimenzionalne ili trodimenzionalne reprezentacije i sl.), kao i specifičnost registrovanog problema (na primer, kroz poređenje crteža sa konstrukcijom po modelu)
Razvojna disgrafija• 
“Motorna” disgrafija predstavlja sasvim različit oblik smetnji pisanja od “lingvističke” (disortografija). Dok ova druga prodrazumeva teškoće usvajanja pisanja zasnovane na problemima izbora adekvatnih slova ili reči, disgrafija kao forma 
1 Podsetnik: obe grupe pripadaju netranzitivnim pokretima (koji nisu vezani za upotrebu predmeta); za razliku od nereprezentativnih koji ne poseduju posebno značenje („dotakni nos kažiprstom“ značenje, reprezentativni sadrže poruku (na primer, mahanje u znak pozdrava, prokret kojim se stopira, kako pozdravlja vojnik i sl.)

ispoljavanja dispraksičkih smetnji odnosi se na probleme vezane za kvalitet i formu samih slova, lineaciju teksta ili položaj linija na papiru, teškoće razvijanja skladnih mišićnih sinergija u samom aktu pisanja. I ovde se navodi veći broj činioca koji određuju problem, uključujući teškoće vizuomotorne integracije, deficit motornog planiranja ili dispraksiju u užem smislu ; generalno, u kontroli akcija vezanih za pisanje, prisustvo velikog broja specifičnih kognitivnih mehanizama i normalno je očekivati.


Razvojni hiperkinetski sindrom
- razvojni hiperkinetski sindrom se obično definiše udruženim prisustvom preterane i nesvrsishodne motorne aktivnosti, insuficijentne pažnje i impulsivnog ponašanja. Kao i kod drugih oblika neurorazvojnih poremećaja, podrazumeva se da je hipekinetično dete, u principu, prosečne inteligencije, bez istorije neuroloških oboljenja niti ozleda, kao i da je odgajano u normalom psihosocijalnom okruženju. Hiperkinetski sindrom je tipičan za dečake (sa proporcijom, u odnosu na devojčice, 4:1 ili višom), poseduje vidljivu genetsku komponentu i klinički se registruje pretežno između pete i sedme godine života.
- važno je imati u vidu da je (motorna) hiperaktivnost samo jedan od izraza onoga što se sve češće određuje kao bihejvioralna dezinhibicija ove dece, odnosno, da predstavlja samo jednu, srazmerno privremenu, manifestaciju poremećaja; dakle, svako hiperaktivno dete nije automatski i dete sa hiperkinetskim sindromom. Poremećaj je srazmerno trajan: sem prekomerne motorne aktivnosti koja se obično povlači oko puberteta, teškoće koje ispoljavaju hiperkinetična deca zadržavaju se kod čak oko 80% odraslih.
- ovaj poremećaj se ponekad se označava i akronimom ADHD (od, izvorno: „Attention Deficit Hyperactivity Disorder“) odnosno, kao „poremećaj pažnje sa hiperaktivnošću“, čime je nedostatak pažnje postavljen u sam centar problema ove dece. Ovo naglašavamo pošto su se, tokom otprilike stogodišnje istorije, teorijske koncepcije i modeli hiperkinteskog sindroma menjali više i dramatičnije nego verovatno bilo kog drugog oblika razvojnih smetnji.
Bar do polovine dvadesetog veka prvenstveno je naglašavan upravo motorni aspekt poremećaja, te su ova deca nazivana „psihomotorno nestabilnom“ ili „turbulentnom“ (izvorno [franc.]: enfant turbulent). Najranija neurofiziološka ispitivanja ukazivala su na njihov ili povišen ili snižen arousal, te je pretpostavljano da je izvor „psihomotorne nestabilnosti“ lociran u samom retikularnom sistemu ili diencefalonu. Tokom šesdesetih godina hiperkinetski sindrom biva praktično izjednačen sa, prvo, pojmom „minimalnog cerebralnog oštećenja“, a zatim, „minimalnom cerebralnom disfunkcijom“. Tek tokom sedamdesetih godina, u fokus interesovanja kliničara i istraživača ulazi deficit pažnje, što je bilo inicirano ponavljanim nalazima većeg broja studija da se problemi pažnje kakve imaju ova deca mogu javiti i bez motorne hiperaktivnosti. Ipak, istraživanja koja su sledila pokazala su da je reč o dva različita poremećaja, odnosno, o sasvim različitim oblicima narušene pažnje. 
- deficit pažnje kod hiperkinetskog sindroma klinički se ispoljava kroz ponašanja kao što su kratkotrajno održavanje, tendencija ka brzom prelasku sa jedne aktivnosti na drugu ili nedostatak istrajnosti u zadacima koji zahtevaju kognitivno angažovanje. Ove manifestacije su obično isprepletane sa znacima impulsivnosti, kao i teškoćama i greškama u inhibiciji neadekvatnih odgovora. Distraktibilnost, pad efikasnosti na zadacima kontinuirane performanse, nalazi sporijeg reakcionog vremena na očekivani signal i teškoće u inhibiciji neadekvatnih odgovora ponavljani su nalazi u neuropsihološkim studijama hiperkinetskog sindroma (na primer, Lodge i sar, 1990; Paus i sar, 1990). Ipak, u celini, kod ove dece su izrazitije smetnje u održavanju pažnje, nego nedostatak selektivnosti ili distraktibilnost. Serdžent i Šolten su, koristeći paradigmu detekcije signala, zaključili da primarni deficit kod ove dece nije baziran na nedostatku selektivnosti pažnje (u smislu teškoća u kodiranju stimulusa ili pretraživanja prostornog polja), već na ograničenoj sposobnosti korišćenja kapaciteta neophodnih za izvršenje odgovora (Sergeant i Scholten, 1985a, b). Ovo je u skladu sa hipotezama da je kod hiperkinetične dece oštećena egzekutivna, a ne perceptivna komponenta usmeravanja pažnje (Swanson i sar, 1991; Trommer, 1991).
Za razliku od ove dece, pokazalo se da je deci sa poremećajem pažnje bez hiperaktivnosti osnovni problem da pažnju usmere primereno cilju (obično je previše sužena), imaju izrazite teškoće vizuelnog pretraživanja, a njihove smetnje održavanja pažnje su uglavnom proporcionalne brzini koju nameće zahtev. I u ponašanju uopšte, ova deca ostavljaju utisak da su usporena i „odsutna“. Štaviše, pošto je njihova pažnja više usmerena ka unutrašnjim sadržajima nego ka „spolja“, skloni su da umesto socijalno adekvatnih odgovora biraju rekacije koje su u skladu sa njihovim idiosinkratičnim potrebama, što ih unekoliko približava subjektima sa neverbalnim smetnjama učenja ili drugim oblicima socioemocionalnih smetnji. Ovaj poremećaj se naziva nadfokusiranom ili prefokusiranom pažnjom (izvorno: overfocussed attention), ponekad i „primarnim deficitom vigilnosti“. Studije u kojima je u ovoj populaciji korišćen Poznerov teorijski model generalno ukazuju na disfunkciju posteriorne parijetalne mreže za kontrolu pažnje kod ove dece (Posner i sar, 1987, 1997).

- pretpostavka da je kod hiperkinetične dece oštećena prevashodno „egzekutivna“ komponenta pažnje u skladu je sa nalazima predominantno „prefrontalne“ disfunkcije u drugim aspektima njihovog neuropsihološkog profila (Swanson i sar, 1991). Ipak, rezultati ove dece na različitim merama egzekutivnih funkcija ne daju uvek konzistetntne rezultate. Generalno, zadaci koji zahtevaju planiranje, kontrolu impulsa i čistu motornu inhibiciju, skoro po pravilu pokazuju inferiornost ovih subjekata u odnosu na vršnjake. Takođe, registruju se robusne grupne razlike u odnosu na kontrolne subjekte na zadacima produženog održavanja pažnje, u pogledu broja grešaka, latence odgovora kao i stabilnosti reakcionog vremena. Međutim, na nekim „tipičnim“ probama egzekutivnih funkcija, na primer, na testovima fokusiranim na perzistentnost i fleksibilnost održavanja mentalnog seta, kao i na njegovu otpornost na distrakciju, dobijane su malo ubedljive ili čak nikakve grupne razlike između grupa.
Sa druge strane, pokazalo se i da ova deca ispoljavaju poseban nedostatak responsivnosti na signale za usmeravanje ponašanja prilagođenog sredini (na primer, na feed-back kojom druga osoba reaguje na detinju verbalizaciju ili akciju). Ove teškoće se ponekad registruju kao nefleksibilnost u odgovoru na ovakve poruke, pokatkad kao nemogućnost da se ponašanje prilagodi sredinskim zahtevima, ali i kao ignorisanje suptilnih (mada značajnih) socijalnih znakova (Spetter, 1992; Landau i sar, 1991). Najčešće tumačenje ovih nalaza bilo je da hiperkinetična deca imaju ograničen kapacitet i u dekodiranju socijalnih signala (kao i inhibiciji neadekvatnih i nefleksibilnih oblika ponašanja); neki su ovakve teškoće smatrali dodatnim markerom kojim bi se hiperkinetski sindrom mogao uvrstili u kategoriju „razvojnih poremećaja desne hemisfere“ (cf. Casey et al, 1997). Drugi su, pak, ukazivali da je, naročito uzevši u obzir široku distribuiranost cerebralnih mreža koje regulišu pažnju, verovatnije da hiperkinetski sindrom predstavlja zajedničku oznaku za heterogeniju grupu poremećaja koje međusobno povezuje pogođenost nekih od većeg broja „čvornih elemenata“ koje smo sposobni da identifikujemo duž mreže za kontrolu pažnje i intencionalnog ponašanja (Denckla, 1996).
- krajem devedesetih godina, u analizi hiperkinetskog sindroma naglasak je pomeren još jednom: sa pažnje na problem inhibitorne kontrole. Hipotezu da je deficit inhibicije suštinski (i razvojno osnovni) nedostatak u kognitivnoj obradi ove dece najpreciznije je formulisao Rasel Barkli, istovremeno postavljajući nov teorijski okvir egzekutivnih funkcija (Barkley 1997). Barkli konstruiše teorijski model u kome posmatra inhibiciju kao osnovu četiri važne egzekutivne funkcije (radne memorije, samoregulacije, internalizacije govora i bihejvioralne analize i sinteze). Primenjen na hiperkinetski sindrom, model predviđa disfunkciju u ova četiri egzekutivna domena, kao i u motornoj kontroli koju one obezbeđuju (u principu istraživanja to i pokazuju, najpre za domene bihejvioralne inhibicije, radne memorije, regulisanja motivacije i motorne kontrole). Neki drugi autori, pak, sugerišu da je „bazični deficit“ ove dece nešto kompleksniji i da kod njih, pored nedovoljne inhibicije, postoje paralelni nedostaci drugih „osnovnih“ egzekutivnih funkcija, na primer, preparatornog seta (izvorno: response preparation) i radne memorije (Pennington, 2003). 	Comment by N.Krstic: Bazični deficit = disfunkcionalni kognitivni mehanizam = (kognitivno) jezgro poremećaja

N.B. Razlikovati kliničku sliku (‘nivo’ ponašanja) od bazičnog deficita (‘nivo’ kognitivne organizacije) 
- neurofiziološke i neuro-imageing studije u potpunosti podržavaju teorije koje neurobiološku osnovu poremećaja „lociraju“ na unutrašnje prefrontalne oblasti, ili, preciznije, na sistem frontostrijatnih veza. Već tokom osamdesetih godina, PET studije Lua i saradnika pokazale su hipoperfuziju u beloj masi frontalnih oblasti i kaudalnom jedru kod dece sa ovim poremećajem, pri čemu je ova, kod subjekata koji nisu imali dodatne neuropsihološke/neurološke pozitivne nalaze, bila vezana isključivo za desnu hemisferu. Autori su pretpostavili da nalaz ukazuje na oštećenje centralnog mehanizma lociranog u vezama prefrontalnih oblasti i limbičkog sistema, koje dovodi do orbito-frontalnih i orbito-limbičkih disfunkcija (Lou i sar, 1984, 1989; Stuss i Benson, 1986).
U prilog disfunkciji kontrole nižih od strane viših inhibitornih sistema govorili su i nalazi kao sto su MRI indikatori devijantnosti u strukturi frontalnih oblasti (Hynd, 1990) ili PET redukcija ukupnog korišćenja glukoze naročito u desnoj frontalnoj oblasti (Zametkin, 1990) kod hiperkinetičnih subjekata. U skladu sa ovim nalazima, magnetna rezonanca dece sa hiperkinetskim sindromom ne pokazuje (normalno očekivanu) asimetriju frontalnih regiona u korist desne hemisfere (Hynd i sar, 1990). Kasnija istraživanja potvrdila su prisustvo razlika u anatomiji (Semrud-Klikeman i sar, 1994), cerebralnom volumenu (Castellanos i sar, 1996), metabolizmu glikoze (Casey i sar, 1997) kao i anomalije hemisferne lateralizacije (Banaschewski i sar, 2005) i kod dece i kod odraslih sa ovim poremećajem. Ovakvi nalazi kod dece sa hiperkinetskim sindromom uklapaju se i u rezultate ispitivanja pažnje kod dece sa razvojnim poremećajima i lateralizovanim cerebralnim oštećenjima, koja generalno potvrđuju posebnu ulogu desne hemisfere ne samo u održavanju pažnje već i kontroli impulsivnosti (npr. Smith i sar, 2006). Oštećenje desne prefrontalne oblasti takođe se smatra značajnim za motornu imperzistenciju, odnosno teškoće održavanja motornog obrasca. Novija MRI istraživanja, iznova ukazujući na izmenjenu organizaciju frontostrijatnih veza kod hiperkinetskog sindroma, nešto preciznije izdvajaju obuhvaćene cerebralne strukture, uključujući cingulum, dorzolateralne prefrontalne oblasti, jedra bazalnih ganglija – putamen, globus pallidus i kaudatus, kao i lobule cerebelarnog vermisa (Mostofsky i sar, 2002; Banaschewski i sar, 2005). Ipak, sem srazmerno opšte pretpostavke da ovakvi nalazi govore za smanjenu neuronsku diferencijaciju u ovim oblastima, specifični mehanizmi nastajanja poremećaja još uvek su nam nedovoljno jasni. Naravno, bilo bi naivno povezivati pojedine manifestacije hiperkinetskog sindroma sa određenim/malim neuroanatomskim oblastima; nalazi pre ukazuju da njih (manifestacije poremećaja) podržavaju veliki funkcionalni sistemi koji se međusobno ukrštaju. Na primer, Mostovski (2002) naglašava da teorijski i empirijski nalazi da je srž hiperkinetskog sindroma u oštećenoj alokaciji pažnje i nedovoljnoj inhibitornoj kontroli mogu ukazivati na disfunkciju fronto-strijato-cerebelarnih veza, podrazumevajući da je problem u funkcionalnoj organizaciji neuronskih mreža višeg reda a ne u karakteristikama pojedinih cerebralnih oblasti ili zona.

