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Az autizmus spektrum zavart az elsé életévek soran a szocialis, kommunikacios és kognitiv készsé-
gek megkésett illetve eltérd fejl6dése jellemzi. Gyakran hozzdk 6sszefiggésbe az értelmi fogyaté-
kossaggal, azonban az autizmus mind lefolyasadban, hatasaban és a szikséges kezelés tekintetében
kulonbozik téle. Az autizmus spektrum zavar megnyilvanulasi formaja rendkivil széles skalan mo-
zog, ezért a kezelése komoly és kilonleges kihivasok elé allitja a klinikai szakembereket. A klinikai
szakellatast igénybe vevé autizmus spektrum zavarral él6 személy a fejlédés kilonbozé pontjan
helyezkedhet el. Az ASD a hozza tarsuld fejl6dési zavarok és viselkedésproblémak miatt multidisz-
ciplinaris ellatast valamint az ellatasok 6sszehangolasat koveteli meg. Az ellatasok korébe beletar-
tozik az autizmus spektrum zavarral él6 személyeknek illetve csaladtagjaiknak nyujtott tanacsadas
is. Korai, folyamatosan biztositott beavatkozas és tobbféle kezelési modszer egyittes hasznalata
indikalt.

Kulcsszavak: autizmus, gyakorlati utmutato, iranyelvek, fejlédési zavarok, pervaziv fejlodési
zavarok

Az autizmussal vagy mas pervaziv fejlodési zavarral élé gyerekek, serdil6k és felndttek felmérésére
és kezelésére vonatkozd els6 Gyakorlati Utmutato kiadasa dta eltelt idészakban mar tobb ezer
kutatasi illetve klinikai cikk jelent meg, illetve az autizmus diagnozis felallitasanak kritériumai is
megvaltoztak. Ez a tovabbfejlesztett klinikai iranyelv tehat egyrészt megteremti a lehetdséget,
hogy frissitsUk a korabbi valtozatot, masrészt lehet6vé teszi, hogy az Uj kutatasi eredményeket is
beépithessik az Uj valtozatba. Mivel ez a jelentds terjedelm( kutatasi anyag még abban az
idészakban sziletett, amikor a DSM-IV-TR diagnosztikai sémaja volt érvényben, ezért az eredmé-
nyek ismertetésénél is a régebbi terminoldgiat hasznaljuk. Jelen iranyelv a gyermekek és serdilok
(legfeljebb 17 éves korig) felmérésére vonatkozik, de valamely mértékben relevans lehet a feln6ttek
esetében is. Jelen dokumentum feltételezi az olvasérdl, hogy tisztdban van a tipikus gyermeki fej-
|6dés jellemzdivel, valamint rendelkezik a gyermekpszichiatriai diagndzis és kezelés alapismere-
teivel. Ha nincs kilon megadva az életkor, akkor a gyermek sz6 a serdil6koruakra és a naluk fiata-
labb gyermekekre vonatkozik, a szil6k kifejezés pedig a gyermek gondviselGire vonatkozik, attdl
fuggetlendl, hogy bioldgiai sz0l6r6l, orokbefogadd szil6rél vagy torvényes gyamrol van-e szo.






Jelen Utmutato elsé valtozatat 1999-ben adtak ki. A mostani, tovabbfejlesztett valtozathoz felhasz-
nalt szakirodalom keresési id6szaka az 1991 és 2013. marcius 19 kozotti idészakot dleli fel, amelyhez
a PubMed, PsycINFO, Cochrane valamint a CINAHL (EBSCO) adatbazisokat hasznaltuk. A kezdeti
keresés inklUziv és szenzitiv volt. A keresett kifejezések egyrészt az MeSH cimszavai és kulcsszavai
voltak, masrészt az MeSH cimszavait hozzdigazitottuk a PsycINFO és a CINAHL altal hasznalt kifeje-
zésekhez, amelyhez az utdbbiak szinonimajegyzékeit hasznaltuk.

A PubMed adatbazisban a keresés az MeSH autisztikus zavar, gyermekkori fejlédési zavarok —
pervaziv, Asperger, Rett kifejezések, valamint az autizmus kulcsszé felhasznalasaval tortént. Az elsd
keresés 20.807 taldlatot eredményezett. Ezt kdvetSen a talalatokat szUkitettik az angol nyelvg,
human, csak gyerek (o és 18 éves kozotti) cikkekre illetve az 1991-t6l 2013. marcius 19-ig terjed6
idészakra. Ezutan az eredményeket tovabb szikitettik az alabbi korlatok alapjan: szakcikk, klinikai
vizsgalat, 0sszehasonlitd vizsgalat, kontrollalt klinikai vizsgalat, értékelési vizsgalat, iranyelv, torté-
nelmi cikk, meta-analizis, gyakorlati iranyelv, multicentrikus vizsgalat, randomizalt kontrollalt vizs-
galat, szakbiralat, ikervizsgalat illetve érvényességi vizsgalat. A szUkitett PubMed keresés eredmé-
nye 3613 cikk volt.

A PsycINFO adatbazis cimszavaiban az autizmus, autisztikus gondolkodas, pervaziv fejlédési zavar,
rett szindroma, asperger kifejezésekre és az autizmus kulcsszdra kerestink. Az elsé keresés 24.875
cikket eredményezett, a taldlatokat tovabb szUkitettik az angol, gyermekkori: sziletéstdl 12 éves
korig, serdUl6kori: 13-17 éves korig, referdlt folydirat valamint az 1991 és 2013. marcius 19-ig kozotti
idészaknak megfelel6en. A sz(kitett PsycINFO keresés 9583 cikket eredményezett.

A Cochrane adatbazis szisztematikus attekintéseiben az autizmus, autisztikus, rett, asperger, vagy
("pervaziv és zavar" és "fejlodés") kifejezések megadasaval kerestink, tovabbi szUkités nélkil. A
Cochrane adatbazisban a keresés g5 cikket eredményezett. Tovabbi 517 cikket siker{lt talalni a
CINAHL adatbazisban, ahol a keresésbdl kizartuk a Medline cikkeket, majd az autisztikus zavar,
autizmus, asperger szindroma, gyermekfejlédés zavarai, pervaziv és a rett-szindrdma kifejezések
megadasaval kerestink.

Osszesen 13.808 cikket azonositottunk és exportaltunk az EndNote hivatkozaskezelé programba. A
tobbszordsen hivatkozott taldlatok kiszirése utan az atfogo keresés 0sszesen 9581 cikket eredmé-
nyezett.

Az 0Osszes cikk cimét és absztraktjat megvizsgaltuk. Teljes szovegelemzésre az alabbi kritériumok
alapjan valasztottuk ki a cikkeket: a bizonyitékok hierarchidjaban betdltott helye szerint (pl. rando-
mizalt kontrollalt vizsgalat), az egyes vizsgalatok mindsége, illetve aszerint, hogy mennyire altala-
nosithato az eredmény, vagyis mennyire lehet atiltetni a klinikai gyakorlatba. Az attekintett cikkek
korét kibovitettik a szakmai lektorok altal javasolt cikkekkel, illetve a keresést kiterjesztettik a
cikkek hivatkozasaira valamint a tankényvek relevans fejezeteire is. Osszesen 186 cikket valasztot-
tunk ki teljes szovegelemzésre.



