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Występowanie objawów zaburzeń przetwarzania sensorycznego, w tym deficytu 
w postaci zaburzenia planowania motorycznego u dzieci z zespołem Downa, jest 
przypisywane przede wszystkim niepełnosprawności intelektualnej. Artykuł 
stanowi próbę analizy uwarunkowań neurorozwojowych dziecka z zespołem 
Downa w aspekcie kształtowania się podstaw przetwarzania sensorycznego oraz 
zrozumienia celowości stosowania terapii neurorozwojowej, zarówno koncepcji 
NDT-Bobath, jak i Integracji Sensorycznej. 

SŁO WA KLU C ZO WE  
zaburzenia przetwarzania sensorycznego, planowanie motoryczne, centralny 
układ nerwowy, trisomia 21 chromosomu, rozwój psychoruchowy, zespół Downa 

ABSTRACT  

The ccurrence of Sensory Processing Disorder (SPD) symptoms, including prob-
lems with motor planning, among children with Down Syndrome is primarily 
attributed to intellectual disability. The article attempts to analyse the neurode-
velopmental determinants of a child with Down.  
Syndrome in terms of forming the basis of sensory processing in order to under-
stand the purposefulness of neurodevelopmental treatment, of both the Bobath 
Concept and Sensory Integration. 
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WPROWADZENIE  

Ruch stanowi nieodzowny element życia każdego 
człowieka od narodzin do śmierci [1]. Bogdanowicz 
dzieli ruch na użytkowy, profesjonalny, ekspresyjny 
oraz służący do nawiązywania kontaktów i komuni-
kowania się z otoczeniem [1]. Ruch jest fundamentem 
jakości życia dziecka, a później osoby dorosłej z ze-
społem Downa. Prawidłowa organizacja ruchu stano-
wi zdolność do wykonywania złożonych, celowych 
wzorów motorycznych i nazywana jest praksją. Zależy 
ona przede wszystkim od funkcji neuro-anatomicz-
nych mózgu oraz organizacji podstawowych syste-
mów zmysłowych, takich jak: układ dotykowy, czucia 
głębokiego oraz błędnikowy.  

Dyspraksja – klasyfikacja  

Zgodnie z najnowszą aktualizacją nozologii stosowa-
nej w diagnostyce zaburzeń przetwarzania sensorycz-
nego (sensory processing disorders – SPD), wyróżnia 
się: 
1) zaburzenia modulacji sensorycznej (sensory modu-

lation disorder – SMD), w tym: 
‒ nadreaktywność sensoryczną (SMD Subtype 1: 

sensory overresponsivity – SOR), 
‒ podreaktywność sensoryczną (SMD Subtype 2: 

sensory underresponsivity – SUR), 
‒ poszukiwanie sensoryczne (SMD Subtype 3: 

sensory seeking/craving SS); 
2) zaburzenia dyskryminacji sensorycznej (SDD – 

– sensory discrimination disorder), 
3) zaburzenia motoryczne o podłożu sensorycznym 

(sensory-based motor disorder – SBMD), jak: za-
burzenia posturalne (SBMD Subtype 1: postural 
disorder – PD) oraz dyspraksja (SBMD Subtype 2: 
dyspraxia) [2]. 

Zaburzenia planowania motorycznego, zgodnie z po-
daną taksonomią, są wynikiem deficytów sensorycz-
nych. Wyniki badań prowadzonych przez Mon- 
-Williams i wsp. wskazują jednoznacznie na obecność 
zaburzeń praksji u osób z zespołem Downa. Autorzy 
opisują zaburzenia planowania motorycznego jako 
jeden z fenotypowych aspektów zachowawczych 
genotypu obciążonego 21 chromosomem [3].  
Dyspraksja zwykle postrzegana jest jako ograniczenie 
lub niedorozwój koordynacji ruchu i definiowana jako 
trudności w planowaniu i wykonywaniu prawidłowej 
sekwencji niewyuczonych oraz nieuwewnętrznionych 
zachowań motorycznych [4].  
Stosowane są również inne nazwy deficytów praksji, 
jak:  
‒ syndrom niezdarnego dziecka (clumsy child syn-

drome) [5], 
‒ rozwojowe zaburzenie koordynacji (developmental 

co-ordination disorder – DCD) [6],  

‒ minimalna dysfunkcja mózgowa (minimal brain 
dysfunction) [7],  

‒ trudności w uczeniu się motoryki (motor learning 
difficulties) [8],  

‒ dysfunkcja percepcyjno-motoryczna (pereceptual 
motor dysfunction) [9]. 