Socioemocionalni razvojni poremćaj
/Sindrom neverbalnih smetnji učenja	Comment by N.Krstic: Ne postoji ‘konsenzus’ oko toga da li se ovim nazivima označavaju različiti ili isti poremćaj (situacija slična onoj kakvu imamo kod  ‘visokofunkcionalnog autizma’ i ‘Aspergerovog sindoma’

Poremećaji u domenu emocija i socijalizacije koji se javljaju u detinjstvu oduvek su bili značajan predmet rada stručnjaka koji su se bavili decom, kao i istraživača psihičkog sazrevanja. Ipak, kada (uopšteno) kažemo da je kod nekog deteta prisutan „problem socioemocionalnog prilagođavanja“, ne mora odmah biti jasno na kakav problem mislimo, sem da je u pitanju neka vrsta ‘nesklada’ između ponašanja deteta i očekivanja sredine (zasnovanih na tipičnim obrascima ponašanja dece odgovarajuće populacije). Da li ćemo problem posmatrati kao inherentan sredini, detetu ili interakciji/situaciji zavisi od našeg ugla posmatranja stvari, ali, u svakom slučaju, ovaj izraz možemo upotrebiti (i često koristimo) za širok pektar situacija socijalne  marginalizacije ili konflikata kojima dete može biti iz niza različitih razloga izloženo (dete koje ne govori jezik sredine ili ima teškoće jezičkog razvoja češće je izolovano u grupi vršnjaka; hiperaktivnu decu lako odbacuju i nastavnici i vršnjačka grupa; decu ‘lošeg’ vladanja roditelji otvoreno isključuju iz blizine svoje dece, itd.). 
Kada detinje emocionalno reagovanje ili obrazac komunikacije odgovaraju očekivanim za dete mlađeg uzrasta, rado ćemo govoriti od (socijalno) ‘nezrelom’ detetu. Mnogo veći problem vidimo kod dece koja ispoljavaju autentično izmenjene komunikaciju i emocionalne reakcije, kod kojih se nemogućnost da izgrade ‘normalnu’ socijalnu interakciju i odnos prema sredini javljaju kao ‘sržna’ komponeta ponašanja koje ćemo označiti kao poremećeno. Kada je ovo praćeno izmenama jezičkog razvoja (naročito njegove komunikativne uloge), atipičnim i stereotipnim interesovanjima deteta, pojedinačnim ‘znacima’ oboljenja kao što su odsustvo kontakta očima ili neočekivanim reakcijama na senzornu stimulaciju, ovakvo ponašanje ćemo lako označiti kao ‘autistično’ ili, eventualno, kao pripadajuće ‘autističkom spektru’. Ipak, kada su (razvojna) odstupanja u bilo kom od ovih domena manje izražena ili tek naznačena kao trend, ovakva, ozbiljna dijagnoza se ne postavlja, mada ponašanje deteta uglavnom ‘pada u oči’:  to je dete koje se izdvaja iz grupe i radije sedi usamljeno nego među vršnjacima, na ulici „prolazi“ kroz druge kao da nisu prisutni, izbegava kontakt očima, u razgovoru ponavlja svoju priču bez ikakvog obzira na sadrzaje koje nudi sagovornik, ponavlja identične, repetitivne i za okolinu često bizarne igre, ne pokazuje dovoljno empatije za osećanja drugih…
Ovakvi fenomeni mogu se javiti izolovano ili sporadično, mada najčešće predstavljaju bitnu crtu u ponašanju deteta. Njihove opise nalazimo u neurologiji, psihologiji, psihijatriji kao i specijalnoj edukaciji, uz izrazitu šarolikost teorijskih koncepcija kojima se objašnjavaju, kao i bogatu taksonomiju dijagnoza pod koje se podvode. Osim kada su u toj meri izraženi da to značajno ometa ili u potpunosti onemogućava razvoj detinjih interakcija sa sredinom (i kada se lakše ‘pribegava’ ‘kategoriji’ autističkog spektra), u literaturi ćemo naći da se govori o ‘disharmoničnom razvoju’, ‘poremećaju s pervazivnim elementima’, ‘multisistemskom razvojnom poremećaju’, ‘poremećaju privrženosti’ (izvorno: attachment disorder), ‘multiplom razvojnom poremećaju’, ‘shizotipskom poremećaju ličnosti’, ‘semantičkopragmatskom sindromu (pogledati poglavlje o specifičnom jezičkom poremećaju), da spomenemo samo neke. 
Opisane smetnje, tipične za psihijatrijski spektar poremećaja socijalnih interakcija, kod dece sa (specifičnim) razvojnim poremećajima prvi je registrovao/opisao Valon (Wallon, 1958), vezujući ga za razvojne smetnje praksičke aktivnosti. U svom kliničkom opisu razvojnih dispraksija Valon je naznačio da se ovakvi problemi mnogo češće nalaze kod dece sa „posturalnom“ nego one sa „objektnom apraksijom“. On je i prvi ukazao na moguću povezanost neadekvatne praksičke organizacije u detinjstvu i neuspešnosti procesa socijalizacije, pretpostavivši da prva može biti izvor druge. Drugim rečima, smatrao je da neizdiferenciranost doživljaja prostora sopstvene telesnosti u odnosu na prostor telesnosti drugih predstavlja značajnu prepreku u razvoju odnosa između sveta i deteta.
Ažuriagera i Stambak su takođe povezali poremećaje socijalizacije sa nedograđenošću telesne sheme i neizdiferenciranim doživljajem prostora, te empirijski potvrdili Valonovu hipotezu. Na primer, u jednom od svojih istraživanja su pokazali da su kod dispraksične dece koja imaju samo motorne smetnje poremećaji ličnosti odsutni ili znatno slabije izraženi (Ajuriaguerra i Stambak, 1969). Na našem jeziku, o ovim problemima su više pisali Bojanin (1986) i Išpanović (1990), naglašavajući da su ovakve smetnje prisutne bar kod dela dece sa dijagnozom razvojne dispraksije, te interpretirajući poremećaj pre svega u kontekstu detinjih teškoća senzomotorne i vizuoprostorne obrade i integracije.
Tokom ranih osamdesetih godina prošlog veka, u literaturi se pojavio niz radova u kojima su karakteristični sklopovi stereotipnog i repetitivnog ponašanja, emocionalnih smetnji i problema socijalne interakcije povezani sa organizacionom strukturom desne hemisfere i na njoj zasnovanim kognitivnim funkcijama. Vajntraub i Mesulam su opisali ovakve bihejvioralne manifestacije kod jedanaestoro dece, kao kasne posledice ranih lezija koje su zahvatale nedominantnu hemisferu; fenomen su nazvali razvojnim poremećajem desne hemisfere (Weintraub i Mesulam, 1983). Praktično istovremeno, Margaret Denkla je ovakav obrazac jasno izdvojila od smetnji učenja zasnovanih na difunkciji (levohemisfernih) jezičkih struktura i definisala kao socio-emocionalne smetnje učenja (Denckla, 1983). Par godina kasnije, Katja Feler potvrđuje nalaze Vajntrauba i Mesulama u grupi dece sa  rano stečenim cerebralnim ozledama, te (ponovo) govori o  sindromu deficita desne hemisfere (Voeller, 1986).	Comment by N.Krstic: N.B. Denkla prva govori o razvojnoj ‘formi’ poremećaja, dok se opisi Vajntrauba, Mesulama i Katje Feler odnose na decu sa stečenim ozledama mozga/desne hemisfere
Ubrzo, Rurk i njegovi saradnici  (Rourke, 1988, 1989, 1993; Harnadek i Rourke, 1994) serijom istraživanja postavljaju empirijsku osnovu za razvojnu formu ovakvog poremećaja, koju su nazvali sindrom neverbalnih smetnji učenja (izvorno [eng.]: Non-verbal Learning Disabilities ili NLD).
Bazični deficit kod SNSU
Sindrom neverbalnih smetnji učenja, kao poseban oblik specifičnog razvojnog poremećaja, podrazumeva disharmoničan razvoj sposobnosti uz specifičan odnos detinjih kognitivnih „snaga“ i „slabosti“. Jezgro poremećaja („bazični deficit“) bi sačinjavale sledeće teškoće:
-bilateralno oštećenje somatosenzorne percepcije (podjednako obostrano ili izrazitije na levoj strani tela); 
- obostrano oštećenje motorne organizacije i koordinacije (podjednako ili izrazitije sa leve strane); 
- naglašene smetnje vizuoprostorne organizacije i na njima zasnovani deficit praksičkih i konstruktivnih sposobnosti; 
- teškoće računanja;	
- sniženje interesovanja i oblika reagovanja do stereotipnosti; 
- teškoće adaptacije na nove i kompleksne situacije; 
- oštećenje sadržaja i pragmatske upotrebe jezika; 
- teškoće u socijalnoj komunikaciji.	
U celini, neverbalno rezonovanje ove dece je značajno oštećeno, kao i formiranje pojmova, sposobnost testiranja hipoteza ili razumevanje uzročno-posledičnih odnosa. Ona nisu dovoljno sposobna da koriste pozitivni ili negativni informacijski feed-back u novim ili složenim situacijama, pa njihovo ponašanje dobija formu stereotipnog i neprilagođenog. Njihov osećaj za humor uglavnom ne odgovara uzrastu, pre svega zbog teškoća da razumeju nesklad koji šalu i čini smešnom. Imaju značajne deficite socijalne percepcije, suđenja i interakcije, kao i izraženu tendenciju ka socijalnom povlačenju – čak do samoizolacije koja sa uzrastom ponekad postaje sve izrazitija. Za razliku od navedenih teškoća, ova deca imaju dobro razvijene elementarne govorne i jezičke sposobnosti, uključujući auditivnu percepciju i fonološku obradu, adekvatnu sposobnost obrade „sirovog“, jednostavnog materijala, često izuzetno dobru moć auditivnog/verbalnog pamćenja, opseg rečnika primeren uzrastu i jasan verbalni output. Čitanje je dobro razvijeno i obično značajno nadmašuje sposobnosti izvođenja mehaničkih aritmetičkih operacija. Sve ovo čini da često koriste govor kao osnovno sredstvo u socijalnoj komunikaciji, prikupljanju novih podataka i oslobađanju od napetosti, dok se u ponašanju oslanju na dobro naučene obrasce i veštine. 
Rurkovo objašnjenje SNSU
Već prema analogiji sa teškoćama koje su registrovane nakon ranih stečenih ozleda desne hemisfere, Rurk je pretpostavio da osnovu ovog „sindroma“ predstavlja desnostrana ili bilateralna disfunkcija bele mase, pošto je ona „neophodna za multimodalnu integraciju“ (Rourke, 1989). Diskutujući posebnu ulogu desne hemisfere u kognitivnoj i emocionalnoj adaptaciji deteta, Rurk se oslanja na model Goldberga i Koste (1981) i zaključuje da DH, i prema svojim funkcionalno-anatomskim karakteristikama, mora imati naročiti značaj u učenju novog i savladavanju „informacione kompleksnosti“. Deo smetnji vezanih za neverbalne smetnje učenja - kao što su levostrani ispadi senzomotorne organizacije, deficiti vizuoprostorne organizacije, poremećaji pažnje i prozodije – predstavljaju skladan neuropsihološki obrazac slabosti onih sposobnosti i veština za koje se smatra da ih podržavaju funkcionalni sistemi  desne hemisfere mozga, što je i bio prvi aproksimativni razvojni eksplanatorni koncept za sindrom (Rourke i sar, 1988; Rourke, 1992). Pored ovoga, iako se sklop deficita karakterističan za neverbalne smetnje učenja pre svega otkriva kod dece sa razvojnim poremećajima, registruje se i kod dece sa stečenim oštećenjima kognicije i ponašanja. U oviru grupnih studija ili prikaza pojedinih slučaja, pored dece sa lezijama desne hemisfere različite etiologije (Wintraub i Mesulam, 1983), slična patologija se navodi i kod dece sa umerenim i teškim povredama glave (Ewing-Cobbs i sar, 1985), hidrocefalusom koji nije lečen adekvatno i/ili na vreme (Rourke, 1991), agenezijom korpus kalozuma (Rourke, 1987) ili kod one koja su dugo i intenzivno zračena tokom lečenja od leukemije ili drugih oblika karcionoma (Fletchher i Copeland, 1988, Crews i sar, 1999). Pošto sva navedena stanja obuhvataju značajno oštećenje, oboljenje ili disfunkciju bele mase – dugih mijelinizovanih vlakana - na nivou cerebralnih hemisfera, pretpostavljeno je da bi analogna disfunkcija mogla biti odgovorna i za javljanje sindroma neverbalnih smetnji učenja kao razvojnog poremećaja. Teorijsko objašnjenje za dominaciju poremećaja funkcionalnih mehanizama desne hemisfere u slučajevima ozlede koja oštećuje mozak bilateralno može se tražiti na planu lateralizovanosti hemisfera, na nekoliko nivoa. Neuroanatomski, one se međusobno razlikuju po proporcionalnoj zastupljenosti sive i bele mase, kao i gustini i dužini veza - neuroni i intraregionalne sinaptičke veze su brojnije u levom korteksu, dok je desna srazmerno bogatija dugim interregionalnim projekcijama (Kolb i Whishaw, 1996). Na nivou funkcionalne organizacije kortikalnih sistema i u svetlu savremenih postavki uporedno rasprostranjene obrade (McCleland i sar, 1987) ovo podržava gledišta da obe hemisfere paralelno obrađuju informacije ali na različit način, bez obzira da li to posmatramo u kontekstu  stepena rezolucije stimula i diskriminacije u vremenu (manja rezolucija, odnosno grublja diskriminacija kao specijalizovanost desne hemisfere) ili u kontekstu organizacije kortikalnih subsistema, mreža i mapa – na primer, da leva hemisfera funkcioniše kao skup „fokalnih“ sistema dok su desnohemisferne funkcije difuzno reprezentovane (Semmes, 1968; Efron, 1990). Konačno, na ovo se nadovezuju teze da desna hemisfera, upravo zbog svoje „difuzne“ organizacije,  ima naročitu ulogu u ranom učenju i formiranju psihološke strukture (Aram i Eisaelle, 1992; Acosta 2000). Baza podataka koji idu u prilog teze da se oštećenja desne hemisfere, naročito njene bele mase, u razvojnom periodu difuznije i u tom smislu dramatičnije odražavaju na ponašanje nego analogne ozlede leve, postepeno raste. U ovo se mogu ubrojiti nalazi da rana redukcija bele mase disproporcionalno oštećuje  neverbalno učenje u odnosu na verbalno (Shatz i sar, 1997) ili da rani jezički razvoj dece sa kongenitalnim/ranim lateralizovanim ozledama biva značajno poremećen lezijama  desne hemisfere što nije slučaj kod odraslih (Bates i sar, 1997; Nass,  1997). Pored posrednih informacija koje nude ispitivanja dece sa stečenim desnohemisfernim cerebralnim lezijama, direktniju potvrdu disfunkcije desne hemisfere u populaciji dece sa razvojnim neverbalnim smetnjama učenja nude i neke od novijih neurofizioloških studija (Njokikten i sar, 2001; Manoach i sar, 1997). Teškoće bihejvioralne i socijalne adaptacije kod dece sa neverbalnim smetnjama učenja	Comment by N.Krstic: Na kombinaciji podataka o strukturnim i funkcionalnim razlikama između hemisfera Goldberg i Kosta 1981 generišu četiri pretpostavke koje sukcesivno slede svaka iz prethodne:

Leva hemisfera poseduje obimnije neuralne reprezentacije u modalno specifičnim oblastima tri primarne senzorne kore. Strukturno je adaptirana za obradu pojedinačnog modaliteta, posebnih motornih obrazaca i intraregionalnu integraciju.

Desna hemisfera ima obimnije asocijativne zone u kojima se preklapaju senzorni modaliteti. Strukturno je prilagodjena obradi multiplih modaliteta i intraregionalnoj integraciji.

Desna hemisfera ima veći kapacitet za podržavanje informacione kompleksnosti zbog svojih interregionalnih veza, dok je leva prilagodjena obradi unimodalnih simulusa.

Desna hemisfera je pogodnija za obradu novih informacija, dok je leva efikasnija u obradi podataka koji poseduju prethodno usvojene kodove (npr. jezik)