Kanner irta le el6szor az autizmust 1943-ban. 11 gyermekrdl szamolt be, akik egyértelméen olyan
velesziletett zavarral rendelkeztek, melynek kovetkeztében nem tudtak kapcsolatot teremteni a
tobbi emberrel, ugyanakkor szokatlanul érzékenyek voltak a fizikai kornyezet valtozasaira. Kanner
kiemelte, hogy az emberek iranti érdeklédés hianya markans eltérést mutat a tipikusan fejlédé
kisgyermekek meghatarozo tarsas érdeklédéséhez képest. Azt is megfigyelte, hogy ha kialakult
egyaltaldn nyelvhasznalat ezeknél a gyerekeknél, akkor azt az echoldlia, a névmasok megforditasa
és a szoszerintiség jellemezte. A gyerekeknél szokatlan, repetitiv és |atszolag céltalan (sztereotip)
viselkedést figyelt meg. Kezdetben Ugy vélték, hogy az autizmus a gyermekkori pszichodzis egy
formaja, de az 1970-es évekre tobb forrasbdl szarmazoé bizonyiték tette egyértelmivé, hogy az
autizmus jelentés mértékben kilonbozik attdl. Az autizmust 1980-ra fogadtak el hivatalos diagno-
zisként a DSM-llI-ban.

A DSM-IV-TR meghatarozasa alapjan az autizmus diagnozis felallitasahoz 3 éves korra az alabbi
terUletek mindegyikén mindségi eltérés jelenléte szikséges: tarsas kapcsolatok, kommunika-
ciofjaték, korlatozott érdekl6dés vagy tevékenységi kor. A tarsas kapcsolatok terén tapasztalhatd
zavar szembetUnd és tobb megnyilvanulasi formaja is lehet: a non-verbalis kommunikacid, a kortar-
sakkal valo kapcsolatok és a szocialis-emocionalis reciprocitas markans sérilése. A kommunikacios
nehézség lehet megkésett beszéd vagy a beszéd teljes hidnya (anélkil, hogy ezt a hianyt az egyén
megprobalnd mas mdédon kompenzalni), illetve a beszéld személyeknél is megfigyelhetd, hogy
komoly nehézséget okoz szamukra a beszélgetés kezdeményezése vagy fenntartasa, jellemzd a
sztereotip és repetitiv (akar idioszinkratikus) nyelvhasznalat, valamint a fejlédési kornak megfelel6
szerepjaték vagy tarsas jaték teljes hianya. Az érdeklédési és tevékenységi korok terén fennalld
sérilések csoportjaba tartozik a tulzottan elmélyilt tevékenykedés, a latszolag funkcid nélkdli
rutinokhoz, ritudlékhoz, sztereotip viselkedéshez vagy a motoros manirokhoz vald ragaszkodas, il-
letve a targyak részei, alkotdelemei iranti megrogzott érdeklédés is.

Nagy szoras figyelhetd meg aszerint is, hogy a gyermeknél milyen életkorban figyelheték meg azok
a jellemzék, amelyek a diagnozis feldllitdsahoz szikségesek. Az 6vddaskoru autizmussal é16 gyere-
keknél példaul tipikusnak mondhatd a tobbi gyerek iranti érdekl6dés és az empatia markans hianya,
a beszéd és a kommunikacio jelentds késése vagy hianya, a valtozassal szembeni erételjes ellen-
allas, a beszUkilt érdekl6dés és a sztereotip mozgas. Gyakran kelt aggodalmat a szil6k korében,
hogy a gyerekik nem beszél, a valaszadasi készsége esetleges, sokszor még az is felmertl bennik,
hogy a gyermekik esetleg siket. Az autizmussal él6 gyerekek szocialis és kommunikacios készségei
jellemzden sokat fejlodnek iskolaskorukra, ugyanakkor a valtozasok és az dtmenetek feldolgoza-
saval kapcsolatos problémaik és szamos oningerld viselkedés (egyes esetekben akar dnbantalmazas
is) joval er6teljesebbé valhat ugyanebben az id6szakban. A serdil6kory autizmussal é16 gyermekek
egy kis részénél jelentds fejlodés figyelheté6 meg, masoknal azonban a viselkedés romlasa tapasz-
talhato (pl. indulatkitorések, dnbantalmazas vagy akar agresszio). Az autizmussal él16 gyerekeknél és
feln6tteknél magasabb a baleseti halal kockazata (pl. fulladas). A végkimenetel prediktorai a kom-
munikacids céllal hasznalt beszéd 5 éves kori szintje és az intellektualis és kognitiv képességek
végsd szintje (1Q-szint). A korai diagndzis kiemelt jelentéségl, mivel a korai felismerés és fejlesztés
bizonyitottan javitja a hosszu tavu prognozist.
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roma, az Asperger-szindroma, a gyermekkori dezintegrativ zavar illetve a nem meghatarozott
pervaziv fejlédési zavar (PDD-NOS). A Rett-szindromat Andreas Rett irta le 1966-ban. Lanyok egy
csoportjardl szamolt be, akiknél szokatlan “kézmosd”, kézcsavargatod sztereotip manirokat figyelt
meg. Az esetek tulnyomo tobbségében a Rett-szindromat az MECP2 (metil-CpG-k&td fehérje 2) gén
mutacioja okozza. Szlletéskor és kisgyermekkorban a fejkdrfogat és a fejlddés normalis. A negyedik
életév betoltése el6tt azonban a fej ndvekedési Gteme lelassul, a gyerekek elvesztik az akaratlagos
kézmozdulatokat és kialakul a szindromara jellemzé, sztereotip kézmozdulat (kéztekergetés vagy
megfigyelhet6 ugyanaz a génmutacio, ami a lanyok esetében a szindroma teljes kifejlédéséhez
vezet. A fiuk klinikai manifesztacidja azonban jelentdsen eltér a lanyokétdl, a fiuknal a kovetkezmé-
nyek a fatalis enkefalopatiatdl a progressziv, de nem fatalis fejlédési zavarig vagy az X kromoszé-
mahoz kotott (nem specifikus) értelmi fogyatékossagig terjedhet.

A gyermekkori dezintegrativ zavart (CDD) Theodor Heller irta le el6szor 1908-ban. A CDD-re
jellemzd, hogy legalabb 2 éven at tipikus fejlodés figyelheté meg, amit jelentds romlas kovet és az
alabbiak kozil legalabb 2 terileten klinikailag szignifikans készségvesztés figyelheté meg: receptiv
vagy expressziv nyelvhasznalat, tarsas készségek, szobatisztasag, jaték vagy motoros készségek. A
CDD kezdete fontos jellemzd, tipikusan 3 és 4 éves kor kozott jelentkezik, a lefolyas gyorsasagat
tekintve lehet fokozatos vagy hirtelen. Egyes szulék arrdl szamoltak be, hogy a gyerekekiknél a
CDD tinetek megjelenése el6tt szorongasos vagy diszforias idészak volt megfigyelhetd. Mar
kialakult formajaban a CDD klinikai jellemz6i az autizmus tuneteire hasonlitanak, azonban a CDD
esetében rosszabb kimenetelre kell szamitani. A gyermekek jellemzden teljesen elvesztik a beszéd-
készségiket, illetve még a legjobb esetben is csak korlatozott mértékben sikerll visszanyernitk a
nyelvhasznalatot.