Ayres używała określenia „dyspraksja rozwojowa” 
(developmental dyspraxia), którą postrzegała jako 
zaburzenia integracji sensorycznej, charakteryzujące 
problemy w planowaniu sekwencji ruchowych [10,11, 
12,13].  
Wydaje się, że właśnie termin „dyspraksja rozwojo-
wa” najtrafniej określa tego rodzaju deficyty w odnie-
sieniu do dzieci z zespołem Downa, bowiem zaburze-
nia te odnoszą się do procesu neurofizjologicznego 
wewnątrz układu nerwowego. Dotyczą integracji 
między wieloma strukturami ośrodkowego układu 
nerwowego (OUN) oraz wskazują na zaburzenia regu-
lacji związane z przetwarzaniem bodźców sensorycz-
nych. Liczne doniesienia wskazują na deficyty 
w obrębie zarówno anatomii, jak i funkcji OUN dzieci 
z zespołem Downa, ale także dotyczą obciążeń zwią-
zanych z hipotonią posturalną i konsekwencjami m.in. 
w zakresie systemu czucia głębokiego oraz błędniko-
wego. Dodatkowym elementem podkreślającym 
aspekt rozwojowy jest fakt występowania wymienio-
nych zaburzeń u dzieci z zespołem Downa już w okre-
sie wczesnoniemowlęcym, a nawet prenatalnym. 
Zgodnie z teorią integracji sensorycznej Ayres, deficy-
ty znajdujące się na niższym poziomie ośrodkowej 
organizacji będą pogłębiały zaburzenia umiejętności 
integrowanych na wyższych poziomach OUN. 

Przetwarzanie sensoryczne w „trisomicznym mózgu” 

Teoretycznie za praksję odpowiedzialne są tylne obsza-
ry ciemieniowe oraz ściśle z nimi związane obszary 
czołowe, włączając korę przedruchową oraz do pewne-
go stopnia korę przedczołową. Obszary te mają istotny 
wkład zarówno w programowanie, jak i realizację zło-
żonych funkcji ruchowych wymagających zautomaty-
zowania. Rolą płatów ciemieniowych jest m.in. plano-
wanie, czyli wyobrażenie ruchu wieloetapowego i sca-
lanie jego pojedynczych elementów w całość. Za funk-
cję tę odpowiada tylna część płatów ciemieniowych, 
a dokładniej kora kojarzeniowa [14,15]. 
Zwykłe ruchy wykonywane są pod kontrolą wzroku 
i  zależą głównie od pierwszorzędowej kory ruchowej 
i czuciowej [16,17].  
Kora nowa mózgu zaangażowana jest w odbieranie 
i  przetwarzanie wrażeń zmysłowych, planowanie 
i  wykonywanie ruchów dowolnych oraz procesy 
poznawcze, takie jak pamięć, myślenie czy funkcje 
językowe. Korę starą tworzą różne struktury układu 
limbicznego zaangażowanego w procesy związane 
z emocjami, motywacją oraz w powstawanie niektó-
rych rodzajów pamięci. 

369



ANN. ACAD. MED. SILES. 2014, 68, 5: 368–374 

 

                                      
Ryc. 1. Etapy procesu praksji [18].  
Fig. 1. Stages of praxis process [18]. 

Nie bez znaczenia jest fakt, że obecne w zespole 
Downa zaburzenia proporcji mózgowia oraz twarzo-
czaszki nasilają się z wiekiem, co wynika z zatrzyma-
nia wzrostu kości głównie w okolicy styku kości cie-
mieniowej i potylicznej. Słaby przyrost obwodu gło-
wy może być skutkiem zatrzymania wzrostu objętości 
mózgu oraz postępującego zaniku kory i zakłóconego 
dojrzewania takich struktur, jak sieć neuronalna, sy-
napsy czy dendryty. Ponadto badania morfometryczne 
mózgów trisomików wykazują zmniejszenie warstw 
kory płatów czołowych oraz skroniowych [19,20,21]. 
Budowa oraz wymiary „mózgu trisomicznego” pre-
zentują specyficzne cechy (tab. I).   
Tabela I. Zmiany strukturalne w mózgu u osób z zespołem Downa 
na podstawie badania magnetycznym rezonansem jądrowym (MRI) [22] 
Table I. Structual brain changes in people with Down Syndrome based 
on functional magnetic resonance imagining (fMRI) examination [22] 