Deca sa neverbalnim smetnjama učenja imaju naglašene teškoće prilagođavanja novim i nepoznatim situacijama, što je naročito vidljivo u slučajevima kada dete ne raspolaže prethodno naučenim i uvežbanim adaptivnim obrascima kojima bi njima ovladalo. Umesto orijentacije ka novom, planiranja odgovora i fleksibilnog prilagođavanja zahtevima koje situacija postavlja, dete će primeniti, stereotipno i rigidno, jednostavnu, dobro naučenu shemu akcije. Ovo je naročito karakteristično za interakcije u socijalnoj komunikaciji, koje su po svojoj prirodi kompleksne i stalno promenljive, te zahtevaju brzu i fleksibilnu multimodalnu integraciju mnoštva različitih signala, kako u razumevanju poruke drugog, tako i u pružanju odgovora. Ograničenja u obradi svakog od različitih elemenata neophodnih za razumevanje emocionalne poruke koju šalje drugi, kao što su tumačenje gesta, telesnog stava, tona glasa i, naročito, izraza lica, komplikovani doslovnom interpretacijom verbalne poruke i nedostatkom humora, postavljaju dete u situaciju u kojoj nije u stanju da predvidi ili kontroliše  sledeći događaj u lancu socijalne interakcije, dok stereotipni i rigidni odgovor koji ono samo nudi, izaziva otpor drugih uključenih u tu interakciju, i to naročito kad su u pitanju deca. Kao i u slučaju izlaganja svakom novom i kompleksnom iskustvu, ovakav sled događaja dramatično potencira početnu anksioznost i čini svaku od takvih situacija dovoljno neprijatnom i zastrašujućom, da se dete povlači u izolaciju i sigurnost dobro poznatog istog. Osnovu za bihejvioralne i socioemocionalne smetnje kod sindroma neverbalnih smetnji učenja Rurk nalazi pre svega u karakteristikama njihove kognitivne obrade (Rourke, 1989). Tako, lošu socijalnu procenu objašnjava problemima rasuđivanja i rešavanja problema, teškoće neverbalne komunikacije deficitima „čitanja“ facijalne ekspresije i vizuoprostorne integracije, siromaštvo bliskih interakcija – nedostacima taktilne percepcije i posturalne organizacije, a lošu ukupnu socijalnu adaptaciju – interakcijom svih ovih poremećaja. Sa druge strane,  smatra da ova deca razvijaju kompenzatorne strategije primarno verbalne prirode i počinju da izbegavaju nove situacije, što rezultira perseverativnim ili stereotipnim reakcijama, kao i preteranim oslanjanjem na prethodno dobro naučene informacije, te predstavlja osnovu za dalji razvoj smetnji i interesovanja i komunikacije. U ovom pravcu prethodno je govorio i Valon. Dakle, teškoće komunikacije koje ispoljavaju deca sa neverbalnim smetnjama učenja (od kojih neka, i danas, bivaju klinički „određena“ kao deca sa razvojnom dispraksijom), kao i njihov karakteristični odnos prema sredini uopšte, mogu se, bar delom, povezati sa specifičnim kognitivnim deficitima koji pripadaju poremećaju. Integrisano, fluentno i koordinisano senzomotorno funkcionisanje ima nezamenljivu ulogu u interakcijama koje dete ostvaruje sa okolinom i ovo važi kako za ostvarivanje kontakta sa drugima i usvajanje veština u periodu sazrevanja, tako i za zrelu komunikaciju među odraslim subjektima (Bojanin, 1986; Rourke, 1989). U ovo možemo uključiti i teškoće postavljanja odgovarajuće telesne distance tokom različitih oblika socijalnog kontakta i afektivne razmene, nesposobnost interpretacije nekad suptilnih a nekad veoma očiglednih gestualnih poruka i „govora tela“ kao vidljive posledice neizgrađene vizuoprostorne organizacije. Sam vizuoprostorni deficit takođe bitno kompromituje sticanje mnogih veština neophodnih za svakodnevni život, kao što su, na primer, kretanje u sportskim igrama ili vožnja bicikla. Pogrešne procene bazirane na ovim nedostacima, kao i nedovoljna sposobnost sagledavanja uzročno posledičnih veza mogle bi biti odgovorne i za poznatu tendenciju ove dece da „uleću“ u opasnosti – ne zbog hrabrosti, već zbog nesposobnosti da anticipiraju posledice određenog čina. 
Kritike
Jedna od značajnih kritika koncepta neverbalnih smetnji učenja zasniva se na pitanju jedinstvenosti sindroma, naročito kao opšteg obrasca za tumačenje posledica rane lateralizovane (desnostrane) cerebralne disfunkcije. Zaista, kognitivni deficiti koji se vezuju za ovaj poremećaj mogu se ispoljiti izdvojeno jedan od drugog, bez prisustva ikakvih drugih smetnji,  kao što je to slučaj, na primer,  kod razvojne prozopagnozije. Upadljivost interesovanja i stereotipno ponašanje, kao i smetnje socijalne interakcije mogu se, ali i ne moraju, registrovati kod dece praćene zbog sasvim drugih specifičnih poremećaja. Proporcionalna izraženost socioemocionalnih smetnji u odnosu na stereotipnost interesovanja razlikuje se od deteta do deteta. Razvojni poremećaji pažnje mogu se javiti kao poseban sindrom isto kao i u sklopu neverbalnih smetnji učenja (Landau i sar, 1999). Deficit matematičkih sposobnosti, na kome insistira Rurk, kao i nekih jezičkih poremećaja koji se nalaze kod ove dece, teško je „lateralizovati“. Sa sličnim argumentima, Kinsburn smatra da neverbalne smetnje učenja predstavljaju grupu bihejvioralnih fenotipa a ne specifičnu formu razvojnog poremećaja, dok empirijske potvrde sindroma tumači jednostavno kao greške u formiranju uzorka u konfirmativnim studijama  (Kinsboune, 1997). Delom i zbog ovakvih primedbi, Feler, koristeći termin koga je već ranije odredila Denkla, izdvaja socioemocionalne smetnje učenja kao posebnu podkategoriju razvojnih poremećaja; kod dece sa ovim poremećajem, prema njoj, fundamentalno oštećenje bi se sastojalo u deficitu obrade socioemocionalnih informacija (Voeller, 1997). Ovakvim shvatanjem, kao jezgro disfunkcije ove dece izdvajaju se greške u obradi facijalne, gestualne i/ili vokalne prozodije drugih. Na taj način posmatrano, iako kod ove dece mogu postojati i druge smetnje kognitivne obrade, na primer, teškoće motornog programiranja emocionalnih gestova, smetnje integracije socijalnog pogleda u druge aspekte komunikacije, deficit pažnje, manjkavost vizuoprostornih funkcija ili računanja, pa i bihejvioralne stereotipije i repetivnost, Feler ih ne smatra neophodnim za poremećaj, već pre elementima za diferencijalnu dijagnozu, pre svega prema Aspergerovom sindromu i  neverbalnim smetnjama učenja. Složenost i diversitet neverbalnih smetnji učenja lako se prepoznaju kroz nalaze „visokog komorbiditeta“ sa drugim razvojnim (neurokognitivnim), ali i psihijatrijskim poremećajima. Istraživanja pokazuju, na primer, zajedničko pojavljivanje ovih smetnji sa hiperkinetskim sindromom, primarnim deficitom vigilnosti ili dispraksijom. Pored toga, ova deca su često anksiozna, sniženog raspoloženja do depresije, mogu imati opsesivno-kompulsivni poremećaji, beleži se shizotipski poremećaj ličnosti. Ovi nalazi nas ne moraju iznenaditi: sve navedene „kategorije“ bez većih teškoća se mogu uključiti u funkcionalne modele desne hemisfere. Čini se, pre, da je problem ili u oslanjaju na princip asocijacije seta smetnji („sindrom“) ili u konceptu komorbiditeta, ili, najverovatnije u oba. U tom smislu, neverbalne smetnje učenja predstavljaju odličan primer problema vezanih za nozologiju razvojnih poremećaja uopšte. Implikacije za neuropsihološku teoriju
Bez obzira na sve nedoumice vezane za sindrom, neverbalne smetnje učenja mogu biti validan eksplanatorni ali i operativni koncept za različite poremećaje iz domena razvojne psihijatrije. Ovo se pre svega odnosi na pervazivne razvojne smetnje, odnosno „autistički spektar poremećaja“. Na primer, Klin i saradnici su korišćenjem modela neverbalnih smetnji učenja razdvojili visokofunkcionalni autizam od Aspergerovog sindroma, odnosno, upravo ovakvu kognitivnu strukturu odredili kao distinktivnu karakteristiku potonjeg  (Klin i sar, 1995; Goldstein i sar, 2001) U ovom kontekstu mogu se tumačiti i već navedeni diferencijalno dijagnostički problemi, kao i komorbiditet neverbalnih smetnji učenja sa drugim poremećajima psihološkog  razvoja – NSU može jednostavno biti drugo ime za stanja koja dele istu etiologiju i patogenezu, dok fenomenološke razlike proizilaze prvenstveno iz nozoloških ograničavanja pojedinih entiteta, a naročito iz uključivanja ili izostavljanja neuropsihološke komponente. Povezujući socioemocionalne i bihejvioralne smetnje sa kognitivnim i nudeći, makar i preterano generalizovanu, hipotezu o njihovoj neuronskoj osnovi,  koncept neverbalnih smetnji učenja može poslužiti kao baza za proširenje uobičajenog dijagnostičkog postupka kod dece sa određenim kategorijama psihijatrijskih oboljenja i poremećaja, smanjujući rizik zanemarivanja bitnih komponeti njihovih adaptivnih teškoća, a istovremeno postavljajući i prošireni okvir za određivanje tretmana.	Comment by N.Krstic: N.B. Izjednačavanje SNSU sa AS!!!! 

Mentalana ometenost kao neurorazvojni poremećaj

Mentalnu retardaciju tipično vidimo kao opštu nerazvijenost mentalnih funkcija. Ideja o sveprožimajućem poremećaju, koji, kod iste osobe, pogađa (sve) kognitivne funkcije u približno istoj meri, predstavlja direktnu primenu tradicionalnog pojma jedinstvenog faktora opšte inteligencije; ovaj univerzalni, globalni, „g“ gaktor opšte inteligencije smatra se odgovornim za interindividualna variranja u efikasnosti/nivou intelektualnih sposobnosti. Kod nekih je ovaj nivo efikasnosti srazmerno visok, kod nekih nije; kada je previše nizak u odnosu na populacijski prosek, govorimo o mentalnoj retardaciji, čiji intenzitet može biti veći ili manji („laka“, „umerena“ itd).
Ovakav konstrukt, na prvi pogled, izgleda sasvim kontradiktoran u neuropsihologiji široko prihvaćenom konceptu modularne – domen-specifične reprezentacije kognitivnih funkcija u mozgu, koji, suprotno prethodnom, podrazumeva postojanje intraindividualne varijabilnosti u efikasnosti pojedinih modula, time i sposobnosti ili njihovih određenih aspekata. Da li to znači da je tek jedna od ove dve ideje 'ispravna'?  
Posmatrano iz razvojne perspektive, normalno je očekivati da cerebralni sistemi koji opslužuju različite intelektualne funkcije budu, kod jedne osobe, uglavnom proporcionalno razvijeni. Ako nastavimo sa ovakvim razmišljanjem, doći ćemo do toga da neki slučajevi mentalne retardacije nužno nastaju kao rezultat normalne raspodele. Stepen u kome je moždano tkivo „dobro razvijeno“ može varirati unutar opšte populacije u zavisnosti od genotipa, tako omogućavajući normalnu distribuciju skorova na testovima inteligencije (prema formi Gausove krivulje); među njima se moraju naći i osobe koje na toj krivulji zauzimaju „mesto“ koje značajno odstupa od najvećeg dela (tj. proseka) te populacije. U ovakvim slučajevima mentalne retardacije logično je da očekujemo da su sposobnosti proporcionalno razvijene.
Međutim, šta se događa kada na razvoj mozga deluju ometajući faktori kao što to mogu biti genetski ili metabolički poremećaji, ili rana moždana ozleda? Zavisno od vrste ovih nepovoljnih događaja (njihove etiologije, vremena delovanja itd), njihove posledice se mogu ispoljiti kao široko ili manje rasprostranjena oštećenja moždanog tkiva, zbog čega razvoj većeg (ili, u nekim slučajevima, manjeg) broja kognitivnih sposobnosti može biti poremećen. Drugim rečima, kao rezultat ozlede se može javiti izvesna aproksimacija globalne retardacije koja se, onda, realno može oceniti prema četvorostepenoj skali nivoa mentalne retardacije (laka, umerena, teška ili duboka). Ipak, dok se ovakva „globalnost“ najpre nalazi kod veoma teško oštećenih osoba, kod kognitivnih poremećaja koje obično određujemo kao laku ili umerenu mentalnu retardaciju neuropsihološka analiza najčešće pokazuje značajnu diskrepancu između funkcionalnosti pojedinih (kognitivnih) sistema. Ovo su istovremeno i situacije za koje pretpostavljamo da rezultiraju iz različitog delovanja ugrožavajućih činilaca na bazične neurobiološke strukture.
Disharmoniju unutar kognitivne organizacije prepoznajemo u nekoliko oblika mentalne retardacije za koje znamo da nastaju kao posledica kongenitalnih izmena cerebralnog sazrevanja, na primer: 
     deca sa Vilijamsovim sindromom bitno bolja u domenu jezika i socijalne kognicije nego po vizuoprostornim sposobnostima i u oblasti manipulacije brojevima (Bihrle i sar, 1989; Bellugi i sar, 1994; Wang i sar, 1995); 
osobe sa Daunovim sindromom, suprotno prethodnima, imaju disproporcionalni deficit u oblasti jezika, kao i u oblasti motornih veština (Dykens i sar, 1994; Chapman, 2003); 
kod dece sa meningomielocelnim hidrocefalusom, efekti dobre fonološke i sintaksičke obrade u disocijaciji su sa lošim prepoznavanjem lica i socijalnom kognicijom. Ovo često dovodi do ponašanja tipičnog za sindrom, a koje se često označava kao isprazno brbljanje (Dennis i sar, 1994; Barnes i sar, 2004);
za Tarnerov sindrom (monozomija X) karakterističan je selektivni deficit u domenu rečunanja, pamćenja i vizuoprostornih sposobnosti (Bender i sar, 1994; Simon i sar, 2008);
osobe sa fragilnim X hromozomom, iako najčešće više no samo lako retardirane, naročito su inferiorne na planu jezičkih sposobnosti (Murphy i Abbeduto, 2003; Moore i sar, 2004). 
....i tako dalje..... 
Slična šarolikost kognitivnih profila registruje se i kod dece sa jasno definisanim ranim stečenim cerebralnim lezijama čiji ukupni funkcionalni nivo ulazi u opeg mentalne retardacije, kao i kod neuroloških oboljenja druge etiologije. Ovde možemo zabeležiti još nešto: među svim oblicima zaostajanja u mentalnom razvoju, nama je, u principu, najpoznatija specifičnost kognitivnog profila autistične dece (visokofunkcionalni autizam je pre izuzetak nego pravilo), ali mi ove poremećaje danas tipično i ne posmatramo kao „formu“ mentalne retardacije, što nam je uveliko pomoglo u razumevanju autizma, po svim aspektima problema!
Iza razlika u kognitivnom profilu, u pojedinim grupama dece sa mentalnom retardacijom podjednako prepoznajemo i razlike u temperamentu i opštem bihejvioralnom stilu. Deca sa Vilijamsovim sindromom su najčešće plašljiva i opsesivna, iako veoma sklona verbalnoj komunikaciji. Za autistički spektar kao i fragilni-X sindrom karakteristična je tendencija ka socijalnoj izolaciji. Kod meningomijelocelnog hidrocefalusa socijabilnost ima odliku „lepljivosti“. Devojčice sa Tarnerovim sindromom, i van izraženije sklonosti prema ozbiljnoj psihopatologiji, mogu pokazivati povišenu anksioznost, depresivnost i tendenciju ka socijalnoj izolaciji. „Savanti“ sa hiperleksijom ili superiornom sirovom memorijom poseduju naglašeno istrajan fokus pažnje na idiosinkratično izabranom materijalu, što, zajedno sa njihovim teškoćama orijentacije ka novim stimulusima i sklonosti ka repetitivnom ponašanju pre govori o teškoćama defokusiranja pažnje no izvanrednoj sposobnosti čitanja ili pamćenja. Generalno, nalazi da određene neuropsihološke profile kognitivne obrade prate karakteristični sklopovi reagovanja na spoljne (uključujući i socijalne) stimuluse, uključujući i ekstremno „eksternalizirajuće“ ili „internalizirajuće“ ponašanje, mogu ukazivati da temperament, kao i kognicija, ima neuropsihološku osnovu, mogućno obuhvatajući suprotne mehanizme od onih vezanih za pomeranje pažnje (cf. Bender i sar, 1994; Kinsbourne, 1997).