Az Asperger-szindromat 1944-ben irtdk le elészor, de hivatalosan csak a DSM-IV ismerte el
diagndzisként. Az autizmussal él6 gyerekekkel szemben az Asperger-szindromaval él6knél nem
figyelhet6 meg késés a beszéd kialakulasa terén, nincs szokatlan viselkedés, és nem tapasztalhatd
elmaradas a kornyezetikre adott reakciok terén sem az elsé életévek soran. Ebbdl kdvetkezik, hogy
a szUl6k sok esetben egyaltalan nem aggodnak a gyermekik korai fejlédése miatt. Asperger eredet-
ileg olyan gyerekeket irt le, akik a kortarsaiknal hamarabb kezdtek el beszélni, a beszédik azonban
nagyon formalis és pedans maradt, egyoldalUsag jellemezte, és sok esetben egy sz(k, behatarolt
terUletre korlatozddott. Az idioszinkratikus, egyoldalu tarsas stilusuk miatt szocialis nehézségekkel
szembesiltek. Az Asperger-szindroma esetén a kimenetel a legtobb esetben jobbnak tinik, mint
autizmus esetén, de ez részben a jobb intellektualis és/vagy verbalis képességeiknek kdszénheto.

A nem meghatarozott pervaziv fejlddési zavar (PDD-NOS - néha az atipusos PDD vagy atipusos
autizmus kifejezést is hasznaljak helyette) az autizmus spektrum zavar olyan kiszobérték alatti
eseteit foglalja magaban, amelyek egyik PDD explicit médon meghatarozott kritériumainak sem
felelnek meg teljes mértékben, de a gyermeknek nehézségei vannak a tarsas interakciokban, a kom-
munikacidban vagy beszUkilt viselkedési minta figyelheté meg. Kevés tanulmany sziletett csak
errél a teriletrdl, de nagy altalanossagban megallapithatd, hogy a PDD-NOS-sal él6 személyek
tipikus jellemzése alapjan az 6 sérilésik enyhébb foku, esetikben ritkabban fordul el6 repetitiv
viselkedés, és jobb progndzissal is rendelkeznek, mint az autizmussal él6 személyek.



Mivel nem sikerGlt megbizhato és reprodukéalhatéo modon bizonyitani a DSM-IV-TR-ben meghataro-
zott PDD-k kozotti diagnosztikai kilonbségeket, ezért a DSM-5 idegfejl6dési zavarok munkacso-
portja dsszevonta a korabbi kategodridkat és a DSM-5-ben mar mindegyik az Uj autizmus spekt-
rumzavar (ASD) diagnodzis részét képezi. A diagnozis felallitdsahoz szikséges terlletek szama
haromrol kettére csokkent és a hangsulyt a szocialis kommunikacié és interakcid terén tapasztal-
hato deficitekre, valamint a korlatozott, repetitiv viselkedésre és beszUkilt érdeklédési korre
helyezték. A korabbi szigoru kritériumot - amely szerint a tinetek 3 éves kor elétt jelentkeznek -
megvaltoztattak arra, hogy a korai fejlédési szakaszban kovetkezik be, valamint Uj szempontként
bekeriltek az esetleges szenzoros abnormalitasok, illetve mind a két f6 terUleten tapasztalhatd
sérilések mértékére bevezettek egy sulyossagi skalat. A diagnosztikus vélemény mar olyan konkrét
elemeket (specifier) is tartalmaz, amelyek megléte vagy hidnya elésegiti a populacioé altipusainak
deskriptiv megkilonboztetését, ilyen: az értelmi fogyatékossag, a nyelvi sérilések, a katatonia,
illetve az ismert egészségi, genetikai vagy kornyezeti tényezék megléte vagy hianya is. Az Uj
kritériumok mar azt is lehetdvé teszik, hogy a szakemberek figyelembe vegyék a multbeli tineteket
- amik az adott pillanatban mar nem feltétlendl tapasztalhatdak - vagyis felismerik azt, hogy a
beavatkozasnak vagy a spontan fejlédésnek kdszonhetben egyes autizmussal é16 gyermekeknél egy
késobbi életszakaszban bizonyos tinetek mar nincsenek jelen. Még jo par évnek el kell telnie ahhoz,
hogy alaposan fel lehessen mérni a valtozasok kovetkezményeit, tovabba, hogy pontos képet kap-
hassunk arrol, hogy a valtozasok miként befolyasoljak az autizmus el6fordulasi gyakorisagat illetve
hogyan érintik az autizmus felmérésének és kezelésének egyéb vonatkozasait.

A legtobb kutatas - amelyeket jellemz8en az Egyesilt Allamok teriletén kivil végeztek - elsésorban
az autizmus el6fordulasi gyakorisagat vizsgalta, ennél ritkabban vizsgaltak az ASD vagy a PDD-k
gyakorisagat. Nagyjabol 36 ilyen felmérés eredménye all rendelkezésinkre, ezeknél az autizmus
spektrum zavar el&fordulasi gyakorisaga 10 ezer fére 0,7 és 72,6 k6zott mozog. A becsilt értékek
kozotti jelentds eltérés hatterében tobb tényezd all, ezek kozé tartozik a definicidk valtozasa is. Ha
azt a 18 felmérést vesszik alapul, amelyeket azéta végeztek, hogy a DSM-IV-TR kritériumait
bevezették, akkor az autizmus spektrum zavar becsult el6forduldsi gyakorisaga 10 ezer fére 10 és 16
kozottire tehetd, a gyakorisdg medianja (10 ezer fére) 13 volt. A legfrissebb felmérést az Amerikai
Betegségfeligyeleti és Megelézési Kozpont (Centers for Disease Control and Prevention) megbi-
z4sabol végezték az Egyesilt Allamokban, itt az ASD becsilt gyakorisaga 1000 fére 11,3 volt. Az
uralkodo nézettel szemben 7 felmérés eredménye is arra utal, hogy az Asperger-szindroma el&for-
dulasi gyakorisaga kisebb, mint a klasszikus autizmusé (10 ezer fére 2,6 - vagyis a klasszikus
autizmusnal 6tszor ritkabban fordul el6).

A frissebb kutatasok magasabb gyakorisagi értékei aggalyokat keltettek azzal kapcsolatban, hogy
az autizmus kezd egyre gyakoribba valni. Az értékek latszélagos novekedését azonban szamos
tényez6 okozhatja, ide tartoznak: a diagnosztikai kritériumok és a diagnosztikai gyakorlat eltérései,



a szUrésen részt vevd gyermekek életkora, de befolyasolhatja a kutatas helyszine is (a téma bdvebb
kifejtését lasd Fombonne).

Az autizmus nagyjabdl négyszer gyakrabban fordul el6 fitknal, mint lanyoknal, a lanyoknal azonban
jellemzdébb a sulyosabb értelmi fogyatékossag, mint a fiuknal. Kanner eredeti beszamoldja szerint
az autizmus els6sorban a magasabban képzett csalddokban fordul el6, azonban ezt a késébbi tanul-
manyok nem tadmasztottak ala. A jelenlegi ASD diagndzist mint megkozelitést alapul véve Ugy tinik,
hogy foldrajzi terilettdl vagy kulturatol figgetlenil megfeleléen alkalmazhatd - bar azt is hozza kell
tenni, hogy az autizmus spektrum zavar kulturdlis aspektusai mindezidaig nem kaptak kellé figyel-
met. Az Egyesilt Allamok teriletén is tapasztalhatd azonban, hogy bizonyos kérilmények (pl. hat-
ranyos helyzet( gyerekek) esetén a a diagnosztizalt esetek szama elmaradhat a valds értékektdl.