 
Cechy morfologiczne mózgu osób z zespołem Downa 

Skrócenie długości czołowo-potylicznej półkul mózgowych 

Niedorozwój płatów czołowych i potylicznych 

„Retrofleksja” płatów czołowych, strome nachylenie płatów potylicznych, 
zwężenie zakrętu skroniowego górnego 

Zredukowany hipokamp o 30–50% 

Zredukowane spoidło przednie o ponad 50% 

Ścieśnienie okolicy ciemieniowej i potylicznej 

Hipoplastycznie zmniejszony pień mózgu i móżdżek (z ich przemiesz-
czeniem do przodu) 

Uproszczenie wzoru ścieńczałych zakrętów mózgowych  
z poszerzeniem bruzd 

Nieprawidłowe wykształcenie drugorzędnych bruzd i zakrętów wraz 
z upośledzonym rozwojem trzeciorzędnych zakrętów czołowych 
i  górnych ciemieniowych 

Zwapnienia zwojów podstawy 

 

Z analizy oryginalnych prac Ayres wynika jednak, 
iż dyspraksja rozwojowa nie jest zaburzeniem okre-
ślonych struktur mózgu, a stanowi raczej zaburzenie 
przetwarzania informacji między wieloma ośrodkami 
OUN. Wskazuje na zaburzenia integracji procesów 
przetwarzania sensorycznego w strukturach podkoro-
wych, gdzie następuje scalenie informacji płynących 
z podstawowych systemów zmysłowych. Jednocze-
śnie podkreśla wagę informacji płynących z błędnika, 
czucia powierzchownego oraz głębokiego, niezbęd-
nych do stopniowej integracji w zakresie planowania 
motorycznego [10,11]. 
Organizacja poszczególnych poziomów OUN jest 
wynikiem stopniowego dojrzewania struktur mózgu 
oraz rozwoju psychomotoryczego dziecka. Procesy 
rozwojowe zachodzące w toku edukacji sensorycznej 
prowadzą do wytworzenia połączeń między struktu-
rami układu nerwowego. Połączenia synaptyczne 
podlegają dalszej, ciągłej modyfikacji przez całe ży-
cie. Niektóre zmiany mają charakter krótkotrwały, 
inne trwają latami i są podstawą długotrwałych zja-
wisk, takich jak uczenie się i pamięć.  
Mózg dzieci z zespołem Downa charakteryzuje spo-
wolnienie procesu powstawania nowych komórek 
nerwowych wieku embrionalnego, czyli prenatalnej 
neurogenezy [22]. Za sytuację tę odpowiedzialne 
są białka lub ich prekursory: neuromodulina (GAP- 
-43), synaptofizyna i chromogranina A, które umiej-
scowione są na 21 chromosomie. Ich nadekspresja  
odpowiada za ograniczenia neurogenezy, wzrostu 
aksonów i dendrytów, tworzenia mieliny oraz synaps. 
Uogólnione opóźnienie wzrostu oraz mniejsza liczba 
neuronów (mniejsza gęstość neuronalna) objawiają się 
zredukowaną po urodzeniu liczbą neuronów w korze 
mózgowej o 20–50% [23]. Gęstość synaptyczna rów-

– wyobrażenie 
– inicjatywa 
– zamierzony ruch 
– wyobrażenie celu 
– antycypacja 

 

–  zorganizowanie  
w myślach sekwencji  
ruchowej 

–  wymaga znajomości 
schematu ciała 
i  przestrzeni 

–  płynne wykonanie  
ruchu 

 