ILUSTRACIJA: Različiti tipovi pogrešaka i nivoi efikasnosti u rešavanju zadatka konstruisanja kod dece sa mentalnom retardacijom različite etiologije, a približnog 'nivoa' intelektualnih sposobnosti (zadatak su Kosove kocke iz Vekslerovih skala za procenu inteligencije, upotreba u neuropsihologiji slično ROCF, pogledati više u 'Uvodu u neuropsihološku dijagnostiku') 
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Autistički spektar poremećaja
Biološku osnovu autizma sugerišu praktično svi podaci koje imamo o ovom poremećaju:
Vec sam rani početak, profil simptoma, kao i hronični tok poremećaja autistickog spektra, ubedljivo govore o njihovoj biološkoj zasnovanosti; 
Studije sa blizancima pokazale su da autizam ima najizrazitiju genetsku komponentu od svih neuropsihijatrijskih oboljenja koja se javljaju u detinjstvu (Bailey i sar, 1995); 
Oko četvrtine osoba sa autizmom ima epileptične krize, a znatno više njih izmenjen EEG koji tipično ukazuje na bilateralne promene bez konzistentnog fokusa (Bauman i Kemper, 1994);  
Kod mlađe autistične dece česti su problemi motorne organizacije, ukljucujuci hipotoniju, nespretnost, apraksiju, kao i brojne motorne stereotipije (Gilberg i Coleman, 1992); 
Ova deca često paradoksalno reaguju na određene senzorne draži: mogu biti hipersenzitivni ili neosetljivi na neke zvuke, dodir ili bol, intenzivno odbijati određene teksture ili hranu, vizuelna percepcija im je obično superiorna nad auditivnom (sa izuzetkom Aspergerovog sindroma koji pokazuje suprotan obrazac);
Učestalost i izrazitost mentalne retardacije kod autizma u principu govore u korist cerebralne hipoteze.
Neke pretpostavke, podržane neuroanatomskim studijama usmerenim na patologiju cerebeluma, govore da bi biološki početak autističkog poremećaja mogao datirati čak iz prvog trimestra intrauterinog razvoja, a da se svakako nalazi u okviru prve dve godine postnatalnog života (Courchesne i sar, 1999).
Činjenica da u ovoj populaciji postoje problemi u sferi socijalizacije, jezika i ponašanja generalno ukazuju da „sindrom“ mora pogađati funkcionalno različite i široko distribuirane neuronske sisteme. Istovremeno, 'bazični' poremećaji su istovremeno (bar) u određenoj meri specifični, pošto brojni perceptivni i kognitivni sistemi mogu ostati pošteđeni. Čak i kada u potpunosti ispoljen sindrom zahvata disfunkciju brojnih kognitivnih sistema, nije isključeno da je neurološka osnova poremećaja, s obzirom na tesnu isprepletanost ranih razvojnih procesa, u početku bila znatno lokalizovanija.
Skoro svaki cerebralni sistem bio je u nekom trenutku fokusiran kao potencijalna osnova autizma (Rapin, 1997). Podaci kojima danas raspolažemo ukazuju da je atipična kognitivna organizacija autizma udružena sa atipičnom funkcionalnom organizacijom određenih sistema temporalnih i frontalnih oblasti, kao i delova amigdaloidnog kompleksa i struktura sa kojima komunicira. Odstupanja u veličini, gustini i dendritskom grananju su registrovana u amigdaloidnom kompleksu, hipokampusu, septumu, prednjem delu cinguluma, mamilarnim telima. Pretpostavka o posebnoj ulozi amigdale u razvoju ponašanja nalik na autistično podržana je eksperimentalnim studijama sa višim primatima. Na primer, Baševalje je pokazao da kod makakija samo rane lezije amigdale, ali ne i one kod odraslih jedinki, dovode do socijalne izolacije, odsustva kontakta očima, nedostatka facijalne ekspresije ili motornih stereotipija (Bachevalier, 2000). Štavise, sve češće se beleži da rane lezije amigdale i entorinalne kore vode ka kasnijim neurohemijskim izmenama u frontalnom korteksu i supkortikalnoj regulaciji dopaminergicke aktivnosti. Ovakvi nalazi daju snažnu podršku pretpostavci o postupnoj generalizaciji početnog oštećenja kroz interakcije koje se ostvaruju unutar neurorazvojnih procesa. Neki autori ovo povezuju sa odloženim javljanjem prvih bihejvioralnih manifestacija poremećaja. Drugi, na istoj osnovi, a uzimajući u obzir i moguće efekte ranih psihosocijalnih interakcija (od kojih mnoge mogu predstavljati nepovoljan razvojni faktor), objašnjavaju šarolikost fenomenologije i nekonzistentnost „ishoda“ od jednog autističnog deteta do drugog. (o 'generisanju' poremećaja kroz vreme/razvoj pogledati i u Uvodu u neuropsihološku dijagnostiku) 
Do sada je zabeležena veća konzistentnost rezultata onih studija u kojima su dovođeni u vezu delovi orbitalnih i medijalnih oblasti prefrontalne kore (najtešnje povezanih sa limbičkim sistemom) sa „socijalnom kognicijom“ ili „teorijom uma“ (Frith i Frith, 1999). Deo nalaza dolazi od osoba koje nisu autistične, već se posmatra, kod zdravih, cerebralna aktivacija pri zadacima „teorije uma“: u celini, u ovim situacijama beleži se izmenjena funkcionalna reprezentacija prefrontalnih oblasti. Sa druge strane, osobe sa autizmom pokazuju globalno umanjenu dopaminergičku aktivnost u odnosu na normalno očekivanu, naročito medijalne prefrontalne kore, na različitim zadacima, uključujući i one vezane za egzekutivne funkcije ili mnestičke aktivnosti (Schultz i sar, 2000a).
Jedan od najintrigantnijih dosadašnjih nalaza verovatno je taj da je ukupna veličina mozga kod autizma, po svemu sudeci, uvećana za oko 5-10% u odnosu na ocekivano za uzrast. Ipak, još uvek nije jasno da li su ovime podjednako pogođeni svi cerebralni sistemi, da li je u pitanju prenatalni ili postnatalni poremećaj cerebralnog rasta, niti da li njime može da se objasni remećenje sazrevanja svih (kompromitovanih) nivoa kognitivnog funkcionisanja. Neki nalazi govore da je ovo uvećanje izrazitije kod mlađe dece i da verovatno pogađa pre belu nego sivu masu. Najčešća tumačenja kreću se u pravcu pretpostavki da se prisustvo srazmernog viška materijala održava na račun interkonektivnosti specijalizovanih neuronskih sistema. Kao argumenti za ovakve pretpostavke se koriste različiti nalazi karakteristični za ovu populaciju; na primer, da se kod njih beleži redukovana koordinirana aktivnost hemisfera, verovatno kao rezultat redukcije obima korpus kalozuma, verovatno nastalog zbog insuficijentnog razvoja komisuralnih projekcija i veza (Shultz i Klin, 2002).
Do sada najprecizniji neurobioloski korelat bihejvioralnog poremećaja u autističkom spektru pronađen funkcionalnim snimanjem mozga je teškoća ove dece da prepoznaju i diskriminišu lica i, još više, nesposobnost da prepoznaju emocionalni izraz lica. Nekoliko istraživanja u kojima je korišćena funkcionalna magnetna rezonanca, kao i eksperimentalni podaci, pokazali su da je fuziformna vijuga, oblast sa donje strane temporalnog režnja, normalno „zadužena“ za facijalnu percepciju, dok su susedne oblasti u zadnjim delovima srednje i gornje temporalne vijuge značajne za „čitanje“ ekspresije lica, kao i za izražavanje socijalne namere usmeravanjem pogleda. U ovom kontekstu, hipoaktivacija fuziformne vijuge u zadacima facijalne percepcije kod dece i osoba sa autizmom do sada se pokazala kao jedan od najbolje repliciranih nalaza u neuroimageing literaturi do sada. Ponovo, nije dovoljno jasno kako se ili čime ovakva alteracija strukturirala; većina hipoteza, oslanjajući se na (normalnu) organizaciju specifičnih mreža amigdaloidnih projekcija sugeriše da su izmene odgovora fuziformne kore upravo jedna od posledica primarnog deficita lociranog u „starijim“, a prostorno sasvim udaljenim cerebralnim oblastima (cf. Schultz i sar, 2000b; Pierce i sar, 2001).



Neurokognitivni deficit kod psihijatrijskih poremećaja u razvojnom dobu
Pretpostavku o povezanosti cerebralne disfunkcije sa povišenim rizikom za psihijatrijska oboljenja potvrdio je još Rater je u svom, danas već klasičnom epidemiološkom istraživanju, kojim je obuhvaćena ukupna populacija školske dece na ostrvu Rajt, u velikoj Britaniji. Studijom je nađeno da je učestalost trajnih emocionalnih, bihejvioralnih ili smetnji u domenu socijalne interakcije kod dece sa oboljenjima centralnog nervnog sistema više nego pet puta veća nego kod dece koja koja imaju druge vrste bolesti, uključujući tu i periferna neurološka oštećenja (Rutter et al, 1970). Da bi se eliminisala mogućnost da je ovakav nalaz proizašao iz nedovoljne kontrole uzorka, Raterov saradnik Zajdel je pet godina kasnije realizovao novo istraživanje u kome je direktno poredio psihopatološke varijable kod dece sa moždanim oštećenjima i kod one sa drugim stanjima koja uzrokuju invaliditet. Na uzorku dece starosti pet do petnaest godina bez mentalne retardacije Zajdel je otkrio da je učestalost psihijatrijskih smetnji kod dece sa cerebralnom patologijom bar duplo veća nego kod dece bez nje (Seidel et al, 1975).
Slične rezultate dale su i longitudialne studije u kojima su praćena deca nakon traumatske povrede mozga: kada se statistički posmatra ukupan uzorak, pokazuje se da je javljanje psihijatrijskih smetnji tipičnih za detinjstvo kod dece sa cerebralnom traumom (bar) udvostručeno. Neki nalazi su ukazivali da deca sa lakim moždanim ozledama češće ispoljavaju rizično ponašanje pre ozleđivanja, a ona sa teškim ozledama – neproporcionalno visoku zastupljenost dezinhibiranog socijalnog ponašanja nakon povrede, što se najpre povezivalo sa disfunkcijom prefrontalnih oblasti. (Chadwick i sar, 1981; Fletcher i sar, 1990).
Kao kod dece sa jasnom cerebralnom patologijom, povišena učestalost psihatrijskih smetnji registruje se i kod onih sa takozvanim „lakim neurološkim znacima“ (npr, Shaffer, 1978), kao i u populaciji mališana sa specifičnim razvojnim smetnjama. Tako su Vajnberg i Emsli (Weinberg i Emslie, 1991) pokazali da između 37 i 74% dece sa specifičnim neurokognitivnim poremećajima pokaziju i znake afektivnog poremećaja. Zastupljenost emocionalnih smetnji korelirala je sa oblikom razvojnih: znaci psihopatologije su bili manje zastupljeni kod dece sa poremećajima vezanim za usvajanje školskih veština (disleksija, disgrafija, diskalkulija), a više kod dece sa smetnjama koje pogađaju širu oblast ponašanja, kao što je to, na primer, razvojni hiperkinetski sindrom. Kod neurorazvojnih poremećaja za koje se pretpostavlja da su odraz disfunkcije desne hemisfere (sindrom neverbalnih smetnji učenja) češće su socioemocionalne smetnje i poremećaji adaptivnog ponašanja (Voeller, 1986; Weintraub i Mesulam, 1988; Rourke, 1989; Krstić i Išpanović-Radojković 2002).
Na isti način, u čistom „psihijatrijskom“ uzorku dece beleži se povišena incidenca znakova koji ukazuju na cerebralnu disfunkciju. Tramontana i saradnici su 1980 godine sproveli istraživanje koje je obuhvatilo dve stotine dece i adolescenata starosti od devet do petnaest godina hospitalizovanih sa različitim psihijatrijskim dijagnozama i od kojih ni jedan nije imao istoriju moždane povrede, ni pozitivne znake na rutinskom neurološkom ispitivanju; našli su da oko 60% subjekata pokazuje bar blago, a 25% jasno oštećenje na neuropsihološkim testovima (Halstead-Reitan baterija). Pošto je neuropsihološki deficit ovde donekle korelirao sa količnikom inteligencije, studija je kasnije ponovljena na većem uzorku i uz poređenje neuropsiholoških nalaza sa različitim kvantitativnim indikatorima moždane strukture na CT. Psihijatrijski pacijenti su ponovo pokazali veliko prisustvo neuropsiholoških deficita koji su dobro korelirali sa CT nalazom, ali ne i sa pokazateljima intelektualnih sposobnosti. Neuropsihološki profil ove dece, kao i podaci strukturnih ispitivanja mozga, naročito su ukazivali na prisustvo anomalija cerebralnog sazrevanja u desnoj hemisferi u ovoj populaciji (Tramontana i Sherrets, 1985).
Još Rater je pretpostavio da postoji mnoštvo različitih mehanizama putem kojih bi moždana disfunkcija mogla dovesti do psihopatoloških promena (Rutter, 1983). Kao posebno značajne, on je izdvojio:
direktni uticaj izmenjene moždane aktivnosti; 
povišenu izloženost frustraciji koja rezultira iz hendikepa;
moguće izmene temperamenta i ličnosti koje bi u dužem vremenskom  periodu rezultirale iz moždanog oštećenja;
smanjeni kapacitet deteta u odnosu na zahteve sredine; 
neadekvatne odgovore roditelja u interakciji sa detetom koje se atipično razvija.
Neki od ovih mehanizama podrazumevaju „direktan“ uticaj moždanog oštećenja na ponašanje, odnosno, da bihejvioralna promena nastaje kao izraz disfunkcije bazičnih neuronskih sistema na planu mentalnih procesa. Jedan takav primer bi predstavljala deca sa deficitom egzekutivnih funkcija kod koje slabosti kognitivne kontrole utiču na ponašanje i ličnost – do čega dolazi kod traumatske povrede glave, prefrontalnih lezija ili nekih razvojnih neurokognitivnih poremećaja. Drugi primer su organski indukovane psihoze ili epizode agresivnosti koje se mogu javiti uz određena oboljenja koja zahvataju temporalni režanj. Dalje, ovde bi se mogla ubrojati i ona deca kod koje nedostaci kognitivne obrade bitno kompromituju sposobnosti interakcije sa sredinom, posredno ograničavajući mogućnosti komunikacije, opseg interesovanja i razumevanja situacije – što je pretpostavka za probleme adaptivnog ponašanja kod sindroma neverbalnih smetnji učenja (Rourke, 1989; Voeller, 1997). Konačno, neka vrsta direktnog uticaja sugerisana je i rezultatima studija koje više ili manje konzistentno pokazuju povezanost lateralizacije i lokusa moždanog oštećenja sa internalizirajućim psihijatrijskim bolestima kao što je depresija.
S druge strane, ima podjednako argumenata i za tvrdnju da je odnos između cerebralne disfunkcije i psihijatrijskih teškoća nespecifičan: na primer, da može rezultirati iz generalno smanjenih adaptivnih kapaciteta deteta sa moždanim oštećenjem ili neurorazvojnim poremećajem (npr. Boll i Barth, 1981), ili iz izmenjenih odgovora sredine u pravcu deteta nakon cerebralne ozlede (npr. Brown i sar, 1981). U tom kontekstu, visok „komorbiditet“ smetnji koje, po tradiciji, razvrstavamo ili kao “psihijatrijske” ili kao “diskognitivne” moramo posmatrati kao multifaktorski određen; u analizu povezanosti između psihopatologije i moždane disfunkcije svakako moramo uključiti i socijalne varijable; a opšti pristup detetu sa poremećajem mora biti znatno širi no onaj zasnovan na tradicionalnim klasifikacijama koji, u najmanju ruku, vodi ka riziku zanemarivanja bar dela detinjih problema. Već same po sebi, prethodne interakcije govore da možemo očekivati prisustvo deficita kognitivne obrade u brojnim, tradicionalno psihijatrijskim bolestima koje registrujemo u razvojnom dobu. Ne retko, ovi defiti ispoljavaju priličnu selektivnost i specifičnost suspektnu za određeni neuronski mehanizam ili funkcionalni sistem. Zbog toga se ovi elementi manifestne kliničke slike sve češće koriste kao prepoznatljiv oslonac u psihijatrijskim etiološkim istraživanjima, povratno dovodeći do eksponencijalnog rasta baze podataka o neuropsihološkim obrascima praktično svih kategorija psihijatrijskih poremećaja.

Poremećaj ponašanja

Deca sa poremećajem ponašanja često ispoljavaju disleksične smetnje, u principu imaju slabije verbalne sposobnosti, teškoće pri obradi podataka i deficite u rasuđivanju (Brennan i Raine, 1997; Murphy i sar, 1999). Ipak, pošto opšti obrazac ponašanja u ovoj populaciji pre svega sugeriše probleme kontole, najveći deo istraživanja do sada je fokusiran na problematiku egzekutivnih funkcija.
Generalno, studije najčešće i pokazuju prisustvo poremećaja u ovom domenu. Ovo se ne događa baš uvek, a naročito kada se specifični profil egzekutivnog deficita traži psihometrijskim indikatorima disfunkcije prefrontalnog režnja. Na primer, Linc i saradnici su poredili postignuće dvadesetoro adolescenata sa poremećajem ponašanja sa istim brojem njihovih vršnjaka tipične populacije na devet Lurijinih zadataka koji se koriste u proceni disfunkcije prefrontalnih oblasti. Od svih korišćenih pokazatelja, našli su sistematsko sniženje samo na zadacima verbalnog konflikta i verbalne retroaktivne inhibicije (Linz i sar, 1990).
Ipak, ova deca sistematski pokazuju rigidnost u organizaciji odgovora, teškoće u rešavanju problema i stereotipnost u konfliktnim situacijama. Takođe, imaju povišene skorove na merama impulsivnosti. Ovakvi nalazi su nezavisni od količnika inteligencije i socioekonomskog statusa ovih subjekata; ipak, neki ukazuju da stepen impulsivnosti per se nije u korelaciji ni sa tipom niti težinom delikventnih ponašanja (Oas, 1985). Za formiranje neuropsiholoških modela poremćaja ponašanja nije nebitna ni činjenica da su deficiti na merama egzekutivnih funkcija u ovoj populaciji uvek značajno veći kod onih subjekata koji pored poremećaja ponašanja imaju i hiperkinetski sindrom.
U skorije vreme, pažnju su naročito privukla istraživanja usmerena na ponašanja vezana za nagradu i kaznu kod ove dece. Relevantnost ovih studija za problem dodatno je potencirana sve bogatijim podacima da su oblici ponašanja vezani za nagrađivanje (izvorno: stimulus reward learning) zavisni od funkcije orbitofrontalnih neurona. U ove spadaju, na primer, eksperimentalni nalazi da u orbitofrontalnim oblastima postoje grupe neurona koje se selektivno aktiviraju na stimuluse koji sadrže predikciju buduće nagrade, kao i rezultati studija sa ljudima koji imaju stečene OF lezije, a koji konzistentno pokazuju izmenjeni emocionalni i bihejvioralni odgovor (Barbas i sar., 2002; Miller i Asaad, 2002). 
Tako se pokazalo i da deca sa poremećajem ponašanja nisu sposobna za odlaganje odgovora u kontekstu nagrade, da su posebno senzitivna na nagrađivanje ili znake koji bi indikovali nagradu, da su nesposobna za inhibiciju odgovora u situacijama nedovoljno jasnog značenja (ibid.) i da imaju tendenciju ka perseveriranju odgovora usmerih ka nagradi, čak i kada to jasno kompromituje postizanje željenog cilja (Stevens i sar, 2003; Raine i sar, 2005).




