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1. diagnózis

az autizmus spektrum zavarok diagnosztikája a viselkedéses képre épül. a
fejlõdést részletesen és célzottan feltérképezõ szülõi/gondozói interjúk, a
gyermeket közvetlenül (keresztmetszeti képben) megfigyelõ, felmérõ 
vizsgálatok, valamint a gyermekkel más helyszíneken foglalkozó szakem be -
rek véleménye egyaránt esszenciális információforrások. a legmegbízhatóbb
diagnózis a kifinomult, tudományosan alátámasztott standardizált eljárások
segítségével hozható meg (áttekintésért lásd Rutter, 1999; Volkmar et al.,
2004). Nincs evidencián alapuló adat arra, hogy a viselkedéses képen kívül a
diagnózis felállításában bármilyen szomatikus vizsgálat (képalkotó eljárások,
vér-, vizelet-, széklet- vagy más laboratóriumi vizsgálatok, stb.) eredménye
szerepet játszana, illetve a diagnózist megerõsítené vagy kizárná, annak 
ellenére, hogy már van néhány ellenõrzött kutatás az agytérfogat és
fejkörfogat tipikustól eltérõ növekedésérõl (Courchesne, et al., 2003).

2. etiológia

az autizmus genetikailag erõsen determinált fejlõdési zavar (heritabilitási index
> 90%) – noha bizonyos esetekben nem zárható ki agyi funkció zavarhoz vezetõ
exogén kórokok (pl. intrauterin vírusinfekció) szerepe sem (monaco, 2002). a
pszichogén tényezõk bizonyítottan semmilyen szerepet nem játszanak az 
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autizmus kialakulásában (Rutter, 1999). mind a kvantitatív (áttekintésért lásd
Bailey et al., 1998), mind a kvalitatív genetikai kutatások (áttekintésért lásd
Volkmar et al., 2004; Blasi et al., 2005) eddigi eredményei szerint az autizmusra
jellemzõ viselkedéses kép, illetve az annak hátterében meghúzódó specifikus
agymûködési eltérések és típusos kognitív zavarok a legtöbb esetben poligénes
öröklõdés-menetre vezethetõek vissza. mindeddig semmilyen kontrollált 
kutatási eredmény sem támasztja alá azt, hogy az autizmus etiológiájában
szignifikáns tényezõként kell számolnunk pl. enteritisszel, felszivódási zava rok -
kal, enterális mycosissal, enzimopátiákkal, spe cifikus anyagcsere zavarokkal,
ételallergiákkal, vitaminhiánnyal, vagy nehézfém mérgezéssel (áttekintésért
Gillberg és Coleman, 2000). Termé sze te sen fel kell ismernünk, ha az autiz -
mussal élõ gyermek vagy felnõtt valamilyen betegségben szenved. ahogyan a
tipikusan fejlõdõ embereknek is – beteg ségük nekik is jelentõsen befolyásolja
viselkedésüket, életminõségüket és kezelést igényel. Ugyanakkor ezek a
beavatkozások magát a fejlõdési zavart nem befolyásolják.

3. epidemiológia

a korai epidemiológiai tanulmányok (pl. Wing és Gould, 1979; Brask, 1972)
4.3 és 4.9 tízezrelékes elõfordulási gyakoriságról számolnak be, míg a 
frissebb kutatási eredmények szerint 0.3-0.6 százalékos prevalencia azono-
sítható (áttekintésért lásd Fombonne, 2003). az elõfordulási gyakoriság
növekedése – amely feltehetõen az autizmus fogalmának kiszélesedésével, az
egyre jobb ellátó rendszerrel, valamint a kifinomult diagnosztikai eszköztár-
ral függ össze – egyenletes (megközelítõleg évi 4 százalékos), s az adatokra
semmilyen szignifikáns hatással nincsenek olyan környezeti faktorok, mint
például a védõoltások (Gillberg, 2003). a legfrissebb kutatási eredmények
egyértelmûen azt bizonyítják, hogy gyakorlatilag nincs valószinűsége az
autizmus, illetve az autizmus spektrum zavarok elõfordulási gyakorisága és
pl. a kombinált mmR védõoltás közötti összefüggésnek (Honda et al., 2005).  

4. Kezelés 

minden beavatkozással kapcsolatban leszögezhetõ, hogy kuratív célú terápia
jelenleg nem ismert.

Orvosi:

a) a gyógyszeres terápia célja szupportív, a tünetek, komplikációk (szoron -
gás, pánik, dührohamok, autoagresszió, hipermotilitás) kezelése, pszicho -



edukativ terápiás programok támogatására is (Volkmar, 2001). Válasz -
tandóak a pszichiátriai gyakorlatban használatos, állapot- vagy  tünet-
specifikus szerek.

b) a komorbid betegségek (elsõsorban epilepszia, adHd, depresszió, OCd,
pszichoaktív szerek abúzusa) kezelése.

c) a napjainkban „divatos” (alternativ etiológiai elképzeléseken alapuló,
vagy gyakrabban minden elméleti alapot nélkülözõ) különbözõ beavat -
kozások, pl. diéták és vitaminkúrák (pl. Rimland, 1994) mindezidáig nem
bizonyultak eredményesnek (kivéve – természetesen – vitaminhiány, vagy
diagnosztizált betegség, pl. táplálék intoleranciák esetén), egyesek nem
veszélytelenek (pl. „fém-mérgezés” miatt alkalmazott cheláció).

Pszichológiai-pedagógiai:

a komplex, egyénre szabott, fejlõdési-viselkedéses-kognitív-oktatási meg -
közelítés alkalmazásától várható az autizmussal élõ gyermekek és felnõttek
fejlõdése, a viselkedéses kép javulása (Howlin, 1998; Howlin 2002; Charman
et al., 2003). a megfelelõ kezelés minden esetben eredményre vezet, az 
eredményességet, valamint a prognózist azonban számos tényezõ befo lyá -
solhatja (az autizmus súlyossága, értelmi képességek, járulékos betegségek,
kezelés intenzitása, az állapot felismerésének idõpontja, stb).

az egyes terápiás megközelítések hatékonyságát vizsgáló tanulmányok
(Howlin, 2002; Charman et al., 2003)  néhány informatív alap-következtetése:
a) a szomato-szenzoros terápiák kevés eredménnyel bíztatnak (pl. szenzoros

integráció – ayres, 1979) vagy egyenesen elutasítandóak (pl. facilitált
vagy „megtámasztott” kommunikáció – Biklen, 1990);

b) a leghatékonyabb már kidolgozott programok mind korai, intenzív, 
kognitív-viselkedéses megközelítést alkalmaznak (pl. Bondy és Frost,
1994; Smith et al., 2000).
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