ETAPY PROCESU PRAKSJI 
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nież znacząco odbiega od norm przyjętych dla  
mózgu.  
Utrata komórek nerwowych jest mechanizmem fizjo-
logicznym zachodzącym w organizmie każdego czło-
wieka. Nie zmienia to jednak faktu, iż spadek gęstości 
neuronalnej oraz gęstości synaptycznej u osób z ze-
społem Downa przybiera zdecydowanie inny charak-
ter – dramatycznego obumieraniu neuronów, atrofii 
kolców dendrytycznych, upośledzenia wzrostu wypu-
stek aksonalnych i rozgałęzień dendrytów już 
w okresie płodowym [19]. U dzieci z zespołem Dow-
na za mechanizm ten odpowiadają zlokalizowane 
na 21 chromosomie białka bcl-2 oraz homologiczne 
protoonkogeny (bcl-x i box), blokujące lub anulujące 
apoptozę komórek [19]. 
Murray-Slutsky i Paris [24] zaliczają dyspraksję 
do zaburzeń centralnego przetwarzania. W świetle 
uwarunkowań funkcjonalnych i anatomicznych OUN 
u dzieci z zespołem Downa trudno oczekiwać prawi-
dłowości w rozwoju psychoruchowym oraz odpo-
wiedniej edukacji sensorycznej, wspierającej integra-
cję poszczególnych poziomów OUN [24]. 

Podstawowe systemy zmysłowe 

Zgodnie z teorią integracji sensorycznej Ayres, mózg 
potrzebuje wielu informacji do zaplanowania ruchu. 
Podstawę stanowi integracja na poziomie pierwszym, 
następująca przy urodzeniu i najmniejsza. Poziom 
drugi rozwija się szczególnie w zakresie dotyku, pro-
procepcji i równowagi. Poziom trzeci obejmuje inte-
grację między pozostałymi narządami zmysłów. Po-
ziom ostatni, czwarty, integruje podstawowe umiejęt-
ności wynikające ze współdziałania wszystkich ukła-
dów zmysłów (tab. II). 

Na bazie zintegrowanych informacji z różnych ukła-
dów zmysłów powstają systemy pojęciowe dotyczące: 
struktury organizacji własnego ciała, ruchu, planowa-
nia ruchu, środowiska zewnętrznego oraz wszelkiego 
rodzaju norm zachowań społecznych, zdolności kon-
centracji, rozumienia, abstrakcyjnego myślenia  
i nauki. 
Stopień opracowania informacji płynących z syste-
mów sensorycznych: wzrokowego, proprioceptywne-
go oraz przedsionkowego zapewnia jakość kontroli 
posturalnej. Genetyczne obciążenie w postaci hipoto-
nii posturalnej u dzieci z zespołem Downa zaburza 
poczucie własnego ciała (somatognozji) i istotnie 
wpływa na jakość praksji. Patologia w zakresie funk-
cji oraz struktury mózgu w wyniku apoptozy u dzieci 
z zespołem Downa tłumaczy opóźnienie i nieprawi-
dłowości motoryki spontanicznej, upośledzoną koor-
dynację ruchową, przetrwałe odruchy pierwotne oraz 
nieprawidłowe wzorce postawy i lokomocji [26,27,28, 
29,30]. 
Zdolność planowania ruchów wymaga integracji po-
ziomu pierwszego, przede wszystkim trzech podsta-
wowych układów zmysłów oraz stopniowej integracji 
napięcia posturalnego. Dobra jakość napięcia postu-
ralnego, zbudowany schemat ciała oraz prawidłowa 
percepcja wzrokowa stanowią bazę informacji senso-
rycznych do wyobrażenia sobie danej aktywności 
ruchowej. Praksja stanowi początkowy element opa-
nowywania konkretnej umiejętności. Odgrywa ogrom-
ną rolę w procesie edukacji sensomotorycznej. Dziec-
ko ucząc się kolejnych umiejętności kształtuje swój 
rozwój psychomotoryczny. Uczy się, w dużej mierze 
naśladując, imitując, odwzorowując poszczególne 
umiejętności, nie tylko ruchowe. 

                                     
Ryc. 2. Proces przetwarzania sensorycznego [24]. 
Fig. 2. Course of sensory processing [24]. 

        

ZABURZENIA PRZETWARZANIA SENSORYCZNEGO 
(SPD) 

nadwrażliwość, 
podwrażliwość, 
zmienna 
wrażliwość, 

odpowiedzi  
emocjonalne, 
behawioralne, 
motoryczne, 
poznawcze 

zaburzenia modulacji 
sensorycznej, 
dyspraksja, 
zaburzenia 
różnicowania 
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Tabela II. Schemat rozwoju integracji sensomotorycznej według Ayres [11] 
Table II. Development scheme of sensory integration according to J. Ayers based [11]  

 
ZMYSŁY 

(UKŁADY) 
INTEGRACJA BODŹCÓW POSZCZEGÓLNYCH ZMYSŁÓW  

(UKŁADÓW) 