Depresija

Rana psihipatološka istraživanja dece sa znacima cerebralne disfunkcije uglavnom su konzistentno ukazivala da su socijalno povlačenje i depresija češći i uporniji problem kod dece sa cerebralnom disfunkcijom (nezavisno od njene etiologije), nego što su to „eksternizirajući“ poremećaji, na primer agresivnost (Tramontana i sar 1988). I obrnuto, depresija kod dece je značajno udružena za prisustvom „lakih neuroloških znakova“ (MacAuslan, 1975).
U seriji istraživanja dece sa moždanim oštećenjima Ratera i saradnika, depresija se pokazala kao jedini psihijatrijski simptom, izuzevši znake socijalne dezinhibicije, koji je bio specifično povezan sa lokalizacijom lezije. Relevantnost desne hemisfere za problem depresije u detinjstvu izvođena je i iz nalaza da antidepresivi značajno popravljaju postignuće na neuropsihološkim testovima osetljivim na frontalna i desnohemisferna oštećenja (Tramontana i Hooper, 1997). U istom pravcu može se tumačiti i posebno visk komorbiditet depresije sa razvojnim poremećajima koji se tipično vezuju za disfunkciju mehanizama desne hemisfere, kao što su razvojni poremećaji pažnje ili neverbalne smetnje učenja.
Ovakvi nalazi, kao i istraživanja koja su ukazivala da desna cerebralna hemisfera ima posebnu ulogu u obradi emocionalnih i afektivnih signala kod odraslih, uticali su da većina neuropsiholoških studija depresije u detinjstvu bude usmerena na pitanje lateralizovanosti poremećaja. Kao potvrda ove hipoteze često se navodi da kod dece sa depresijom postoji značajna inferiornost efikasnosti na neverbalnim u odnosu na verbalne suptestove kompozitnih testova inteligencije (WISC i srodne tehnike), kao i da se ova povezanost održava bez obzira na formu depresije (da li je unipolarna ili bipolarna). Ipak, ovakvi nalazi se ne mogu koristiti kao ubedljiv dokaz lateralizacije; na primer, loša koncentracija ili smanjena motorna brzina utiču samo na skorove neverbalnih subtestova, a oni mogu biti značajan izvor zabeležene „asimetrije“ u postignuću. Pored toga, vredno je zabeležiti i da se kod dece i adolescenata sa depresijom mogu naći blagi levostrani neurološki znaci (Brumback i sar, 1982), kao i bitno učestaliji vizuoprostorni deficiti (Kinsbourne, 1988).
Ni nalazi neurofizioloških studija nisu jednoznačni po ovom pitanju. Generalno, kod unipolarne depresije registruju se kognitivna disfunkcija desne hemisfere i EEG hiperarousal, dok se kod bipolarne obrazac desno-levo inverzno menja u korelaciji sa fazom poremećaja (Sackheim i sar, 1982). Dok neka istraživanja nalaze elektrofiziološke pokazatelje disfunkcije desne hemisfere – na primer, zanačajno povišenu EEG varijansu u denoj hemisferi depresivne dece i adolescenata (Mendlewicz i sar, 1984), druge negiraju prisustvo ikakvih lateralizovanih abnormalnosti (Knott i sar, 1985).
PET i studije cerebralnog protoka krvi pokazali su bilateralno smanjenje cerebralne aktivnosti kod depresije (npr. Kolb i Wishow, 1990). Pretpostavlja se da bi se ovakva difuzno redukovana aktivnost neuropsihološki mogla ogledati kroz lošiju kognitivnu obradu na mnogim zadacima, pri čemu bi se težina deficita mogla povezati pre sa težinom zadatka nego sa domenom obrade koga on obuhvata (Teeter i Semrud-Klikeman, 1997). To bi, dalje, snizilo ukupan nivo intelektualnog funkcionisanja, uključujući snižen opseg i kapacitet pažnje kao i mnestičke funkcije, mada ne znači i da su deficiti ograničeni samo na ove sposobnosti, već pre da subjektu nedostaje neohodni kortikalni arousal za rešavanje problema. U tom kontekstu, teškoće sa učenjem novog materijala, dovršavanjem zadatka ili koncentracijom koje se često registruju kod depresivne dece mogle bi rezultirati upravo iz nedovoljnog nivoa kortikalnog „tonusa“. 
Na primer, pokazano je da depresivna deca sa teškoćama učenja novog materijala značajno poboljšavaju svoje rezultate kada se zadatak učenja bolje strukturira, što eliminiše pretpostavku da ona imaju autentični mnestički deficit (Weingartner, 1981). Sličan zaključak možemo izvući i iz nalaza da teškoće prisećanja kod ovih pacijenata ne poseduju iste karakteristike kao one koje rezultiraju iz oštećenja specifičnih mehanizama za funkciju i povlače se zajedno sa oporavkom od depresije (Firth i sar, 1983; Caine, 1986) 

Anksioznost

Uobičajeno povezivanje neuropsihologije i anksioznih poremećaja tradicionalno se odvijalo u kontekstu nalaza da anksioznost značajno remeti rezultate formalnog testiranja. U ovim okvirima, anksioznost je posmatrana kao ometajući faktor koji može doprineti lažno pozitivnoj dijagnozi oboljenja, naročito kod pacijenata koji već pripadaju psihijatrijskoj populaciji (Tramontana, 1983).
Kada su deca u pitanju, poseban značaj pridaje se anksioznosti koja se javlja kao sekundarna reakcija u situacijama koje direktnije provociraju detinji deficit (Tramontana i Hooper, 1997). Na primer, ovo se događa kod dece sa specifičnim jezičkim poremećajem koja često reaguju izbegavanjem ili povlačenjem na svaki pokušaj verbalne komunikacije. U ovakvim slučajevima, anksioznost predstavlja najdirektniji znak da zahtev situacije prevazilazi detinju adaptivnu sposobnost da se efikasno „nosi“ sa svojim ograničenjem. Kada se ovakav sklop učestalo ponavlja (što je, na primer, tipično za ozbiljno disfazičnu decu tokom prvih godina života), može se očekivati značajno povećanje obima i izraženosti maladaptivnih obrazaca u ponašanju (kao odgovora na određenu situaciju). Štaviše, ako detinja anksioznost vodi ka hroničnom izbegavanju odgovarajućih oblika učenja i sticanja iskustva, to može voditi, tokom vremena, čak i ka dodatnom potenciranju osnovnog deficita.
U skorije vreme, naročito u kontekstu novih neurokognitivnih studija emocija, interesovanje istraživača postalo je direktnije usmereno na vezu neuropsiholoških procesa i određenih oblika anksioznih poremećaja. Na ovom planu, posebno interesovanje vezuje se za postraumatski stresni poremećaj, mada su dosadašnja istraživanja uglavnom fokusirana na odrasle. Tako su u ovoj populaciji registrovani deficiti na zadacima pažnje i mentalne kontrole naročito tamo gde je uključena i vizuelna komponenta, loša organizacija na konstruktivnim zadacima, kao i veća osetljivost na proaktivnu interferenciju kod verbalnog učenja (Vasterling i sar, 1995). Ovakve nalaze prate oni rezultati strukturnog ili funkcionalnog snimanja mozga koji postuliraju vezu između ekstremnog stresa i hipokampusa sa pridruženim strukturama, kao i ulogu ovih oblasti u kognitivnim mehanizmima pamćenja i regulaciji emocija. Na primer, kod vijetnamskih veterana registrovan je smanjeni volumen desnog hipokampusa (Bremner i sar, 1995), a kod pacijenata sa paničnim poremećajem – desnostrane parahipokampalne abnormalnosti (George i Ballenger, 1992). Pored ovoga, kod posttraumatskog stresnog sindroma registrovani su i deficiti egzekutivnih funkcija kakvi podržavaju neurobiološke modele sindroma fokusirane na ulogu hiperarousala i disfunkcije frontalno-supkortikalnih sistema u genezi poremećaja. U principu, ovakav pristup problematici stresa predstavlja veoma izazovnu novu oblast u neuropsihologiji i postepeno usmerava interesovanje istraživača ka sve mlađoj populaciji (naročito ka deci koja su žrtve zlostavljanja ili rane traume), dok funkcionalno snimanje mozga sve češće fokusira anksioznost kao nezavisnu varijablu. 

Opsesivno-kompulzivni poremećaj 

Neuropsihološki nalaz kod opsesivno-kompulzivnog poremećaja je uglavnom specifičan. Istraživanja kod dece i adolescenata su pokazala prisustvo prvenstveno vizuoprostornih deficita, senzomotornih poremećaja na levoj strani tela, veću učestalost sinkinezija koje ne odgovaraju uzrastu, kao i različite oblike egzekutivnih deficita koji, interpretirani kao „obrazac“, najpre ukazuju na disfunkciju frontalnih oblasti i bazalnih ganglija desne hemisfere (npr. Cox i sar, 1989). Isto je potvrđeno i studijama u kojima je neuropsihološka procena bila dopunjena imageing metodama (npr. Behar i sar, 1984).
Generalno, smatra se da da bi ovde patogeni mehanizam mogao obuhvatati poremećaj u mreži struktura koje obuhvataju bazalne ganglije, talamus kao i orbitofrontalni i cingularni korteks. Ipak, treba uzeti u obzir da je ova hipoteza formulisana na osnovu rezultata studija sa odraslima i nije još uvek jasno u kojoj meri bi se mogla primeniti i na decu (Modell i sar, 1989).

Žil de la Turetov ili Turetov sindrom (Gilles de la Tourette)

Postoje izvesne sličnosti između neuropsihološkog nalaza kod opsesivno-kompulzivnog poremećaja i Turetovog sindroma (frontalni i strijatni znaci), sa tim što je kod ovog drugog opseg kognitivnih deficita češće obimniji, obuhvatajući, na primer, i smetnje učenja, govora i čitanja, pamćenja, pažnje, motorne koordinacije i motivacije (Commings, 1990), zajedno sa otvorenim ispadima vidnog polja (Enoch, 1988). U porodicama koje su praćene u okviru genetskih istraživanja Turetovog sindroma, kod nekih članova registruje se opsesivno kompulzivni poremećaj (Commings i sar, 1984), dok se beleže i slučajevi komorbiditeta ova dva, izolovano ili uz neki treći oblik psihopatologije.
--------------
I na kraju: Umesto zaključka ovog odeljka, potrebno je reči da još uvek ne razumemo dobro povezanost između različitih formi i 'kategorija' poremećaja koje vezujemo za psihološko sazrevanje deteta. 
Jedna od mogućih hipoteza za objašnjenje međusobnih odnosa između različitih oblika psihijatrijskih i neurorazvojnih poremećaja formulisana je u okviru razmatranja uloge neurotransmitera u regulaciji ponašanja, odnosno, fokusirana na tri velika sistema: serotoninski, dopaminski i kateholaminski. U distribuciji koja nije podjednaka u različitim oblastima mozga, kateholamin je najšire rasprostranjen, dopamin je koncentrisan u bazalnim ganglijama i frontalnim regionima, limbičke i frontalne oblasti sadrže visoke nivoe serotonina, hipotalamus – serotonina i kateholamina... Pošto svaka od ovih oblasti ima specifičnu ulogu u kontroli i regulaciji motorike, emocionalnih odgovora ili drugih aspekata ponašanja, različite kombinacije povišenja ili sniženja nivoa neurotransmitera mogu poremetiti raznovrsne elektrohemijske mehanizme za inicijaciju, regulaciju ili inhibiciju određenih jednistavnih ili kompleksnih aktivnosti, rezultirajući jednim ili drugim poremećajem. Ipak, iako postoji znatna evidencija da neurotransmiterski modeli mogu predstavljati plauzabilna objašnjenja za psihijatrijske poremećaje, kompleksnost njihovih interakcija je toliko velika da ju je još uvek teško sagledati (Commings, 1990). Štaviše, i sama hemijska ravnoteža neurotransmiterskih sistema je interaktivna, te povišenje ili sniženje jednog može izazvati poremećaj drugih u različitim delovima mozga




















Prilog 1. 
2018 ICD-10-CM Codes	Comment by N.Krstic: ICD klasifikacija bolesti (od: International Classification of Disorders) Svetske zdravstvene organizacije zvanično se koristi i u Srbiji, a kod nas označava akronimom MKB (međunarodna klasifikacija bolesti)
· A00-B99 Certain infectious and parasitic diseases 
· C00-D49 Neoplasms 
· D50-D89 Diseases of the blood and blood-forming organs and certain disorders involving the immune mechanism 
· E00-E89 Endocrine, nutritional and metabolic diseases 
· F01-F99 Mental, Behavioral and Neurodevelopmental disorders 	Comment by N.Krstic: Psihijatrijske bolesti
· G00-G99 Diseases of the nervous system 	Comment by N.Krstic: Neurološke bolesti
· H00-H59 Diseases of the eye and adnexa 
· H60-H95 Diseases of the ear and mastoid process 
· I00-I99 Diseases of the circulatory system 
· J00-J99 Diseases of the respiratory system 
· K00-K95 Diseases of the digestive system 
· L00-L99 Diseases of the skin and subcutaneous tissue 
· M00-M99 Diseases of the musculoskeletal system and connective tissue 
· N00-N99 Diseases of the genitourinary system 
· O00-O9A Pregnancy, childbirth and the puerperium 
· P00-P96 Certain conditions originating in the perinatal period 
· Q00-Q99 Congenital malformations, deformations and chromosomal abnormalities 
· R00-R99 Symptoms, signs and abnormal clinical and laboratory findings, not elsewhere classified 
· S00-T88 Injury, poisoning and certain other consequences of external causes 
· V00-Y99 External causes of morbidity 
· Z00-Z99 Factors influencing health status and contact with health services 









G00-G99 Diseases of the nervous system G00-G99
· G00-G09 Inflammatory diseases of the central nervous system
· G10-G14 Systemic atrophies primarily affecting the central nervous system
· G20-G26 Extrapyramidal and movement disorders
· G30-G32 Other degenerative diseases of the nervous system
Codes
· G30 Alzheimer's disease 
· G31 Other degenerative diseases of nervous system, not elsewhere classified 
· G31.0 Frontotemporal dementia
· G31.01 Pick's disease
· G31.09 Other frontotemporal dementia
· G31.1 Senile degeneration of brain, not elsewhere classified
· G31.2 Degeneration of nervous system due to alcohol
· G31.8 Other specified degenerative diseases of nervous system
· G31.81 Alpers disease
· G31.82 Leigh's disease
· G31.83 Dementia with Lewy bodies
· G31.84 Mild cognitive impairment, so stated
· G31.85 Corticobasal degeneration
· G31.89 Other specified degenerative diseases of nervous system
· G31.9 Degenerative disease of nervous system, unspecified
· G32 Other degenerative disorders of nervous system in diseases classified elsewhere 
· G35-G37 Demyelinating diseases of the central nervous system
· G40-G47 Episodic and paroxysmal disorders	Comment by N.Krstic: Podela epilepsija ovde je ‘izvučena’ samo zbog komparacije sa (starijim) klasifikacijama kakve se obično mogu naći u udžbenicima 
Codes
· G40 Epilepsy and recurrent seizures 
· G40.0 Localization-related (focal) (partial) idiopathic epilepsy and epileptic syndromes with seizures of localized onset
· G40.00 Localization-related (focal) (partial) idiopathic epilepsy and epileptic syndromes with seizures of localized onset, not intractable
· G40.001 …… with status epilepticus
· G40.009 …… without status epilepticus
· G40.01 Localization-related (focal) (partial) idiopathic epilepsy and epileptic syndromes with seizures of localized onset, intractable
· G40.011 …… with status epilepticus
· G40.019 …… without status epilepticus
· G40.1 Localization-related (focal) (partial) symptomatic epilepsy and epileptic syndromes with simple partial seizures
· G40.10 Localization-related (focal) (partial) symptomatic epilepsy and epileptic syndromes with simple partial seizures, not intractable
· G40.101 …… with status epilepticus
· G40.109 …… without status epilepticus
· G40.11 Localization-related (focal) (partial) symptomatic epilepsy and epileptic syndromes with simple partial seizures, intractable
· G40.111 …… with status epilepticus
· G40.119 …… without status epilepticus
· G40.2 Localization-related (focal) (partial) symptomatic epilepsy and epileptic syndromes with complex partial seizures
· G40.20 Localization-related (focal) (partial) symptomatic epilepsy and epileptic syndromes with complex partial seizures, not intractable
· G40.201 …… with status epilepticus
· G40.209 …… without status epilepticus
· G40.21 Localization-related (focal) (partial) symptomatic epilepsy and epileptic syndromes with complex partial seizures, intractable
· G40.211 …… with status epilepticus
· G40.219 …… without status epilepticus
· G40.3 Generalized idiopathic epilepsy and epileptic syndromes
· G40.30 Generalized idiopathic epilepsy and epileptic syndromes, not intractable
· G40.301 …… with status epilepticus
· G40.309 …… without status epilepticus
· G40.31 Generalized idiopathic epilepsy and epileptic syndromes, intractable
· G40.311 …… with status epilepticus
· G40.319 …… without status epilepticus
· G40.A Absence epileptic syndrome
· G40.A0 Absence epileptic syndrome, not intractable
· G40.A01 …… with status epilepticus
· G40.A09 …… without status epilepticus
· G40.A1 Absence epileptic syndrome, intractable
· G40.A11 …… with status epilepticus
· G40.A19 …… without status epilepticus
· G40.B Juvenile myoclonic epilepsy [impulsive petit mal]
· G40.B0 Juvenile myoclonic epilepsy, not intractable
· G40.B01 …… with status epilepticus
· G40.B09 …… without status epilepticus
· G40.B1 Juvenile myoclonic epilepsy, intractable
· G40.B11 …… with status epilepticus
· G40.B19 …… without status epilepticus
· G40.4 Other generalized epilepsy and epileptic syndromes
· G40.40 Other generalized epilepsy and epileptic syndromes, not intractable
· G40.401 …… with status epilepticus
· G40.409 …… without status epilepticus
· G40.41 Other generalized epilepsy and epileptic syndromes, intractable
· G40.411 …… with status epilepticus
· G40.419 …… without status epilepticus
· G40.5 Epileptic seizures related to external causes
· G40.50 Epileptic seizures related to external causes, not intractable
· G40.501 …… with status epilepticus
· G40.509 …… without status epilepticus
· G40.8 Other epilepsy and recurrent seizures
· G40.80 Other epilepsy
· G40.801 …… not intractable, with status epilepticus
· G40.802 …… not intractable, without status epilepticus
· G40.803 …… intractable, with status epilepticus
· G40.804 …… intractable, without status epilepticus
· G40.81 Lennox-Gastaut syndrome
· G40.811 …… not intractable, with status epilepticus
· G40.812 …… not intractable, without status epilepticus
· G40.813 …… intractable, with status epilepticus
· G40.814 …… intractable, without status epilepticus
· G40.82 Epileptic spasms
· G40.821 …… not intractable, with status epilepticus
· G40.822 …… not intractable, without status epilepticus
· G40.823 …… intractable, with status epilepticus
· G40.824 …… intractable, without status epilepticus
· G40.89 Other seizures
· G40.9 Epilepsy, unspecified
· G40.90 Epilepsy, unspecified, not intractable
· G40.901 …… with status epilepticus
· G40.909 …… without status epilepticus
· G40.91 Epilepsy, unspecified, intractable
· G40.911 …… with status epilepticus
· G40.919 …… without status epilepticus
· G43 Migraine 
· G44 Other headache syndromes 
· G45 Transient cerebral ischemic attacks and related syndromes 
· G46 Vascular syndromes of brain in cerebrovascular diseases 
· G47 Sleep disorders 