Neurobioldgia

Az autizmussal él6 személyek akar 20-25%-anal is megfigyelhetdk elektroenkefalografias (EEG)
eltérések és gorcsrohamok. Az epilepszia magas eléfordulasi aranya is arra utal, hogy neurobioldgiai
tényezOk is szerepet jatszanak az autizmus kialakulasaban. Amennyiben figyelembe vesszik, hogy
az autizmus hany teriletet érint, arra is kovetkeztethetink, hogy az idegpalyak széles korét és tobb
kulonallo részét érintd jelenségrél van szo. Tobb elmélet is sziletett arrdl, hogy a probléma mely
idegrendszeri strukturakhoz kothetd, de ezeket mindeddig nem sikerilt adatokkal megfelel6en
aldtamasztani. Post mortem vizsgalatok soran tobb abnormalitast is feljegyeztek, jellemzéen a
limbikus rendszerben. Funkcionalis magneses rezonanciavizsgalat (fMRI) segitségével sikerUlt
azonositani egyes problémakat, ide tartoznak azok a feladatok, amelyek megoldasahoz tarsas vagy
affektiv itéletet kell hozni, illetve azt tapasztaltak, hogy az autizmus spektrum zavarral él6k -
dolgozzak fel az arcfelismerést megkoveteld, illetve nem megkdvetel6 ingereket. Strukturalis MRI
felvételekbdl kiderUlt, hogy az autizmusnal megnovekedett agytérfogat figyelheté meg, egyes dif-
fuzids tenzor (DTI) képalkotod felvételek pedig arra utalnak, hogy a fehérdllomany fejl6désében
eltérések figyelheték meg. Az egyik leggyakrabban replikalt neurokémiai eredmény a szerotonin
neurotranszmitter megemelkedett plazma szintje. Ennek az eredménynek a jelentésége azonban
tovabbra is tisztazatlan. A tulzott aktivitassal kapcsolatos problémak és a sztereotip manirok is abba
az iranyba mutatnak, hogy a dopamin kilénleges szerepet tolt be, erre utalhat az is, hogy neuro-
leptikumok hatdsara ezek a viselkedészavarok enyhilnek.

Az elmult évtizedben rengeteg aggalyt vetettek fel a véddoltasok. Sokan az ASD egyik lehetséges
posztnatalis kornyezeti kivaltd okat lattak bennik. A leggyakoribb félelem a kombinalt MMR - ka-
nyard, mumpsz, rubeola - véddoltashoz kapcsolodott. Sokan vélték ugy, hogy a véddoltas autizmust
okozhat, illetve hogy a thiomersal (egy higanytartalmu tartdsitoszer, amit azdta az 0sszes vakci-
nabdl kivontak) okozhat autizmust. A rendelkezésre 3ll6 temérdek adat alapjan egyik feltételezés
sem allja meg a helyét (a téma bdvebb attekintéséhez lasd Rutter cikkét). Ugyanakkor azt példaul
mindeddig nem siker(lt kizarni, hogy egyes esetekben az immunrendszer jatszhat valamilyen szere-
pet az autizmus kialakulasaban.



Az ASD neuropszicholdgiai tarsjelenségei kozé tartozik: a végrehajto funkciok sérilése (pl. egyszer-
re tobbféle feladat kozott meg tudja-e osztani a figyelmét), a gyenge kozponti koherencia (az
informacio koherens egységekbe vald integralasanak képessége), illetve a tudatelméleti képesség (a
masik ember helyébe tudja-e képzelni magat) terén tapasztalhatd hianyossagok.

Csaladi mintak és genetikai tényezék

A testvérek esetében az autizmus magasabb kockazata, illetve az egypetéjy ikrek esetén a még
magasabb egyezdség komoly bizonyitékkal szolgal arra, hogy a genetikai tényezdk jelentds szere-
pet jatszanak az autizmus kialakulasaban. Az érintett gyermekek testvéreinél kovetkezetesen
gyakrabban fordul el6 autizmus. A megismétl6dés aranyat jellemzdéen 2 és 10% kozotti értékre
teszik. Egy nemrégiben kozzétett prospektiv longitudinalis vizsgalat 18,7%-0s aranyrdl szamolt be,
azonban itt a tdgabb autizmus spektrumot vették alapul. Az eddig azonositott ASD kockazati ténye-
z6k kozé soroljak a terhességek kozotti rovidebb idészakot, az anya vagy az apa magasabb életko-
rat, illetve ha valaki extrém koraszilott (a terhesség 26. hetét megelézden sziletik). A csalad-
tagoknal gyakrabban fordulnak el tanulasi vagy nyelvi problémak, a tarsas készségek sérilése
illetve magasabb lehet a kedély- vagy szorongasos zavarok aranya is.

Mara egyértelmivé valt, hogy tobb gén is fontos szerepet jatszik az autizmus kialakulasaban. Az
elmult par évben publikalt tanulmanyok a gyakoribb (a teljes lakossag tobb, mint 5%-nal eléforduld)
és a ritkabb genetikai kombinaciok szerepét egyarant alatamasztottak az autizmus kialakulasaban.
A gének feltérképezésének Uteme jelentdsen felgyorsult az utobbi par év soran és az Uj eredmények
mar hatassal vannak a klinikai gyakorlatra is, konkrétan a genetikai vizsgalatokra, amint az alabb
olvashato.

Az autizmus spektrum zavart meg kell kilonboztetni mas fejlodési zavaroktol (beleértve a nyelvi
zavarokat is), az érzékszervi fogyatékossagoktol (kilondsen a siketségtdl), a reaktiv kotodési zavar-
tol, az obszessziv-kompulziv zavartdl, az értelmi fogyatékossagtol, a szorongdsos zavaroktdl
beleértve a szelektiv mutizmust, a gyermekkori skizofréniatdl, valamint egyéb organikus koérismék-
tol.

Az autizmus diagnodzist akkor lehet felallitani, ha a DSM-5 altal meghatarozott tinetek fennallnak és
a tobbi zavar lehetéségét kell6 alapossaggal ki lehet zarni. Autizmus esetén a szilék jellemzéen
arrél szamolnak be, hogy a gyermek életében nem volt tipikus fejlédési szakasz vagy a kortorténe-
tére a szokatlan viselkedés volt jellemz6 (pl. tul j6 gyerek volt, egyaltalan nem volt kdvetel6dzd).
Ritkabban, de eléfordul az is, hogy egy latszdlag tipikus fejlédési idészak utan kovetkezik be
regresszio (készségvesztés). A regresszio all a jelenlegi autizmuskutatasok kdzéppontjaban. A
fejlédési regresszio a Rett-szindromanal tipikusnak mondhato, de tobb mas korképnél is megfigyel-
hetd (pl. gyermekkori skizofrénia vagy degenerativ kzponti idegrendszeri betegségek).