PRODUKT KOŃCOWY 
 
ZDOLNOŚĆ  
DO KONCENTRACJI UWAGI 
 
ZDOLNOŚĆ  
DO ORGANIZACJI WRAŻEŃ 
 
 
SAMOAKCEPTACJA 
 
 
SAMOKONTROLA 
 
 
ZDOLNOŚĆ DO NAUKI 
ZDOLNOŚĆ DO ROZUMIENIA 
I MYŚLENIA  
ABSTRAKCYJNEGO 
 
 
SPECJALIZACJA STRON 
CIAŁA I MÓZGU 
 

 
 
 
SŁUCH 
 

  MOWA:  
CZYNNA 
BIERNA 
SŁOWNA 

UKŁAD 
 PRZEDSIONKOWY 
 
 
 
 

 
RUCH GAŁEK  
OCZNYCH 
 
POSTAWA 
 
RÓWNOWAGA 
 
NAPIĘCIE  
MIĘŚNIOWE 
 
BEZPIECZEŃSTWO 
GRAWITACYJNE 

 
CZUCIE SWOJEGO 
CIAŁA 
 
KOORDYNACJA 
POMIĘDZY  
STRONAMI CIAŁA 
 
PLANOWANIE 
RUCHU 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
KOORDYNACJA 
WZROKOWO- 
-RUCHOWA 
 

UKŁAD  
PROPRIOCEPTYWNY 
 
 
 
 

 
 

 
 
RÓWNOWAGA 
CZYNNOŚCIOWA 
 
KONCENTRACJA 
UWAGI  
 
STABILNOŚĆ  
EMOCJONALNA 

PERCEPCJA 
WZROKOWA 
 
CELOWA  
AKTYWNOŚĆ 
RUCHOWA 

UKŁAD  
DOTYKOWY 
 

 
SSANIE 
JEDZENIE 
 WIĘŹ Z MATKĄ 
 
KOMFORT  
„TAKTYLNY” 

  

WZROK    
     
 POZIOM I POZIOM II POZIOM III POZIOM IV 

     

Diagnostyka 

Diagnostyka dyspraksji obejmuje ocenę funkcji doty-
kowych oraz przedsionkowo-proprioceptywnych. Po-
mocne są próby z obserwacji klinicznej: 
‒ pozycja zgięciowa na plecach (flexextension), 
‒ pozycja wyprostna na brzuchu (proneextension), 
‒ próba palce–kciuk, 
‒ szybkie odwracanie i nawracanie dłoni (diadocho-

kineza), 
‒ reakcje posturalne w tle, test Schildera, 
‒ zdolność wykonania ruchów powolnych, 
‒ ruchy oczu w płaszczyźnie horyzontalnej i podia-

gonalnej [31,32]. 
Dodatkowo pomocne mogą być próby południowoka-
lifornijskiego testu integracji sensorycznej (Shoutern 
California Sensory Integration Tests – SCSIT) [33]: 
Imitacja Postaw (Imitation of Postures – IP), 
‒ obustronna koordynacja motoryczna (bilateral 

motor coordination – BMC), 

‒ grafestezja (graphestesia – GRA), 
‒ lokalizacja bodźców dotykowych (localization 

of tactilestimuli – LTS). 
Warto pamiętać, że dzieci z zespołem Downa obar-
czone są niepełnosprawnością intelektualną [29], 
dlatego wykorzystanie wspomnianych testów może 
służyć jedynie uściśleniu przewidywanych deficytów 
czy ewentualnie porównaniu wyniku po dłuższym 
okresie terapii. Wyniki dzieci z zespołem Downa 
w żadnym wypadku nie mogą być porównywane 
z wynikami dziecka w tym samym wieku z SPD  
i w normie intelektualnej. 

Terapia neurorozwojowa 

Wskazania do terapii zależne są od wieku rozwojowe-
go. W przypadku niemowląt zalecana jest głównie 
terapia według koncepcji NDT–Bobath w celu norma-
lizacji rozkładu i wielkości napięcia posturalnego. 
Wsparcie ze strony napięcia posturalnego (szczególnie 
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dziecka z zespołem Downa) zapewni nie tylko organi-
zację prawidłowego mechanizmu odruchu postawy, 
a tym samym wyrówna deficyty rozwojowe (opóźnie-
nia w stosunku do rozwoju prawidłowego), ale także 
„zabezpieczy” przed późniejszymi konsekwencjami 
wynikającymi z hipotonii posturalnej. W przypadku 
dzieci starszych wskazane jest usprawnianie terapią 
integracji sensorycznej.  