· G50-G59 Nerve, nerve root and plexus disorders
· G60-G65 Polyneuropathies and other disorders of the peripheral nervous system
· G70-G73 Diseases of myoneural junction and muscle
· G80-G83 Cerebral palsy and other paralytic syndromes
· G89-G99 Other disorders of the nervous system







 
Mental, Behavioral and Neurodevelopmental disorders F01-F99
Type 2 Excludes symptoms, signs and abnormal clinical laboratory findings, not elsewhere classified (R00-R99)
Includes disorders of psychological development	Comment by N.Krstic: Termin ‘neurodevelopmental disorder’ se u ovoj (ni u DSM klasifikaciji) nije koristio pre 2015. ‘Disorders of psychol.dev’ je prethodni naziv za kategoriju F80-F89 (pogledati iste ove kategorije u starijoj verziji ICD (MKB) 10 na str….
Codes
· F01-F09 Mental disorders due to known physiological conditions	Comment by N.Krstic: Mental disorders due to known physiological conditions: This block comprises a range of mental disorders grouped together on the basis of their having in common a demonstrable etiology in cerebral disease, brain injury, or other insult leading to cerebral dysfunction. The dysfunction may be primary, as in diseases, injuries, and insults that affect the brain directly and selectively; or secondary, as in systemic diseases and disorders that attack the brain only as one of the multiple organs or systems of the body that are involved.
Codes
F01 Vascular dementia 
F02 Dementia in other diseases classified elsewhere 
F03 Unspecified dementia 
F04 Amnestic disorder due to known physiological condition 
F05 Delirium due to known physiological condition 
F06 Other mental disorders due to known physiological condition 
F07 Personality and behavioral disorders due to known physiological condition 
F09 Unspecified mental disorder due to known physiological condition 
Drugačiju terminologiju koristi DSM 5 gde je osnovna odrednica ‘neurokognitivni poremećaj’, vredi pogledati!
· F10-F19 Mental and behavioral disorders due to psychoactive substance use
· F20-F29 Schizophrenia, schizotypal, delusional, and other non-mood psychotic disorders
· F30-F39 Mood [affective] disorders
· F40-F48 Anxiety, dissociative, stress-related, somatoform and other nonpsychotic mental disorders
· F50-F59 Behavioral syndromes associated with physiological disturbances and physical factors
· F60-F69 Disorders of adult personality and behavior
· F70-F79 Intellectual disabilities
· F80-F89 Pervasive and specific developmental disorders
	Codes
· F80 Specific developmental disorders of speech and language
· F80.0 Phonological disorder
· F80.1 Expressive language disorder
· [bookmark: F80.4]F80.2 Mixed receptive-expressive language disorder
· [bookmark: F80.8]F80.4 Speech and language development delay due to hearing loss
· F80.8 Other developmental disorders of speech and language
· [bookmark: F80.82]F80.81 Childhood onset fluency disorder
· [bookmark: F80.89]F80.82 Social pragmatic communication disorder
· F80.89 Other developmental disorders of speech and language
· F80.9 Developmental disorder of speech and language, unspecified
 
· F81 Specific developmental disorders of scholastic skills
· F81.0 Specific reading disorder
· F81.2 Mathematics disorder
· F81.8 Other developmental disorders of scholastic skills
· F81.81 Disorder of written expression
· F81.89 Other developmental disorders of scholastic skills
· F81.9 Developmental disorder of scholastic skills, unspecified
 
· F82 Specific developmental disorder of motor function
			Applicable To
· Clumsy child syndrome
· Developmental coordination disorder
· Developmental dyspraxia
	Type 1 Excludes abnormalities of gait and mobility (R26.-); lack of coordination (R27.-)
	Type 2 Excludes lack of coordination secondary to intellectual disabilities (F70-F79)
	Clinical Information 
· A disorder characterized by an impairment in the development of an individual's motor coordination skills; this impairment in motor development is not due to a medical condition.
· Marked impairments in the development of motor coordination such that the impairment interferes with activities of daily living. (from dsm-iv, 1994)
 
· F84 Pervasive developmental disorders 
	Use Additional code to identify any associated medical condition and intellectual disabilities.
	Clinical Information 
· A category of developmental disorders characterized by impaired communication and socialization skills. The impairments are incongruent with the individual's developmental level or mental age. These disorders can be associated with general medical or genetic conditions.
· Broad term for disorders, usually first diagnosed in children prior to age 4, characterized by severe and profound impairment in social interaction, communication, and the presence of stereotyped behaviors, interests, and activities. Compare developmental disabilities.
· Group of disorders characterized by delays in the development of socialization and communication skills; typical age of onset is before 3 years of age; symptoms may include problems with using and understanding language; difficulty relating to people, objects, and events; unusual play with toys and other objects; difficulty with changes in routine or familiar surroundings, and repetitive body movements or behavior patterns; autism is the most characteristic and best studied pdd; other types of pdd include asperger syndrome, childhood disintegrative disorder, and rett syndrome; prefer nts where possible.
		Codes
· [bookmark: F84.2]F84.0 Autistic disorder
· [bookmark: F84.3]F84.2 Rett's syndrome
· [bookmark: F84.5]F84.3 Other childhood disintegrative disorder
· [bookmark: F84.8]F84.5 Asperger's syndrome
· [bookmark: F84.9]F84.8 Other pervasive developmental disorders
· F84.9 Pervasive developmental disorder, unspecified
· F88 Other disorders of psychological development
		Applicable To
· Developmental agnosia
· Global developmental delay
· Other specified neurodevelopmental disorder
		Approximate Synonyms 
· Borderline cognitive developmental delay; Cognitive development, borderline; Cognitive developmental delay; Developmental delay, cognitive; Developmental delay, global; Developmental disorder, mixed; Developmental disorder, specific; Developmental neurologic disorder; Global developmental delay; Mixed developmental disorder; Neurodevelopmental disorder; Neurodevelopmental disorder, other specified; Sensory integration disorder; Specific developmental disorder
· F89 Unspecified disorder of psychological development 
		Applicable To
· Developmental disorder NOS
· Neurodevelopmental disorder NOS
		Clinical Information 
· A disorder diagnosed in childhood that is marked by either physical or mental impairment or both, which in turn affects the child from achieving age related developmental milestones.
· As encompassed in federal legislation for educational assistance to handicapped children, includes disabilities originating before age 18 that constitute substantial barriers to normal functioning. Use a more specific term if possible.
· Developmental disabilities are birth defects that cause lifelong problems with how a body part or system works. They include 
· nervous system disabilities affecting how the brain, spinal cord and nervous system function. They cause mental retardation, including down syndrome and fragile x syndrome. They also cause learning and behavioral disorders, such as autism
· sensory-related disabilities, which can cause vision, hearing and sight problems
· metabolic disorders such as phenylketonuria, which affect how your body processes the materials it needs to function
· degenerative disorders such as rett syndrome, which might only become apparent when children are older and can cause physical and mental problems
· most developmental disabilities have no cure, but you can often treat the symptoms. Physical, speech and occupational therapy might help. Special education classes and psychological counseling can also help. nih: national institute of child health and human development
· Disorders in which there is a delay in development based on that expected for a given age level or stage of development. These impairments or disabilities originate before age 18, may be expected to continue indefinitely, and constitute a substantial impairment. Biological and nonbiological factors are involved in these disorders. (from american psychiatric glossary, 6th ed)


· F90-F98 Behavioral and emotional disorders with onset usually occurring in childhood and adolescence	Comment by N.Krstic: Uporeiti F, ‘psihijatrijsku’ sekciju ICD 10 (Mentalna, bihejvioralna i neurorazvojna oboljenja) sa odgovarajućim američkim (DSM 5) kategorijama.

Pogledati, npr, www.austincc.edu/dgran/DSM5TOC.pdf
Od onih koji nas ovde najviše zanimaju , neurorazvojni poremećaji nalaze se na početku DSM 5, a neurokognitivni (ranije: demencije) pri kraju liste psihijatrijskih oboljenja. 
	Note: Codes within categories F90-F98 may be used regardless of the age of 	a patient. 	These disorders generally have onset within the childhood or adolescent years, but may 	continue throughout life or not be diagnosed until adulthood
	Codes
· F90 Attention-deficit hyperactivity disorders 
		Type 2 ExcludesType 2 Excludes Help: A type 2 excludes note represents "not included here". A type 2 excludes note indicates that the condition excluded is not part of the condition it is excluded from but a patient may have both conditions at the same time. When a type 2 excludes note appears under a code it is acceptable to use both the code (F90) and the excluded code together. anxiety disorders (F40.-, F41.-); mood [affective] disorders (F30-		F39), pervasive developmental disorders (F84.-), schizoph. (F20.-)ICD-10-CM Diagnosis Code F84
· F84 Pervasive developmental disorders
· F84.0 Autistic disorder
· F84.2 Rett's syndrome
· F84.3 Other childhood disintegrative disorder
· F84.5 Asperger's syndrome
· F84.8 Other pervasive developmental disorders
· F84.9 Pervasive developmental disorder, unspecified...
		IncludesIncludes Help"Includes" further defines, or give examples of, the content of the code or category.
· attention deficit disorder with hyperactivity
· attention deficit syndrome with hyperactivity
		Clinical Information 
· A behavior disorder in which the essential features are signs of developmentally inappropriate inattention, impulsivity, and hyperactivity.
· A behavior disorder originating in childhood in which the essential features are signs of developmentally inappropriate inattention, impulsivity, and hyperactivity. Although most individuals have symptoms of both inattention and hyperactivity-impulsivity, one or the other pattern may be predominant. The disorder is more frequent in males than females. Onset is in childhood. Symptoms often attenuate during late adolescence although a minority experience the full complement of symptoms into mid-adulthood. (from dsm-iv)
· A disorder characterized by a marked pattern of inattention and/or hyperactivity-impulsivity that is inconsistent with developmental level and clearly interferes with functioning in at least two settings (e.g. At home and at school). At least some of the symptoms must be present before the age of 7 years.
· Is it hard for your child to sit still? does your child act without thinking first? does your child start but not finish things? if so, your child may have attention deficit hyperactivity disorder (adhd). Nearly everyone shows some of these behaviors at times, but adhd lasts more than 6 months and causes problems in school, at home and in social situations. Adhd is more common in boys than girls. It affects 3-5 percent of all american children.the main features of adhd are
· inattention
· hyperactivity
· impulsivity
No one knows exactly what causes adhd. It sometimes runs in families, so genetics may be a factor. There may also be environmental factors.a complete evaluation by a trained professional is the only way to know for sure if your child has adhd. Treatment may include medicine to control symptoms, therapy, or both. Structure at home and at school is important. Parent training may also help.
		Codes
· [bookmark: F90.1]F90.0 Attention-deficit hyperactivity disorder, predominantly inattentive type
· [bookmark: F90.2]F90.1 Attention-deficit hyperactivity disorder, predominantly hyperactive type
· [bookmark: F90.8]F90.2 Attention-deficit hyperactivity disorder, combined type
· F90.8 Attention-deficit hyperactivity disorder, other type
				Approximate Synonyms 
					Adhd, adult residual
					Adult attention deficit hyperactivity disorder
					Attention deficit hyperactivity disorder adult effect
					Residual adult attention deficit hyperactivity disorder

· F90.9 Attention-deficit hyperactivity disorder, unspecified type

· F91 Conduct disorders 
· F93 Emotional disorders with onset specific to childhood 
· F94 Disorders of social functioning with onset specific to childhood and adolescence 
· F95 Tic disorder 
· F98 Other behavioral and emotional disorders with onset usually occurring in childhood and adolescence 
· F99-F99 Unspecified mental disorder














Prilog 2.

SOCIJALNA KOGNICIJA

Od zrele funkcije prema njenom razvoju

Pojmom socijalne kognicije danas obuhvatamo sve ono što smatramo jezgrom socijalnog ponašanja. Može se definisati kao sposobnost formiranja reprezentacija odnosa između sebe i drugih, kao i fleksibilno korišćenje tih reprezentacija u usmeravanju (svog) socijalnog ponašanja (Adolphs, 1999) ; neki drugi će jednostavno reći da je to „sposobnost da se razumeju drugu ljudi“ (Striano, 2006). U svakom slučaju, reč je o skupu mentalnih procesa koji obuhvataju sposobnost percepcije namera i dispozicija drugih i koji čine osnovu socijalnih interakcija (Brothers, 1990). U prethodnim definicijama važno je zapaziti da u okviru onoga što obuhvatamo konceptom socijalne kognicije možemo razdvojiti receptivnu/gnostičku komponentu (na primer, socijalna percepcija, „teorija uma“, atribucioni stil i sl.) od akcione (ponašanje u interakciji); posebno razmatranje ova dva domena moglo bi biti naročito značajno u  preciziranju njihove neurobiološke osnove.

Osnovni razlog za izdvajanje socijalne od drugih aspekata kognicije leži u davno prepoznatoj činjenici da je povezanost između njih u najmanju ruku skromna. Zaista, i u svakodnevnom životu često nalazimo da je neko „toliko sposoban, a nevešt sa ljudima“.  Nalazi koje nam daju kliničke studije mnogo ubedljivije govore o relativnoj nezavisnosti onoga što čini podlogu socijalnog ponašanja od drugih domena kognitivne obrade. Primer može biti dobro poznata disocijacija između oštećenog socijalnog ponašanja pacijenata sa orbitofrontalnim ozledama i relativne očuvanosti njihovog jezika, pamćenja ili inteligencije (kada se procenjuje testovima). Značajne efekte na socijalnu komunikaciju može imati i prozopagnozija (nesposobnost pacijenta da prepoznaje lica), koja se disocira od primerene obrade drugih ‘kategorija’ vizuelnih podataka (odnosno, onih koji nisu „socijalni“). Poremećaji autističkog spektra, Williamsov sindrom, Kapgrasov fenomen, aleksitimija – samo su neka od oboljenja u kojima registrujemo (više ili manje selektivne) ispade u domenu socijalne kognicije.   

Kod nekih bolesti, na primer kod autizma, deficit socijalne kognicije sačinjava srž samog poremećaja, dok svi drugi njegovi elementi mogu varirati u širem ili užem rasponu; ovaj defict je još izrazitiji kod Aspergerovog sindroma ili visokofunkcionalnog autizma kod kojih nalazimo produbljenu disocijaciju između ‘opštih’ kognitivnih i socijalnih sposobnosti. Disharmoniju ali u, unekoliko, suprotnom smeru nalazimo kod Vilijamsove bolesti, forme mentalne retardacije kod koje postoji ‘potencirana’ orijentacija ka drugima, ali i neobična distorzija ove ‘socijabilnosti’ usmerene prema nepoznatim osobama.