A beszédfejlédési zavarok befolydsoljdk a szocializaciot és emiatt konnyen Osszetéveszthetdk az
ASD-vel. Az 6vodaskory gyermekeknél kilondsen nehéz megkilonboztetni e kettdt. A szakiroda-
lom azonban emlit két olyan tényezé6t (viselkedést), amelyek az eddigi bizonyitékok alapjan



vildgosan megkilonboztetik az autizmussal é16 gyerekeket a nyelvi nehézségeket mutato tarsaiktol
20 illetve 42 hdnapos korban. Az autizmusban nem érintett gyermekek az érdekl6désiket ramuta-
tassal fejezik ki, illetve a megszokott modon gesztikulalnak, ellentétben az autizmussal é16 gyerme-
kekkel. Az enyhe vagy kozépsulyos értelmi elmaradas (intellektualis képességzavar) ASD-t6l valo
megkUlonboztetése is hasonloképpen nehéz, kilondsen a kisebb gyerekek esetében (a bévebb
kifejtéshez lasd Chawarska és Volkmar). Az egyik tanulmany taldlt néhany olyan kérdést az autiz-
mus diagnosztikus interjuban (ADI, Autism Diagnostic Interview), amelyek segitenek megkilonboz-
tetni ezt a két csoportot 24 hdnapos korban. A tanulmany szerint ebbdl a szempontbdl a masik
figyelmének iranyitasa (mutatdssal) és a beszédhangra valé odafigyelésnek van kiemelt szerepe
(Idsd az 1. tablazatot). 36 honapos korban mar 4 olyan kérdés is volt, amelyek alapjan azonosithato
volt egyik vagy masik diagndzis, ezek: a masik “testének hasznalata”, beszédhangra val6 odafigye-
lés, mutatas egy ujjal és a kéz-manirok. 38 és 61 hdnapos kor kdzott az autizmussal él6 gyerekeknél
gyakrabban fordult el6, hogy nem megfelel6 non-verbalis viselkedést (pl. szemkontaktus) haszna-
tak a tarsas interakcio szabalyozasara. Gyermekkorban még diagnosztikai atfedés lehet az ASD és a
hiperaktivitas-figyelemzavar (ADHD) k6z6tt, ami jelentésen megneheziti a differencial diagndzist.

A reaktiv kotédési zavarral él6 gyermekek kotédési zavart és ezzel dsszefiiggésben tarsas viselke-
dési nehézségeket mutathatnak. Megfeleld terapiaval azonban mindkét téren jelentds javulas
érhet6 el. Az obszessziv-kompulziv zavar altaldban az autizmusnal késébbi életkorban jelentkezik és
jellemzd&en nem jar tarsas és kommunikacios sériléssel, f6 jellemzéi az ego-disztonikus (én-idegen)
repetitiv viselkedésmintak. A szorongasos zavarokra jellemzd tinetek - mint a tulzott aggodas, a
megnyugtatas iranti igény, képtelen elengedni magat, feszélyezettség - szintén megfigyelhetd az
ASD esetében, kilondsen a magasan funkcionald személyek esetében. A két korisme mégis kony-
nyen megkilonboztethetd, mivel az ASD-re jellemzd erdteljes tarsas és kommunikacios nehézségek
nem figyelheték meg az szorongasos zavaroknal, illetve a szorongasos zavarral él6 gyerekekre
jellemzd fejlett tarsas készségek nem figyelheték meg az ASD esetében. Nehézségeket okozhat a
gyermekkori szkizofrénia megkilonboztetése az autizmustol, mivel mindkettdre jellemz6 vonas a
tarsas készségek karosodasa illetve a furcsa vagy szokatlan gondolkodasmod. Ugyanakkor élénk
téveszmék és hallucinaciok ritkan figyelhet6k meg az autizmussal éléknél.



1. tablazat Autizmus spektrum zavar szir6- és diagnosztikai eszk6zok*

Médszer/ — ; cqalt  Iskala
Eszkoz |Cél Eletkor értékeld g . . Hivatkozasok
. csoport  |jellegzetességei
személy
ABC sz(rés gyermek szUl6 ASD glzéklzrdes, A Krug et al., 1980
CARS sz(rés gyermek klinikus ASD o ’kerdes, 14es Schopleretal,
skala 1980
M-CHAT |sz(rés kisgyermek sz016 ASD 23 kérdés, igen/nem |Robins et al., 2001
CSBS-DP-szﬁrés kisgyermek szUl6 ASD 24 kérdés Wetherby etal.
IT 2008
. gyermek/ i L Berument et al.,
ASQ sz(rés " sz0l6 ASD/Asp |40 kérdés, igen/nem
felnott 1999
AQ < (irés gyerfnek/ onertekfalues Asp 5o’kerdes, 0-3-as Baron-Cohen et
felnott vagy szUlé skala al., 2001
CAST sz(rés lk*:zl.c.):es or sz016 Asp 37 kérdés, igen/nem (Scott et al., 2002
ASDS sz(rés i;ig/es kor :Zeﬂ:gvgsgs Asp 50 kérdés, igen/nem |Myles et al., 2000
GADS  |sz(rés 3-22 Eves kor 52016 vagy As 32 kérdés, 0-3-as Gilliam et al., 2001
kozott pedagogus P skala N
ASDI sz(rés gyermek] interji + As o kérdés, igen/nem Gillberg etal.,
felndtt klinikus P > 19 2001
SRS <2lrés 4-18 éves kor szUI6 vagy As 65 kérdés, 1-4-es Constantino et al.,,
kozott pedagogus P skala 2003
L gyermek/ interju + .
ADI diagnozis felndtt Klinikus ASD/Asp  |ld. szOvegben Lord et al., 2003
L gyermek/ interju + . .
DISCO  [(diagnodzis felndtt Wlinikus ASD/Asp  |ld. szovegben Wing et al., 2002
o gyermek/ félig strukturalt .
ADOS  |diagndzis felndtt terakcid ASD/Asp  [ld. szbvegben Lord et al., 1994

roviditések: ABC = Autizmus Viselkedési Kérdéiv (Autism Behavior Checklist); ASD = autizmus spectrum zavar; ADI = Autizmus Diagnosztikus Interju — Javitott
valtozat (Autism Diagnostic Interview-Revised); ADOS = Autizmus Diagnosztikus Obszervaciés Séma (Autism Diagnostic Observation Schedule); AQ = Autizmus-
hanyados (Autism Quotient); ASDI = Asperger-szindroma Diagnosztikus Interji (Asperger Syndrome Diagnostic Interview); ASDS = Asperger-szindroma
Diagnosztikus Skala (Asperger Syndrome Diagnostic Scales); Asp = Asperger-szindroma; ASQ = Autizmus SzUrékérddiv (Autism Screening Questionnaire); CARS =
Gyermekkori Autizmus Ertékeld Skéla (Childhood Autism Rating Scale); CAST = Gyermekkori Autizmus Sz{réteszt (Childhood Autism Screening Test); M-CHAT =
Modositott Kisgyermekkori Autizmus KérdGiv (Checklist for Autism in Toddlers); CSBS-DP-IT = Kisded- és Kisgyermekkori Kommunikacios és Viselkedési Skala,

Fejlédési Profil, KérdSiv (Communication and Behavior Scales Developmental Profile Infant-Toddler Checklist);

DISCO = Téarsas és Kommunikaciés Zavarok

Diagnosztikus Interju (Diagnostic Interview for Social and Communications Disorders); GADS = Gilliam-féle Asperger-szindroma skala (Gilliam Asperger's Disorder
Scale); SRS = Tarsas Reciprocitas Skala (Social Responsiveness Scales); szilé = gondviselé

*Bizonyos esetekben szilkség lehet az eszk6zok kiigazitasara ahhoz, hogy ald tudjak tamasztani a DSM-5-ben leirt ASD kritériumokat.
Ezek az eszkozok kiegészitik, de NEM HELYETTESITIK a szakember altal felllitott klinikai diagndzist.
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Ha az ASD kommunikaciés problémaibdl (pl. mutizmus) és a kognitiv karosodasbol indulunk ki,
akkor az ASD tarsbetegségei terén meglehetésen komplex képpel szembesilink. Szamolnunk kell
azzal is, hogy diagnosztikai arnyékolas (annak az eshetésége, hogy egy latvanyosabb korkép esetén
a tarsuld betegségeket és zavarokat nem diagnosztizaljak) is bekdvetkezhet. Tébben megprobaltak
mar meghatarozni az ASD tarsuld betegségeinek gyakorisagat, am ez legtébbszér modszertani
akadalyokba Utkozott. A legtobb tanulmany eredménye abban a tekintetben egybehangzd, hogy a
szorongdsos zavarok és a figyelemzavarok gyakrabban figyelhet6k meg.

