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1. Diagnozis

Az autizmus spektrum zavarok diagnosztikdja a viselkedéses képre épiil. A
fejlédést részletesen és célzottan feltérképezd sziilGi/gondozdi interjik, a
gyermeket kozvetleniil (keresztmetszeti képben) megfigyeld, felmér6
vizsgdlatok, valamint a gyermekkel mas helyszineken foglalkozé szakembe-
rek véleménye egyardnt esszencidlis informdcidforrdsok. A legmegbizhatébb
diagndzis a kifinomult, tudomédnyosan alatdmasztott standardizalt eljarasok
segitségével hozhaté meg (4ttekintésért lasd Rutter, 1999; Volkmar et al.,
2004). Nincs evidencidn alapul6 adat arra, hogy a viselkedéses képen kiviil a
diagndzis felallitasaban barmilyen szomatikus vizsgalat (képalkot6 eljarasok,
vér-, vizelet-, széklet- vagy mds laboratériumi vizsgalatok, stb.) eredménye
szerepet jatszana, illetve a diagnézist megerdsitené vagy kizdrnd, annak
ellenére, hogy mar van néhany ellendrzott kutatds az agytérfogat és
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fejkorfogat tipikustdl eltérd ndovekedésérdl (Courchesne, et al., 2003).

2. Etiologia

Az autizmus genetikailag erSsen determindlt fejl6dési zavar (heritabilitdsi index
> 90%) — noha bizonyos esetekben nem zarhat6 ki agyi funkciézavarhoz vezet6
exogén korokok (pl. intrauterin virusinfekcid) szerepe sem (Monaco, 2002). A
pszichogén tényezGk bizonyitottan semmilyen szerepet nem jdtszanak az
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autizmus kialakuldsaban (Rutter, 1999). Mind a kvantitativ (attekintésért lasd
Bailey et al., 1998), mind a kvalitativ genetikai kutatdsok (attekintésért lasd
Volkmar et al., 2004; Blasi et al., 2005) eddigi eredményei szerint az autizmusra
jellemzd viselkedéses kép, illetve az annak hatterében meghizodo specifikus
agymiikodési eltérések €s tipusos kognitiv zavarok a legtobb esetben poligénes
oroklédés-menetre vezethetSek vissza. Mindeddig semmilyen kontrollalt
kutatdsi eredmény sem tdmasztja ald azt, hogy az autizmus etioldgidjdban
szignifikdns tényezdként kell szamolnunk pl. enteritisszel, felszivédasi zavarok-
kal, enterdlis mycosissal, enzimopatidkkal, specifikus anyagcserezavarokkal,
ételallergidkkal, vitaminhidnnyal, vagy nehézfém mérgezéssel (4ttekintésért
Gillberg és Coleman, 2000). Természetesen fel kell ismerniink, ha az autiz-
mussal €16 gyermek vagy felnStt valamilyen betegségben szenved. Ahogyan a
tipikusan fejl6dé embereknek is — betegségiik nekik is jelentGsen befolydsolja
viselkedésiiket, €letminGségiiket €s kezelést igényel. Ugyanakkor ezek a
beavatkozdsok magit a fejlédési zavart nem befolyésoljak.

3. Epidemiologia

A korai epidemioldgiai tanulmanyok (pl. Wing és Gould, 1979; Brask, 1972)
4.3 és 4.9 tizezrelékes el6forduldsi gyakorisagrol szamolnak be, mig a
frissebb kutatdsi eredmények szerint 0.3-0.6 szdzalékos prevalencia azono-
sithaté (attekintésért lasd Fombonne, 2003). Az el&forduldsi gyakorisdg
novekedése — amely feltehetSen az autizmus fogalmanak kiszélesedésével, az
egyre jobb ellaté rendszerrel, valamint a kifinomult diagnosztikai eszkoztar-
ral fligg Ossze — egyenletes (megkozelitSleg évi 4 szazalékos), s az adatokra
semmilyen szignifikdns hatdssal nincsenek olyan kornyezeti faktorok, mint
példaul a véddoltasok (Gillberg, 2003). A legfrissebb kutatdsi eredmények
egyértelmtien azt bizonyitjadk, hogy gyakorlatilag nincs valdszintisége az
autizmus, illetve az autizmus spektrum zavarok el&forduldsi gyakorisdga és
pl. a kombinalt MMR véddoltds kozotti osszefiiggésnek (Honda et al., 2005).

4. Kezelés

Minden beavatkozassal kapcsolatban leszogezhetd, hogy kurativ célud terapia
jelenleg nem ismert.

Orvosi:

a) A gyogyszeres terdpia célja szupportiv, a tiinetek, komplikécidk (szoron-
gas, panik, dithrohamok, autoagresszid, hipermotilitas) kezelése, pszicho-
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edukativ terdpids programok tamogatasara is (Volkmar, 2001). Valasz-
tandéak a pszichidtriai gyakorlatban haszndlatos, dllapot- vagy tiinet-
specifikus szerek.

b) A komorbid betegségek (elsGsorban epilepszia, ADHD, depresszi6, OCD,
pszichoaktiv szerek abtizusa) kezelése.

¢) A napjainkban ,divatos” (alternativ etioldgiai elképzeléseken alapuld,
vagy gyakrabban minden elméleti alapot nélkiil6z8) kiilonbozs beavat-
kozasok, pl. diétak €s vitaminkurak (pl. Rimland, 1994) mindeziddig nem
bizonyultak eredményesnek (kivéve — természetesen — vitaminhidny, vagy
diagnosztizalt betegség, pl. taplalék intolerancidk esetén), egyesek nem
veszélytelenek (pl. ,,fém-mérgezés” miatt alkalmazott cheldcid).

Pszicholégiai-pedagdgiai:

A komplex, egyénre szabott, fejlédési-viselkedéses-kognitiv-oktatdsi meg-
kozelités alkalmazdsatdl varhaté az autizmussal €16 gyermekek és felnSttek
fejlédése, a viselkedéses kép javulasa (Howlin, 1998; Howlin 2002; Charman
et al., 2003). A megfeleld kezelés minden esetben eredményre vezet, az
eredményességet, valamint a prognézist azonban szamos tényez§ befolya-
solhatja (az autizmus sulyossaga, értelmi képességek, jarulékos betegségek,
kezelés intenzitdsa, az dllapot felismerésének id&pontja, stb).

Az egyes terdpids megkozelitések hatékonysdgit vizsgdld tanulméanyok
(Howlin, 2002; Charman et al., 2003) néhdny informativ alap-kovetkeztetése:
a) a szomato-szenzoros terapidk kevés eredménnyel biztatnak (pl. szenzoros

integracié — Ayres, 1979) vagy egyenesen elutasitanddak (pl. facilitalt

vagy ,,megtamasztott” kommunikicié — Biklen, 1990);

b) a leghatékonyabb mar kidolgozott programok mind korai, intenziv,
kognitiv-viselkedéses megkozelitést alkalmaznak (pl. Bondy és Frost,

1994; Smith et al., 2000).
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