Pored kliničkih podataka, u prilog autohtonosti ‘socijalne kognicije’ govore i studije sa životinjama, a u skorije doba i snimanja cerebralne aktivacije kod zdravih osoba, tako da su ovakvi nalazi, bilo klinički, bilo eksperimentalni, postepeno doveli do pretpostavke da socijalna kognicija (odraslih) predstavlja izdvojeni kognitivni modul, koji počiva na posebnom sistemu neuronskih veza. Početkom 90-tih godina prošlog veka, Braders je zaključio da ovaj modularni sistem za obradu socijalnih podataka kod odraslih primata (uključujući i nas) obuhvata orbitofrontalnu koru, gornju temporalnu vijugu i amigdalu (Brothers, 1990). Iako ove strukture mogu imati ulogu i u održavanju drugih kognitivnih sposobnosti, kao odgovor na socijalnu stimulaciju po pravilu se aktiviraju ove, a ne neke druge strukture. Ovom sistemu pridružuje se i jedan broj drugih oblasti (na primer, temporalni polovi, desni parijetalni korteks, temporoparijetalni spoj ili bazalne ganglije) za koje se smatra da bi mogle imati sekundarnu ulogu u obradi socijalnih podataka (Adolphs, 1999). Danas smatramo da neurobiološku podlogu socijalne kognicije sačinjava čitav sistem neuronskih mreža ‘višeg reda’, kako to ilustruju, na primer, Kennedy & Adolphs, 2012, na dijagramu prikazanom na sledećoj stranici[footnoteRef:7].    [7:  Kennedy i Adolphs smatraju da funkciju struktura/oblasti čije učešće u različitim operacijama (zrele) socijalne kognicije sugerišu empirijski nalazi (prikazane na dijagramu A) najbolje možemo razumeti kroz njihovu interakciju u okviru velikih mreža ’višeg reda’ (na dijagramu B predlažu, probno, četiri takve mreže). Skraćenice: TPJ – temporoparijetalni spoj (temporoparietal junction);  dMPFC – dorzomedijalna PF kora; vMPFC – ventromed. prefrontalni korteks/orbitofrontalni korteks; STS/STG – gornja temporalna vijuga/brazda; FFA – fuziformna vijuga (fusiform face area). B: Pored mirror sistema (označen zelenim na dijagramu B, pripada mu (bar) i STG, što ovde nije označeno), preostale mreže sačinjavaju: sistem amgdale (crveno: temporalni pol, vMPFC), mreža mentalizacije (odgovorna za razumevanje sopstvenih i tuđih mentalnih stanja; sačinjavaju je amigdala/temp.pol, STS/STG, TPJ, zadnji cingulum, dMPFC) i mreža empatije (insula, prednji cingulum). Za više, pogledati u materijalima za Uvod u neuropsihologiju.         ] 









Kennedy & Adolphs, Trends in Cog. Sci, 16(11), str. 561:
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Na primer, kada odrasla osoba registruje signal koji pokriva komunikacionu nameru, na primer, čuje svoje ime ili bude objekt pogleda drugog, aktiviraju se temporalni polovi i paracingularne oblasti (‘mreža mentalizacije’; ova aktivacija je nezavisna od modaliteta ‘poruke’), što govori o spremnosti zrelog mozga da uoči nameru tog drugog ka interakciji (McCrabe i sar, 2001). Socijalna komunikacija nužno se zasniva na prepoznavanju veoma složene međuigre znakova kao što su vizuelni kontakt, pokreti tela, boja glasa ili izraz lica (Kampe i sar, 2001) čiji način ‘umrežavanja’ u  sistem socijalne kognicije nam još uvek nije dovoljno poznata.  Još je komplikovanije pitanje kako se odvija ontogeneza ovakvih sposobnosti? Koji su rani kapaciteti deteta za interakciju i šta ih podržava? Mi znamo da je novorođenče daleko od asocijalnog – o tome se već dugo govorilo kao o specifičnoj predispoziciji beba prema socijalnoj interakciji, mada ju je, upravo zbog složenosti elemenata obuhvaćenih ovim pojmom, bilo podjednako teško operacionalizovati i sistematski istraživati. 	Comment by N.Krstic: Ali: Adult fMRI studies have suggested activation in medial prefrontal cortex and right inferior frontal gyrus to own name versus famous or personally salient names – and the medial prefrontal cortex has been linked to personally relevant information more generally (e.g., Tacikowski, Brechmann & Nowicka, 2013)



NOVORODJENČE I PRVI MESECI ŽIVOTA 

Dijadni odnos

Učešće u dijadnoj, licem-u-lice interakciji, karakteristika je prvih meseci života bebe. Novorođenče staro tek nekoliko sati, čak, ne samo što je posebno ‘osetljivo’ na ljudsko lice kao stimulus, već takođe i na boju glasa, kao i usmerenost pogleda: duže će fiksirati lice koje ga posmatra nego lice čiji pogled je upravljen drugde (kasnije će ova sposobnost praćenja pogleda drugog imati važnu ulogu u obezbeđivanju podataka iz okruženja). Veoma rano ispoljava i sklonost prema biološkom pokretu u odnosu na drugačije signale koji se kreću (Berenthal, 1993). Sa oko mesec i po dana beba postaje sposobna da razlikuje određene elemente kvaliteta kontakta (na primer, reaguje na „zamrznut“ pogled), kao i da menja svoje odgovore sa ciljem da ponovo uspostavi ili „pojača“ interakciju (Striano i Bertin, 2005).

Drugim rečima, novorođenče pokazuje zavidnu sposobnost da zapazi ‘socijalnog agenta’[footnoteRef:8], uprkos mnogim (nimalo nebitnim) kognitivnim ograničenjima, na primer, lošoj oštrini vida ili nesposobnosti razlikovanja prirodnih elementa telesne sheme (uključujući i lica). Štaviše, već je opremljeno i mehanizmima koji mogu da obezbede neku vrstu razmene sa tim ‘agentom’, na primer, sposobnošću podražavanja[footnoteRef:9].  Ovakvi mehanizmi postoje i kod drugih životinja, te verovatno imaju duboke evolucione korene, kao deo većeg seta instikata[footnoteRef:10] (bihejvioralnih programa karakterističnih za vrstu) čija je funkcija da umanje potrebu za (rizičnim po jedinku?) učenjem putem pokušaja i pogreške. S obzirom da se mnogi od ranih oblika socijalnog ponašanja prisutnih na rođenju (na primer, podražavanje) relativno brzo gube[footnoteRef:11] da bi nakon nekog vremena ponovo počeli iznova da se uspostavljaju, moglo bi se pretpostaviti se da se oni prvobitno zasnivaju na aktivnosti supkortikalnih struktura, da bi se kasnije reorganizovali pod kontrolom kortikalnih mehanizama. U svakom slučaju, ovi omogućavaju da beba od rođenja počinje da se uključuje u recipročnu socijalnu razmenu sa osobom koja brine o njoj[footnoteRef:12], da bi se, tokom prvih meseci, ova razmena obogaćivala i u pogledu količine, i u pogledu obima potaknutih ‘odgovora’[footnoteRef:13]  [8:  Ovo mu obezbeđuju, npr., preferencija za konfiguraciju ljudskog rica, preferencija ka biološkom pokretu ili ka ’emocionalno zasićenom’ signalu (pogled, vokalizacija?) 
 ]  [9:  Kada odrasli, na primer, pred novorođenčetom otvori usta ili isplazi jezik, veća je verovatnoća da će beba načiniti baš takav pokret. ]  [10:  Instinkti se ne realizuju u vakuumu, najverovatnije zahtevaju spoljni ‘okidač’ i neki oblik ‘kalibracije’. Nije neophodno da se ispolje odmah po rođenju; neki će se kasnije pojaviti, ponekad i iza adolesecencije.
  ]  [11:  Slično kao i rana mimikrija (podražavanje), preferencija za lica kod ljudskih beba naglo opada između četvrte i šeste nedelje nakon rođenja, da bi se intenzivirala, ovog puta sa drugačijom osetljivošću na njegove karakteristike (upravljenost pogleda, izraz) između drugog i četvrtog meseca života. Ovo je period kad kod beba počinje da se registruje PET aktivacija gornje i prednje temporalne vijuge slična onoj kod odraslih (DeSchonen i sar, 1998). Reč je o oblastima u kojima su najbrojniji neuroni „osetljivi“ na lica (prisutni i drugde, u amigdali i frontalnoj kori takođe), koji ovde sačinjavaju čak do oko 20% vizuelno senzitivnih ćelija. Prisustvo ovakvih ćelija u kori novorođenčeta ne može se utvrditi, ali snimanja sa pojedinačnih neurona kod beba makaki majmuna pokazuju da one počinju da se registruju upravo od drugog meseca života (Rodman i sar, 1993).
]  [12:  Oksitocin i vazopresin imaju značajnu ulogu u formiranju ove interakcije, karakteristično ’nabijene’ emocijama, do te mere da se često postulira kao osnovna determinanta kasnijih socijalnih relacija.  Vidi Carter  et al, 1992
]  [13:  Važan pojam ovde je kontigencija: socijalni agent je onaj čija akcija sledi/ nadovezije se na našu. U tom smislu kažemo da se socijalni reciprocitet ’ostvaruje kroz repertoar uzajamnih kontigencija’.    ] 


Između trećeg i šestog meseca života, prema, sada, već bogatoj bazi podataka, svedočimo razvoju emocionalnih odgovora u ovom periodu, kao i sve većoj osetljivosti bebe na direktne komunikativne signale. Istraživanja su uglavnom bazirana na praćenju pogleda i paradigmi habituacije, retko i neuroimageing studijama. Tako, na primer, Blasi et al (2011), pored toga što beleže različitu fMRI aktivaciju na glas u odnosu na druge vrste zvuka, registruju i razlikovanje tužne od neutralne/vesele vokalizacije kod beba između 3 i 7 meseci (ne znači da ovakve razlike ne postoje i ranije). Ipak, pregled istraživanja fokusiranih na emocionalnu diskriminaciju[footnoteRef:14] ukazuje da se razlikovanje valence emocija (pozitivne od negativne), pa čak i negativnih emocija međusobno, beleži, približno, tek od 4tog meseca nadalje: multimodalno prezentirane (vokalno i izrazom lica) emocije razlikuju četvoromesečne bebe, vokalno prezentirane – sa 5 meseci, vizuelno prezentirane – sa sedam (Walle & Campos, 2012). [14:  Da bi se u emocionalnoj razmeni ponudio funkcionalni afektivni odgovor na ispoljenu emociju, (bar deo) neophodnih preduslova je da subjekt poseduje mogućnost detekcije (osetljivost na informaciju), diskriminacije (sposobnost da se razdvoje različiti signali) i razumevanja (mogućnost interpretacije) emocionalne poruke. ] 


Podjednako rano se beleži i osetljivost na signale čiji je cilj privlačenje pažnje (obično sa svrhom komunikacije). Na primer, već sa četiri meseca beba preferira da čuje svoje umesto bilo kog drugog imena (Mandel et al, 1995). U isto vreme jača ERP odgovor na lica čiji je pogled usmeren ka detetu (u odnosu na lica koja gledaju ’u stranu) i počinju da se registuju evocirani odgovori koji sugerišu facilitaciju obrade objekata u koje gleda odrasli. Zajedno sa većom učestalošću osmeha u situacijama kada odrasli naizmenično prebacuje pogled između deteta i objekta zabeleženog oko 3ćeg meseca (Striano & stahl, 2005), ovo bi moglo značiti začetke zajedničke, trijadne pažnje.  



Socijalna kognicija na rođenju i u prvim mesecima života  (pregled)
	Ponašanje
	vreme 
	evidencija
	studija

	pref.za konfig.lica (3 tačke) 
	novor.
	opserv., ERP 
	Johnson 2005, 2011

	pref.za direktan pogled i otvorene oči 
	novor.
	ERP
	Itier/rev.

	pref.pažnja za biološki pokret
	novor.
	
	Lichtensteiger, 2008

	reaguje na ‘zamrznuto lice’ 
	od 4 nedelje
	opserv., ERP
	

	aktivno da uspostavi ‘zamrznut’ kontakt
	6 ned.
	ERP, opser.
	Striano

	interaktivni socijalni osmeh
	6-8 ned.
	
	

	diferencijacija plača
	postupno
	
	

	(anticipatorna) napetost mišića tela pred podizanje
	oko 3-4 mes
	
	Reddy et al.


 

       

DRUGA POLOVINA PRVE GODINE

Socijalni razvoj u drugoj polovini prve godine života karakterišu (bar) tri značajne forme  ponašanja kroz koje se odražava sve snažniji međusobni reciprocitet i mentalna razmena između deteta i staratelja – pojava zajedničke pažnje, selektivne privrženosti i atribucije mentalnih stanja.     

Trijadni odnos i zajednička pažnja

Prema sredini prve godine počinju da se beleže znaci detinjeg kapaciteta za uključivanje u trijadnu interakciju, onu koja pored dva aktera (osobe) uključuje i treći element – spoljni objekt, situaciju ili događaj. Kao jezgro trijadnog odnosa/interakcije izdvaja se sposobnost bebe da se orijentiše praćenjem pogleda druge osobe – fenomen koji nazivamo zajedničkom pažnjom (originalno [eng] : shared attention, doslovno, [po]deljena pažnja). I dok signale dijadne interakcije (pogled, pokret, govor druge osobe) možemo smatrati najvažnijim sredstvom za interpretaciju mentalnih stanja drugog, zajedničku pažnju možemo posmatrati kao nezamenljivo oruđe u saznavanju sveta.

Ovo potvrđuju do sada već bogati i raznovrsni istraživački podaci. Veliki deo ovakve evidencije dolazi iz istraživanja jezičkog razvoja, gde je pokazana bitna uloga zajedničke pažnje u procesu sticanja lingvističke kompetencije, na primer, u usvajanju novih reči (Tomasello i sar, 1996; Akhtar i Tomasello, 1996). Bihejvioralne studije su mnogo puta pokazale da signali u okviru trijadnog odnosa pomažu detetu da razdvoji za njega bitne od nebitnih podataka. Ali posmatrano iz neuropsihološkog ugla, nama su naročito interesantna istraživanja sa korišćenjem evociranih potencijala[footnoteRef:15] (originalno [eng]: Evoked Response Potential, ili skraćeno ERP), koja su pokazala da mozak deteta drugačije obrađuje informaciju (objekt, događaj) koja je obuhvaćena trijadnom interakcijom od one koja to nije. 	Comment by N.Krstic: U jednoj od studija fokusiranih na pitanje kako bebe obrađuju nove podatke u situaciji trijadne interakcije i van nje, Striano i njeni saradnici (2006) su metodom evociranih potencijala (ERP) ispitivali nervne korelate zajedničke pažnje kod dece stare devet meseci. Eksperiment je zamišljen tako da je dete sedelo nasuprot kompjuterskog ekrana na kome su se pojavljivali nepoznati objekti u trajanju od po 1 sec, dok je nasuprot deteta sedela majka, koja se prema detetu odnosila na jedan od dva načina: ponekad gledajući u dete, pa tek onda prebacivši pogled na sliku na ekranu (situacija zajedničke pažnje), ponekad samo posmatrajući ekran. 

Analize ERP zapisa  su pokazale da kasna negativna komponenta ERP odgovora, odavno ustanovljena kao neurofiziološki korelat pažnje, ima znatno pojačanu amplitudu u situacijama trijadne interakcije – drugim rečima, da dete obraća više pažnje na nove objekte u kontekstu zajedničke pažnje, nego bez nje. 

Drugačiji eksperiment istom metodom i sa sličnim ciljem su Rejd i saradnici primenili u grupi četvoromesečnih beba, gde je u jednom delu pokušaja dete moglo da vidi odraslog sa pogledom usmerenim na (detetu nov) objekt, u drugima ne. Kada su kasnije isti ti objekti prezentirani po drugi put, mere kortikalne aktivacije bile su pojačane za objekte posmatrane bez „navođenja“ od strane odraslog, što je pokazalo da detinji mozak ove stimuluse obrađuje kao manje poznate od onih drugih, dodatno „podržanih“ pogledom odraslog! (Raid et al, 2004).
 [15:  Kognitivni evocirani potencijali (ERP), kojima se meri fiziološki odgovor mozga na ponavljanu stimulaciju, ne samo što obezbeđuju da se u milisekundama prati tok cerebralne aktivacije/ obrade u određenoj situaciji, već je i dodatno pogodan za primenu kod beba pošto ne zahteva vidljiv bihejvioralni odgovor; ispitivanja rane socijalne kognicije samo su jedna od oblasti razvojnih neurokognitivnih istraživanja u kojima je ova tehnika našla značajnu ulogu.
] 


Dok se ranije smatralo da se trijadna interakcija javlja tek pred kraj prve godine, i da jednostavno nije moguća pre devetog meseca, noviji podaci su ukazali, kao što smo videli, na njene početke znatno ranije, po nekima čak već od 12-20 nedelje života. Ovo obuhvata i detinju sposobnost da koordinira svoju pažnju između druge osobe i objekta, u više studija zabeleženu oko ili čak pre petog meseca (na primer, kod bar dela dece ovog uzrasta u slobodnoj igri registrovano je sukcesivno pomeranje pogleda sa objekta na odraslog i nazad). Po svemu sudeći, beba socijalnim kognitivnim veštinama ovladava postepeno, ranije i tokom dužeg perioda no što se prethodno mislilo, dok se značajan segment ovog razvoja odvija u periodu između petog i desetog meseca. Redosled pojavljivanja i dalji razvoj pojedinih komponenti zajedničke pažnje govori da je umesno razlikovati one koje su vezane za sposobnost da se zajednička pažnja inicira u odnosu na sposobnost da se „razume“. Iako se obrisi njihove neurološke osnove tek se naziru, za različite oblike koordinisane pažnje registrovani su različiti obrasci kortikalne aktivnosti koji sugerišu prisustvo bar dve različite mreže, od kojih bi „prednja“, locirana u levim frontalnim oblastima mogla biti značajna za početke iniciranja zajedničke pažnje oko četvrtog meseca (Mundy i sar, 2000).

 
O razvoju odnosa privrženosti između bebe i osoba koje brinu o njoj posebno nam govori pojava selektivne privrženosti koju primećujemo kroz uznemirenost koju beba počinje da ispoljava u prisustvu nepoznatih osoba, odnosno, pri odvajanju od bliskih osoba – a koja postaje vidljiva oko 7-9 meseca života bebe. Od sedmog meseca nadalje (obično u rasponu 9-18 meseci) bebe će pokazati da postoji čitava hijerarhija između osoba kojima jesu privržene. Nakon navršene prve godine, kada dete ovlada mobilnošću, alteracija između eksplorativnog ponašanja i traženja sigurnosti kroz povratak majci/staratelju postaće značajna stavka u ponašanju deteta.  (dobar pregled u: Zeanah, Berlin & Boris, 2011).