Az autizmussal él6 személyeket vizsgald epidemiolodgiai alapt mintak alapjan mintegy 50% eseté-
ben fordul eld sulyos, vagy kdzépsulyos értelmi fogyatékossag, 35%-uknal fordul el enyhe értelmi
fogyatékossadg, a maradék 20% IQ-szintje pedig a atlagos Gvezetbe esik. Az autisztikus zavarral
(DSM-IV) diagnosztizalt gyerekek esetében a verbalis készségek sérilése tobbnyire kifejezettebb
mint a non-verbalis készségeké. Az Asperger-szindromas gyerekeknél el6fordul, hogy ennek pont az
ellenkezdje tapasztalhatd, és a non-verbalis tanulasi zavar tineti képe figyelheté meg. Az értelmi
fogyatékossag nem egyértelm( és szikségszer( feltétele az autizmus diagnozisnak, ezért is fontos
és elengedhetetlen is, hogy amennyiben az értelmi fogyatékossag fennall, az egyértelmien megal-
lapitasra kerGljon.

Az ASD esetében szamos viselkedési zavar figyelhet6 meg, beleértve a hiperaktivitast, az obszesz-
sziv-kompulziv zavarokat, az dnbantalmazast, az agressziot, a sztereotip viselkedést, a tikkelést,
illetve az affektiv tineteket is. A kérdés eldontése, hogy ezeket mennyire tekinthetjik tovabbi
tarsuld zavaroknak, bonyolult és Osszetett kérdés. Gyakran figyelhet6k meg affektiv tinetek, ide
soroljuk a labilitast, a nem megfelelé érzelmi reakcidt, a szorongast valamint a depressziot is. Az
érzelemszabalyozas zavarai tulzott vagy tul alacsony reaktivitast is okozhatnak. Egyes esetekben
klinikai depresszio figyelheté meg - ez fokozottan érvényes az Asperger-szindromaval élé serdilék-
re. Esetbeszamolok és eset-sorozatok is utalnak arra, hogy 0sszefiiggésbe lehet hozni a bipolaris
zavarral, a tikkeléssel és a Tourette-szindromaval is. A zaklatas és erészak - mind elkovetéként,
mind aldozatként - gyakrabban fordul el6 oktatasi kornyezetben.

A figyelemzavar is gyakori kiséréjelensége az autizmusnak, ami egyben a kognitiv, nyelvi és a tarsas
problémakat is tikrozi. A DSM-5 kézikonyvbdl mar kikerilt az a korabbi tiltas, amely szerint az ASD
diagndzis mellett nem tintethetd fel tovabbi diagndzisként a hiperaktivitas-figyelemzavar (ADHD),
igy ezek most mar egyUtt is diagnosztizalhatok. ASD-vel él6 gyerekek egy alcsoportjanal - akiknél
gyakoribb volt a hiperaktivitas - példaul egy nagy esetszamu, randomizalt, kontrollalt vizsgalat
adatai szerint 49%-uk reagalt pozitivan a metilfenidat kezelésre.

Jelen Gyakorlati utmutatoban a legjobb felmérési és kezelési gyakorlatra megfogalmazott ajanla-
soknal minden esetben megadjuk az azokat alatdmasztd empirikus bizonyitékok és/vagy klinikai
tapasztalatok erGsségét is:

11



e A klinikai standard jelolést hasznaljuk azoknal az ajanlasoknal, amelyek rigorézus empirikus
bizonyitékon alapulnak (pl. meta-analizis, szisztematikus attekintés, randomizalt kontrollalt
vizsgalat) és/vagy jelentds klinikai konszenzuson nyugszanak.

e Aklinikai iranyelv jel6lést hasznaljuk azoknal az ajanlasoknal, amelyek stabil empirikus bizo-
nyitékon alapulnak (pl. nem randomizdlt kontrollalt vizsgalatok, kohorsz tanulmanyok,
kontrollalt esettanulmanyok) és/vagy stabil klinikai konszenzuson nyugszanak.

e A klinikai alternativa jeldlést hasznaljuk azoknal az ajanlasoknal, amelyek megerd&sitésre
varé empirikus bizonyitékon (pl. kontrollalatlan vizsgalatok vagy esetleirasok/esettanul-
manyok) vagy olyan klinikai szakvéleményen alapulnak, amit nem tdmaszt ala stabil empi-
rikus bizonyiték vagy stabil klinikai konszenzus.

e A nem ajanlott jeldlést hasznaljuk azoknal a gyakorlatoknal, amelyekrdl tudjuk, hogy ered-
ménytelenek vagy kifejezetten ellenjavaltak.

Az empirikus bizonyitékok ereje pedig az aldbbiak szerint valtozik, csokkené sorrendben:

e [rct] Randomizalt kontrolldlt vizsgalatnak mindsilnek azok a vizsgalatok, amelyeknél az
alanyokat randomizaltan vetették ala legalabb 2 kezelési mddszernek.

e [ct] Kontrollalt vizsgalatnak mindsilnek azok a vizsgalatok, amelyeknél nem randomizalt
maodon vetették ala az alanyokat legalabb 2 kezelési modszernek.

e [ut] Kontrollalatlan vizsgalatnak mindsilnek azok a vizsgalatok, amelyekben az alanyokat
egyféle kezelési modszernek vetették ala.

e [cs] Esetleirasnak/esettanulmanynak mindsilnek az egyes esetekrdl készilt beszamolok és
a tobb eset leirasabdl szarmazé adatok.

Felmérés

1. ajanlas: A kisgyermekek fejlettségi felmérésének valamint az 6sszes gyerek pszichiatriai
felmérésének kotelezo jelleggel tartalmaznia kell az ASD tinettanara vonatkozoé kérdéseket.
[klinikai standard]

A szUrésnek tartalmaznia kell az ASD f6bb tineteire vonatkozo kérdéseket, beleértve a tarsas
kapcsolatok és a repetitiv vagy szokatlan viselkedésre vonatkozd kérdéseket is. A szUréeszkdzoket
Ugy alakitottak ki, hogy megkdnnyitsék a klinikai szakemberek munkajat. Vannak olyan eszkozok,
amelyeket a klinikai szakorvos tolt ki és vannak olyanok is, amelyeket a gondviseld (lasd az 1. tabla-
zatot). SzUrni lehet a kisgyerekeket és bizonyos esetekben a diagnoézis mar kisdedkorban is felme-
rilhet. Egyes esetekben akar nagyobb gyerekek sz(rése is relevans lehet, példaul azoké a gyereke-
ké, akik jobb értelmi képességgel rendelkeznek és emiatt a tarsas nehézségeik valdszinileg csak
késobb valnak szembetinodveé.