Przegląd badań nad praksją 

Większość niemowląt i małych dzieci z zespołem 
Downa przejawia skrajne opóźnienia motoryczne 
w stosunku do poziomu normalnie rozwijających 
się niemowląt, przechodzących wolniej przez etapy 
wczesnego rozwoju zdolności motorycznych i wska-
zujących większą zmienność w obrębie innej grupy 
normalnie rozwijających się niemowląt. Nieprawidło-
we wzorce ruchowe, hipotonia i hipermobliność 
są powszechne u dzieci z zespołem Downa. Dodatko-
wo zauważalne są opóźnienia w powstawaniu i rozwi-
janiu odruchów we wczesnych etapach rozwoju moto-
rycznego [27,28]. 
Mon-Williams i wsp. opisali specyficzne zaburzenia 
ruchowe u 10–16-letnich dzieci z zespołem Downa, 
w tym trudności z precyzyjnymi ruchami kończyn [3]. 
Dmitriev opisał 4 różne typy dzieci z zespołem Dow-
na, uwzględniając napięcie posturalne oraz funkcje 
motoryczne.  
Typ pierwszy (15–25%) to dzieci mające dobre napię-
cie posturalne, u których można zaobserwować nieo-
późniony rozwój psychoruchowy.  
Typy drugi i trzeci (50–60%) charakteryzuje niemow-
lęta wykazujące różnice między górną a dolną moto-
ryką ciała. Typ drugi cechuje silniejsza górna część 
tułowia, szyi i kończyn górnych, lecz również niewy-
starczające możliwości utrzymania swojego ciężaru 
na kończynach dolnych (jak dzieci w podobnym wie-
ku). Typ trzeci cechują silne kończyny dolne oraz 
dolna część tułowia, natomiast górne partie (tułów, 
szyja, ramiona, głowa) są słabszymi ogniwami. 

Typ czwarty (15–25%) to dzieci słabe, często z zabu-
rzeniami w układzie krążenia [33]. 
Fidler i wsp. podjęli próbę odpowiedzi na pytanie, 
czy opóźnienia motoryczne w zespole Downa obejmu-
ją deficyty w planowaniu motorycznym oraz czy pla-
nowanie motoryczne jest związane z funkcjonowa-
niem adaptacyjnym. Małe dzieci z zespołem Downa 
osiągały znacznie gorsze od normy rezultaty w zada-
niach związanych z planowaniem motorycznym (się-
ganie oraz chwyt piłeczki palantowej czy nawlekanie 
koralików). Niektóre wyniki badań wskazywały po-
nadto na silny związek między ogólnym adaptacyj-
nym funkcjonowaniem motorycznym a planowaniem 
motorycznym. Podobne korelacje stwierdzono między 
planowaniem motorycznym a „zdolnościami” dnia 
codziennego, co sugeruje, że deficyt planowania mo-
torycznego w przypadku zespołu Downa może także 
być związany z adaptacją „z dnia na dzień”, a nie 
tylko związany z adaptacyjnymi zdolnościami moto-
rycznymi [34]. 
Wishart i Duffy dowiedli, że dzieci z zespołem Downa 
w wieku od 6 miesięcy do 4 lat wykazują bardzo nie-
spójne wyniki w tych samych seriach testów o charak-
terze wczesnego rozwoju poznawczego. Autorzy su-
gerują, że niezgodność ta jest wynikiem problemów 
motywacyjnych, często na skutek braku pełnego zaan-
gażowania się w zadanie przez cały czas jego trwania 
[35]. Zdaniem Wisharta, dzieci z zespołem Downa 
unikają w bardzo młodym wieku możliwości uczenia 
się nowych umiejętności i nie utrwalają umiejętności 
w swoim „wachlarzu” umiejętności [36].  

Podsumowanie 

Dysfunkcje integracji sensorycznej u dzieci z zespo-
łem Downa nie są jeszcze dokładnie poznane, a roz-
wój teorii i terapii integracji sensorycznej zachęca 
do nowych poszukiwań. Bazując jednak na dostępnej 
wiedzy i obserwacji zachowania tej grupy dzieci, 
warto stymulować ich rozwój w zakresie kontroli 
posturalno-motorycznej oraz integracji sensomoto-
rycznej.
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