Približno u to vreme javljaju se i prepoznatljivi znaci da beba, na neki način, ‘uzima u obzir’ mentalna stanja druge osobe (atribucija mentalnih stanja). Naravno, ovo ne znači da bi ona bila sposobna da reši eksplicitne ‘zadatke’ mentalizacije[footnoteRef:16] ili ‘teorije uma’ (ovo će biti moguće tek od treće ili četvrte godine života), već pojavu takvih oblika ponašanja koja sugerišu izvesnu sposobnost ‘diferenciranja’ različitih mentalnog stanja drugog.  Sa 9-12 meseci, bebe su sklone aktivnom ‘zadirkivanju’ odraslih na način koji podrazumeva ‘poigravanje’ sa mentalnim stanjima kao što su namera ili očekivanje (pruža pa povlači igračku, ‘blokira’ pokret odraslog, izvodi jednostavne ‘trikove’, isl.), što se nadovezuje na, ranije ispoljene (otprilike, od 6-8 mes.), aktivnosti kojima pokušava da ‘utiče’ na ponašanje odraslog (npr, forsirano ‘produžavanje’ vizuelnog kontakta) ili uživanje u igrama skrivanja.              [16:  Mentalizacija je psihološki konstrukt koji se odnosi na sposobnost da se razumeju mentalna stanja – sopstvena i drugih osoba – koja se nalazi ‘u podlozi’ vidljivog (socijalnog) ponašanja. Podrazumeva prisustvo čitavog spleta mentalnih reprezentacija (i imaginativne mentalne aktivnosti) koje nam obezbeđuju da ljudsko ponašanje registrujemo i razumemo kao intencionalno (sa namerom).] 




DRUGA GODINA

Od prvog rođendana nadalje, posebno od približno osamnaest meseci, svedočimo obilatom razvoju daljeg socijalnog učenja, kao i diferencijaciji socijalnog ponašanja (npr. pojava kooperativnosti u socijalnim situacijama).  Posebno od druge polovine druge godine, dete, koje više nije beba, ’naoružano’ sposobnošću lokomocije (hoda, trči, manipuliše objektima) i sve razvijenijim govorom, ulazi u sve bogatije interakcije sa sredinom. Istina, ono i dalje ima mnogo da uči: ono, na primer, još nije sposobno da se igra sa drugom decom, mada se rado igra ’pored njih’. Ali u drugoj godini spontano se pojavljuje igranje ’kao da’, što je, najverovatnije, značajno podržano razvojem jezika i atribucije mentalih stanja  (pogledati, na primer, Bloom, 2000). Već ranije ’osetljiv’ na ostensivne signale[footnoteRef:17] , jednogodišnjak ih sve češće koristi da bi ispoljio svoju nameru da komunicira (npr., sve obilatijim pokazivanjem prstom), podjednako kao što će radije učiti (na primer, nove reči) iz govora direktno upućenog njemu nego iz slučajno ’prečute’ konverzacije odraslih.  Oko 18-24 meseca deca počinju i da raspoznaju sebe u ogledalu[footnoteRef:18]   [17:  Signali koji direktno ukazuju na nešto, na primer, pozivanje nekog po imenu ili pokazivanje prstom
]  [18:  Prepoznavanje sebe u ogledalu klasično se dokazuje tzv. ’ruž testom’ – dete će dodirivati svoje čelo na mestu gde u ogledalu vidi ružem nacrtan ’znak’. Ovaj test ’prolaze’, na primer, i delfini (Marino et al, 2000? 2002?) 
] 


Za ovaj period karakteristična je i vidljiva diferencijacije emocionalne obrade – javljaju se novi oblici emocionalnih reakcija, kao što su, na primer, ljubomora (najintenzivnija između 11 i 24 meseca u situacijama dizajniranim da je provociraju), ili ’sebično’ čuvanje svojih stvari (krajem druge godine). Istovremeno, u ponašanju se sve češće beleži i spontano pomaganje drugome (ponekad, u jednostavnim situacijama, vidljivo i pre prohodavanja) i kooperativnost[footnoteRef:19]. [19:  Na primer, Tomasello i saradnici pokazuju da deca stara 21 i 27 meseci ’uključuju’ drugog i kada im on nije neophodan da bi postigli neki cilj, što (implicitno) govori da se ’partner’, ovde, ne prihvata kao ’alatka’ već kao intencionalni subjekt.  
] 


Imitacija je važan oblik ponašanja u ovom periodu[footnoteRef:20], stoga i čest predmet istraživanja.       [20:  Imitacija se, prema pregledu koji nudi Jones (2009) najranije beleži u širokom rasponu između 6 i 18 mes.  
] 

Od svih uloga imitacije u ranom učenju, najčešćese potcrtava upravo njena veza sa ovladavanjem socijalnim veštinama, uključujući tu i razvoj empatije, kao i sposobnost da razumemo mentalna stanja i namere drugih („teorija uma“). U istraživanjima neurobiološke osnove ovih sposobnosti kod odraslih, izuzetno mesto su zauzele studije mirror sistema[footnoteRef:21], koji je interpretiran kao mehanizam formiranja „zajedničkih reprezentacija“ u osnovi i percepcije i izvođenja/iskustva, pa bi, kao takav, mogao biti i jezgro kapaciteta za razumevanje drugih, nešto nalik na automatsku unutrašnju simulaciju situacije „kao da“ (Gallese, 2003). U sledećem koraku, ovakva ideja je lako pomerena na razvojnu ravan objašnjenja, kao i hipoteza da bi mirror neuroni mogli biti osnova imitativnog ponašanja i u prvim godinama života[footnoteRef:22]. Dalje, takav sistem mogao bi objasniti motorno učenje, razvoj empatije ili učenje jezika podjednako.  [21:  Italijanski istraživač Đakomo Rizolati je sa saradnicima, ispitujući funkcije premotorne kore kod makaki majmuna, u dorzolateralnom delu BA6 koji nazvamo F5, otkrio neurone koji se selektivno aktiviraju ne samo kada životinja vrši neku akciju (na primer, kada poseže ili uzima zrno), već i kada posmatra drugog (eksperimentatora ili drugu životinju) da vrši istu tu radnju! Ovi neuroni su nešto kasnije dobili ime mirror neuroni ili neuroni ogledala (Rizzolatti i sar, 1996).
Istaživanja mirror sistema kod ljudi morala su ići putem indirektnog dokazivanja. U jednoj od prvih takvih studija, zabeleženi su motorni evocirani potencijali sa mišića šake (znak spremnosti za pokret) kod subjekata koji su posmatrali drugu osobu kako izvodi pokret dohvatanja (cf. Rizzolatti i sar, 1998, 2001). Nešto iza toga, Jakoboni i saradnici su putem fMRI registrovali povišenu aktivaciju identičnih oblasti frontalne i parijetalne kore u situacijama posmatranja izvođenja i samostalnog izvođenja određenih pokreta šake (Iacoboni et al, 2006). Kasnije se pokazalo da ovakav obrazac čak nije ograničen samo na motorni sistem: istovetne cerebralne aktivacije pri učestvovanju i posmatranju (neke aktivnosti) nađene su, na primer, u olfaktivnoj kori pri eksperimentu kojim je ispitivana reakcija gađenja, kao i u somatosenzornoj pri testiranju odgovora na dodir. Zbog ovakvih nalaza, mirror sistem se tokom poslednje decenije intuitivno nametnuo kao snažan kandidat za eksplanaciju mnogih formi ranog učenja, uključujući tu, pored motornog, ovladavanje jezikom i socijalnu kogniciju takođe.
]  [22:  Tako je, na primer, Melcof pretpostavljao da mirror sistem detetu obezbeđuje zajednički mentalni „kod“ za beleženje sopstvenih obrazaca pokreta i onih koje čine odrasli, koji poseduje bar tri različite funkcije: (a) čuvanje informacija o akciji u spoljnom svetu; (b) čuvanje informacije o sopstvenoj akciji; i (c) sredstvo za poređenje prethodnih. Drugim rečima, on smatra da je u pitanju sistem koji omogućava povezivanje vizuelnih, motornih ili proprioceptivnih iskustava u jedinstveni „supramodalni“ okvir, te koji detetu može obezbediti razumevanje (podjednako) svojih i tuđih akcija. Kao primer, oslanja se na rane forme imitacije facijalnih gestova za koje je dete sposobno i kada nikada prethodno nije videlo sopstveno lice, smatrajući da bi ovakav odgovor bio nemoguć bez unutrašnjeg reprezentacionog prostora u kome se međusobno povezuju percepcija i produkcija aktivnosti (Meltzoff & Decety, 2003; Meltzoff, 2007).] 


Ipak, ma koliko izgledale atraktivno, ovakvim hipotezama nedostaje empirijska verifikacija; mada neki neurofiziološki nalazi ukazuju da je mirror sistem funkcionalan bar od 6-7 meseca života, ovo ne dokazuje automatski i njegovu pretpostavljanu ulogu u ranom učenju. Tema kojoj se danas posvećuje bitna pažnja je poreklo mirror sistema, najpre kroz suprotstavljanje teza da su oni (biološki determinisana) pretpostavka (kognitivnog) razvoja i da oni sami nastaju učenjem. 	Comment by N.Krstic: Pogledati, na primer, knjigu:
Hickok, G. (2014). The myth of mirror neurons: The real neuroscience of communication and cognition. New York, NY, US: W W Norton & Co. 
In 1992, a group of neuroscientists from Parma, Italy, reported a new class of brain cells discovered in the motor cortex of the macaque monkey. These cells, later dubbed mirror neurons, responded equally well during the monkey's own motor actions, such as grabbing an object, and while the monkey watched someone else perform similar motor actions. Researchers speculated that the neurons allowed the monkey to understand others by simulating their actions in its own brain. Mirror neurons soon jumped species and took human neuroscience and psychology by storm. In the late 1990s theorists showed how the cells provided an elegantly simple new way to explain the evolution of language, the development of human empathy, and the neural foundation of autism. In the years that followed, a stream of scientific studies implicated mirror neurons in everything from schizophrenia and drug abuse to sexual orientation and contagious yawning. In The Myth of Mirror Neurons, neuroscientist Gregory Hickok reexamines the mirror neuron story and finds that it is built on a tenuous foundation—a pair of codependent assumptions about mirror neuron activity and human understanding. Drawing on a broad range of observations from work on animal behavior, modern neuroimaging, neurological disorders, and more, Hickok argues that the foundational assumptions fall flat in light of the facts. He then explores alternative explanations of mirror neuron function while illuminating crucial questions about human cognition and brain function: Why do humans imitate so prodigiously? How different are the left and right hemispheres of the brain? Why do we have two visual systems? Do we need to be able to talk to understand speech? What's going wrong in autism? Can humans read minds? The Myth of Mirror Neurons not only delivers an instructive tale about the course of scientific progress—from discovery to theory to revision—but also provides deep insights into the organization and function of the human brain and the nature of communication and cognition. 
	Comment by N.Krstic: Samo za radoznale, pogledati, na primer, članak: 
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Abstract
This article argues that mirror neurons originate in sensorimotor associative learning and therefore a new approach is needed to investigate their functions. Mirror neurons were discovered about 20 years ago in the monkey brain, and there is now evidence that they are also present in the human brain. The intriguing feature of many mirror neurons is that they fire not only when the animal is performing an action, such as grasping an object using a power grip, but also when the animal passively observes a similar action performed by another agent. It is widely believed that mirror neurons are a genetic adaptation for action understanding; that they were designed by evolution to fulfill a specific socio-cognitive function. In contrast, we argue that mirror neurons are forged by domain-general processes of associative learning in the course of individual development, and, although they may have psychological functions, they do not necessarily have a specific evolutionary purpose or adaptive function. The evidence supporting this view shows that (1) mirror neurons do not consistently encode action “goals”; (2) the contingency- and context-sensitive nature of associative learning explains the full range of mirror neuron properties; (3) human infants receive enough sensorimotor experience to support associative learning of mirror neurons (“wealth of the stimulus”); and (4) mirror neurons can be changed in radical ways by sensorimotor training. The associative account implies that reliable information about the function of mirror neurons can be obtained only by research based on developmental history, system-level theory, and careful experimentation.
	Comment by N.Krstic: Dalje čitanje iz ove oblasti (potencijalno interesantno studentu, ali nikako i obavezni deo ovog kursa) može biti: 

Rizzolatti, G., & Fogassi, L. (2014). The mirror mechanism: recent findings and perspectives. Phil. Trans. R. Soc. B, 369(1644), 20130420.

Keysers, C., & Gazzola, V. (2014). Hebbian learning and predictive mirror neurons for actions, sensations and emotions. Phil. Trans. R. Soc. B, 369(1644), 20130175.
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I DALJE……

· Oko četvrte godine: eksplicitna mentalizacija (zadaci teorije uma);
· Intenzivniji razvoj prosocijalnog ponašanja (koje se određuje u odnosu na pripadnost grupi[footnoteRef:23]) i začeci moralnog ponašanja (ispoljavanje ‘krivice’ u odnosu na ‘model’ koji nudi roditelj); [23:  Već trogodišnjaci spontano ’kopiraju’ ’modele’ istog pola pre nego suprotnog
] 

· 3-5 godina – sposobnost predstavljanja sebe samog (npr. na crtežu), (rudimentarni) socijalni identitet;
· 6 – 7 godina – rešava zadatke teorije uma ‘drugog reda’[footnoteRef:24] ; [24:  Zadaci ‘prvog reda’ zahtevaju zaključivanje o ponašanju/reakciji nekoga ko ne poseduje određenu informaciju (tzv. ubeđenje ‘prvog reda’).  Zadaci ‘drugog reda’ zahtevaju veći nivo apstrakcije, pošto dete treba da zaključi o reakciji/mišljenju/ponašanju treće osobe kada ona postane svesna da prethodni subjekt ne poseduje informaciju (‘ubeđenje drugog reda’). Ovo je važno u svakodnevnom životu pošto obezbeđuje da se prepoznava, npr., da li se govornik šali, laze ili je ironičan….   ] 

· 6 – 7 god. - dalji razvoj samosvesti, emocija i moralnog suđenja. Osećanja krivice i srama počinju da se razumeju i prepoznaju (interesantno, više kroz uzrok i posledicu nego prepoznavanje emocionalnog izraza lica)  
· Adolescencija i dalje – samosvest i regulacija emocija (u društvu,  u odnosu na kulturno/socijalno prepoznatljive faktore); vrednosni sudovi o nečijem ponašanju; konformizam u vršnjačkoj grupi (koji opada prema zrelosti);  sve veća kognitivna kontrola (sa efektima na socijalno funkcionisanje); obraćanje pažnje na status u grupi i socijalnu hijerarhiju; introspekcija. 



Neurobiološka podloga razvoja socijalne kognicije

Kao što je već navedeno, neuroimageing istraživanja socijalne kognicije dece za sada je relativno malo (direktnih poređenja sa odraslima je još manje) i nije uvek jasno kako interpretirati nalaze. U principu, aktivacije pretpostavljenih velikih mreža sistema socijalne kognicije kod dece većinom se podudaraju, najčeće ne u potpunosti, sa onima koje se beleže kod odraslih.

Na primer, prema pregledu Grosmana and Džonsona, (dotadašnji) neuroimageing i neurofiziološki podaci govore da najveći deo oblasti uključenih u obradu lica kod odraslih može da se aktivira i u prvim mesecima života, mada ovaj ‘sistem’ kod beba pokazuje ‘difuzniji’ karakter odgovora, možda stoga što nije tako ‘fino podešen’ kao zreli (Grossmann & Johnson, 2007) 

Decety I Svetlova (2012) nude pregled literature o obradi emocija u vezi sa empatijom, uključujući i sopstvenu transfarzalnu studiju (reagovanja na namerno/slučajno uzrokovan bol) sa subjektima 7-40 god. Prema njima, veća aktivacija posteriornog dela insule, amigdale i medijalne OFC sugeriše direktniju i ‘visceralniju’ reakciju dece na tuđi bol nego što je to slučaj sa odraslima. Ipak, neka druga istraživanja sa odraslima pokazuju veću aktivaciju prednjeg cinguluma i prednjeg insularnog korteksa  pri percepciji/imaginaciji tuđeg bola (‘mreža empatije’).

Minagawa-Kawai et al. (2009) su istraživali neurobiološku osnovu socijalnog i emocionalnog vezivanja (privrženosti) majki i beba (near-infrared spektroskopija PFC); registrovali povišenu aktivaciju prednjeg OFC kod majki kada gledaju u bebe I beba kada gledaju majčin osmeh.

Neka istraživanja sa odraslima sugerisala su da bi ‘mrežu’ u osnovi tijadnog odnosa (podeljenje pažnje) mogli predstavljati neki delovi mreže mentalizacije: dMPFC i posteriorni STS. Elison i sar. (2013, frakciona anizotropija) su našli da su dimenzije desnog fasciculus uncinatus (snop bele mase koji povezuje amigdalu i vMPFC) sa 6 meseci dobar prediktor podeljene pažnje sa 9 mes.    	Comment by N.Krstic: Takođe: A meta-analysis of almost 60 neuroimaging studies exploring eye movements, shifts of attention and gaze perception, suggested the involvement of the amygdala, the superior temporal gyrus/sulcus, some ventro-temporal regions involved in face recognition (fusiform face area,), as well as a frontoparietal circuit for gaze (Grosbras, Laird & Paus, 2005).

U percepciji biološkog pokreta aktivira se STS, koji pokazuje progresivno sve ‘finiji’ odgovor sa detinjim sazrevanjem (Lichtensteiger et al., 2008).

  
Uticaj sredine

N.B. Ozbiljna socijalna deprivacija (čije posledice se sistematski prate od ranih 90tih do danas, na uzorku dece iz rumunskih sirotišta usvojene u USA nakon pada Čaušeskovog režima), suprotno uvreženom mišljenju, ostavlja minimalne posledice na kasnije sazrevanje kada je ograničena na prvih 6 meseci života. Suprotno tome, dužina institucionalizacije iza ovog perioda postavlja se kao prediktor kasnijih psihosocijalnih i psihijatrijskih poremećaja.
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