2. ajanlas: Ha a szirés eredménye szignifikans ASD tineteket jelez, akkor atfogo diagnosztikai
vizsgalatot kell elvégezni, hogy meg lehessen allapitani, valoban ASD-rdl van-e szd. [klinikai
standard]

Jelenleg nem allnak rendelkezésre bioldgiai markerek, ezért a diagnozis kizardlag a gyermek gon-
dos, alapos vizsgalatara, megfigyelésére tamaszkodik. Ezt kdvetéen standard pszichiatriai felmérést
kell végezni, amely soran interjut kell késziteni a gyermekkel és a csaladtagjaival is, at kell tekinteni
a kortorténetét és az 6sszes multbeli adatot is. Az elézmények attekintése és a vizsgalat kozben is
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gondosan szem el6tt kell tartani a DSM-5* diagnosztikai kritériumait. A DSM-5* diagnosztikai
kritériumait ugy alakitottak ki, hogy kortdl és értelmi szintt6l fuggetlenil érvényesek legyenek,
kisdedkorban és kora gyermekkorban mégis nehezebb diagnosztizalni az autizmus spektrum zavart,
és lehetnek olyan tinetek is (pl. sztereotip mozdulatok), amelyek csak késobb alakulnak ki. A
differencial diagnozis felallitasahoz a relevans teriletek szisztematikus megfigyelése elengedhetet-
len. A gyermek fejl6dése soran bekdvetkezett valtozasok természetére vonatkozd barmely infor-
macio - pl. a beavatkozas hatasara tortént valtozasok - hasznos lehet. Az el6zményeknek tartalmaz-
nia kell a jelenlegi és a korabbi oktatasi/fejlesztési és viselkedéses beavatkozasokat valamint a
csaladra vonatkozo adatokat és a relevans pszicho-szocialis adatokat is. A felmérés szerves részét
képezi az esetleges tarsuld betegségek/zavarok diagndzisanak mérlegelése is.

A gyermek megfigyelése soran a tarsas interakcio tdgabb teriletére valamint a korlatozott, repetitiv
viselkedésre kell koncentralni. A gyermek életkora és a fejlettségi szintje kovetkeztében néha elke-
rilhetetlen, hogy valamilyen mértékben mddositsuk a felmérési folyamatot. A klinikai szakembe-
reknek kell6 érzékenységgel kell megkozeliteniik az etnikai, kulturalis és tarsadalmi-gazdasagi
tényezdOket, mivel ezek mind befolyasolhatjak a felmérés eredményét.

Az ASD felméréséhez szamos eszkozt fejlesztettek ki (1. tdbldzat, részletes dattekintéshez ld. Coonrod
és Stone). Gyakorlati oldalrol nézve az eszkozok eltérnek egymastdl abbdl a szempontbdl, hogy
melyik mennyire hasznos a szokasos klinikai gyakorlat soran. Vannak olyan eszkozok, amelyek
hasznalata konkrét eléképzettséghez kotott. Ezeknek az eszkozoknek a hasznalata azonban csak
kiegésziti, de nem helyettesiti a tajékozott klinikai szakvéleményt.

3. ajanlas: A klinikai szakembereknek kell koordinalniuk, hogy az ASD-vel él6 gyermek megfe-
lel6, multidiszciplinaris megkozelitésen alapuld felmérését kapjon. [klinikai standard]

Minden ASD-vel él6 gyermeknél kotelezéen el kell végezni egy orvosi/egészségigyi vizsgalatot,
amely jellemz6en tartalmazza a fizikalis vizsgalatot, a hallasvizsgalatot, a szklerdzis tuberosa jeleit
vizsgalé Wood lampa vizsgalatot, valamint genetikai vizsgalatot is, amely tartalmazhatja a G-savos
kariotipizalast, a torékeny X vagy a kromoszomalis microarray vizsgalatot is. ASD-vel él6 gyermekek
egy lakossagi mintajanak vizsgalata soran a kariotipizalas a gyerekek 2,5%, a torékeny X vizsgalat a
gyerekek o0,57%, a kromoszomalis microarray vizsgalat pedig 24%-uknal volt pozitiv. A genetikus
szakorvosok a kromoszomalis microarrayt javasoltak ellatasi standardnak a fejl6dési zavarokkal
és/vagy ASD-vel él6 gyerekek kezdeti felméréséhez. Ezekkel a vizsgalatokkal mar most is ki lehet
mutatni olyan eltéréseket, amelyek egyértelmlen 0Osszefiggésbe hozhatok az ASD gyakoribb
eléfordulasaval (pl. az anyai 15q11-13 kromoszoma duplikacidja valamint a 16p11.2 kromoszdma
duplikacioja és delécidja). A kdzelmultban jelent meg egy kutatas eredménye, amelyben olyan
tobbgyermekes csaldadokat vizsgaltak, ahol csak az egyik gyerek érintett. A kutatas eredménye az
lett, hogy az alacsonyabb 1Q-szint nem jelzi erételjesen elére a pozitiv kromoszomalis eredményt.
Ha a vizsgalat eredménye eltérd vagy nem értelmezhetd, akkor az természetesen azt vonja maga
utan, hogy a gyerek tovabbi genetikai vizsgalatokra és tanacsadasra kap beutaldt. Klinikai gyanu
megléte esetén a genetikai vizsgalat jelen pillanatban az esetek tobb mint egyharmadanal igazolja a
gyanut.
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Kezelés

4. ajanlas: A klinikusnak segitenie kell a csaladnak, hogy az ASD-vel él6 gyermek megfeleld,
bizonyitékalapu, jol strukturalt fejlesztési és viselkedéses beavatkozast kapjon [klinikai stan-
dard].

Sok ASD-vel él6 gyermek esetében igazoltdk a strukturalt oktatasi és viselkedéses beavatkozas
hatasossagat, illetve azt is, hogy alkalmazasukkal jobb kimenetelre lehet szamitani. Az amerikai
Nemzeti Kutatasi Bizottsag, az NRC (National Research Council) jelentésében az all, hogy a kutatasi
szakirodalom min&sége ezen a terileten véltozo, a legtobb tanulmany kontroll csoportot vagy eset-
tanulmanyt hasznal. Altaldnossagban megallapithatd, hogy a rigorézusabb randomizalt csoportos
0sszehasonlitasok ritkabbak, ami a randomizalt kivalasztas illetve a kontrollalas kivitelezésének
nehézségeit tUkrozi. Tovabbi problémak is felmerilnek, mint példaul az alanyok jellemzésére fordi-
tott figyelem hidnya, a kezelés hatasainak altalanositasa, vagy akar a kezelés megvaldsitasanak
megbizhatdsaga. Mindezen nehézségek ellenére, tobb atfogd kezelési megkozelitésrél sikerilt
bebizonyitani, hogy tobb gyerekcsoportnal is hatasosak, bar az is igaz, hogy az atfogo kezelési mo-
dellek k6zUl egyikrél sem sikerilt igazolni, hogy jobb lenne a tébbi megkozelitésnél.

Viselkedéses

A viselkedéses beavatkozasok - mint példaul az Alkalmazott Viselkedéselemzés (Applied Behavioral
Analysis, ABA) - egyszer(, empirikusan aldtamasztott tanuldsi alapelvekre épilnek. A széles kérben
hasznalt, atfogd ABA programok kozé tartozik példaul a kisgyermekeknek szo6lo Early Intensive
Behavioral Intervention (Korai Intenziv Viselkedéses Beavatkozas, EIBI), amely Lovaas és kollégai
munkajan alapul. Az Early Intensive Behavioral Intervention intenziv és jelent6s mértékben személy-
re szabott, akar heti 40 6ra egyszemélyes, kozvetlen fejlesztést is magaban foglalhat. A program az
egyszerUbb készségek elsajatitasahoz egyszer( sorozatokbdl all6 prébakat hasznal, majd fokozato-
san halad az osszetettebb készségek iranyaba, mint mondjuk a verbalis viselkedés kezdeménye-
zése. Egy meta-analizis azt tamasztotta ald, hogy az Early Intensive Behavioral Intervention a
kisgyermekeknél hatékony, ugyanakkor azt is hangsulyozta, hogy az eredmények kiterjesztéséhez
szigorubb kutatdsra van szikség. A viselkedéses technikak kilondsen hasznosak olyan esetekben,
amikor a problémas viselkedések gatoljak, hogy a gyerek egy atfogé beavatkozasi programban ve-
hessen részt. Ezekben az esetekben a célként kitUzott viselkedések funkcionalis elemzését végzik,
vagyis azonositjak a megerdsiteni kivant mintakat. Ezt kdvetden tobbféle viselkedéses technikat is
alkalmaznak, hogy a kivant viselkedésmodot tamogassak és begyakoroljak. Szamos alkalommal
siker(lt bizonyitani, hogy az ABA-technikak hatasosak bizonyos viselkedésproblémak esetén, illetve
azt is alatamasztottak, hogy az ABA hatasos a tanulasi készségek, az adaptiv életviteli készségek, a
kommunikacio, a tarsas készségek valamint a munkahoz szikséges készségek fejlesztéséhez is. A
legtobb ASD-vel é16 gyermekre jellemzd, hogy a feladatokat elszigetelten sajatitja el, ezért kifeje-
zetten fontos, hogy a készségek altalanositasa is kozponti szerepet kapjon.

Kommunikacio

A kommunikacio a beavatkozas egyik kdzponti terilete és jellemzden a gyermek egyéni fejlesztési
terve foglalkozik vele, melynek kialakitasaban beszéd- és nyelvi terapeuta is részt vehet. A még nem
beszél6 gyerekeket alternativ kommunikacids modalitdsok hasznalataval lehet segiteni, mint példa-
ul a jelnyelv, a kommunikacios tablak, vizualis segitségek, képcsere vagy az augmentativ kommuni-
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kacio egyéb formai. A PECS (Picture Exchange Communication System), a jelnyelv, a napirendek
valamint a hangado gépek (kommunikatorok) hatasossagat is sikerilt mar alatdmasztani bizonyos
mértékben. A beszél6 személyek esetében a pragmatikus nyelvi készségek fejlesztésének kell a
kozéppontban allnia. A beszélé6 gyermekek és serdilék esetén is el6fordulhat példaul, hogy a jo
beszédkészségik ellenére a pragmatikus készségik sulyosan sérilt, amiben explicit tanitassal fejlo-
dés érheto el. Jelenleg is sok olyan program all rendelkezésre, amelyek tamogatjak a tarsas recipro-
citdst és fejlesztik a pragmatikus nyelvi készségeket (ldsd a 2. tablazatot; vagy a részletesebb
tdrgyaldsat Reichow és Volkmarnal).

Ha a gyermeknél szokatlan jegyek tapasztalhatdk (pl. korabbi regresszid, diszmorfoldgia (kilsé
eltérések), elbambulas, csaladi anamnézis), akkor tovabbi vizsgalatokat kell elvégezni. A lehetséges
organikus okok kore rendkivil tag, de besorolhaté az alabbi kategoridk valamelyikébe: fertéz6 (pl.
encephalitis vagy meningitis), endokrinoldgiai (pl. pajzsmirigy-alulm(kodés), metabolikus (pl.
homocystinuria), traumatikus (pl. fejsérilés), toxikus (pl. magzati alkohol szindréma), vagy genetikai
(pl. kromoszéma rendellenesség). Egyes fejl6dési zavarokat - mint példaul a Landau-Kleffner-
szindromat - szintén ki kell zarni. Ennél a szindromanal példaul markans abnormalitas figyelhet6
meg az EEG-felvételeken, ami az afazia kialakulasaval hozhatd 6sszefiggésbe. A vizsgalatok vagy a
kortorténet figgvényében, indokolt esetben tovabbi genetikai vagy neuroldgiai vizsgalat, képalko-
tasi eljards, EEG vizsgalat vagy Ujabb laborvizsgalatok elvégzését is kérhetik (pl. a Rett-szindroma
gyanuja esetén az MeCP2 génre vonatkozo vizsgalatot).

A pszicholdgiai felmérés - amely magaban foglalja a kognitiv képességek és az adaptiv készségek
mérését is - szikséges egyrészt a kezelés megtervezése érdekében, masrészt segit megfeleld
keretbe foglalni a gyermek szocialis-kommunikacios problémait az altaldnos fejlettségi szintjéhez
mérten. A standard intelligenciatesztek eredményei nagy szdérast mutathatnak. Egyes esetekben
kulonallo, szigetszer( képességek ("képességtoredékek") is megfigyelheték. Az autizmussal élé
gyerekek esetében ezek néha szokatlan vagy kiemelkedd képességek formajaban jelentkeznek
("savant képességek"), példaul kiemelkedd, a legaprobb részleteket is érzékeltetd rajzkészségben,
vagy naptarszamitasi képességben. A magasabban funkcionalé gyerekeknél pedig gyakran figyelhe-
t6 meg specialis érdeklédési kor, amely rogeszmeszerien foglalkoztatja - ez hatraltathatja a gyer-
meket a tanulasban. A pszicholodgiai vizsgalatokkal azonositani lehet a gyerek erdsségeinek és
gyengeségeinek a korét, amelyek felhasznalhatok a gyermek fejlesztési programjanak a kialaki-
tasahoz. A pszicholdgiai vizsgalatnak egyes esetekben olyan elemeket is tartalmaznia kell, amiket a
non-verbalis populacional is sikerrel lehet alkalmazni.

A kommunikacié felmérése - amely magaban foglalja a receptiv és az expressziv szokincs nagysagat
és a nyelvhasznalatot is (kilonos tekintettel a tarsas vagy pragmatikus nyelvhasznalatra) - nemcsak
a diagnozis felallitasahoz hasznos, de a fejlesztési program kialakitasat is megkonnyiti. A szenzoros
és/vagy motoros problémak feltarasahoz pedig szikség lehet foglalkoztatd és fizikoterapiai felmé-
rés elvégzésére is. Az ASD-vel él6 személyek felmérése soran az alvas kiemelt jelentéségl valtozo.
Ha a felmérésben tobbféle tudomanyag képviseldje vesz részt, akkor optimalis esetben szikséges,
hogy legyen valaki, aki ellatja a koordinacios feladatokat a kilonb6zd szakemberek kdzott.
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2. tablazat A reciprok tarsas viselkedést és a pragmatikus nyelvhasznalatot fejleszté beavatko-

zasi modszerek

Fejlettségi szint

Modszer

Leiras, megjegyzés

Hivatkozasok

kisgyermekkor /
ovodaskor
(jaték alapu)

tamogatott részvétel B o L , o Schuler és Wolfber
109 - felnétt segitség és felkészitett kortars-segiték 9
(guided participation) 2002
, A jatékok gondos kivalasztasa a részvétel
Tedd, nézd, mJe konn g|'téséhez- arészvételt és az
hallgasd, mondd! 9 Y ' Quill, 2000

(Do-Watch-Listen-Say)

egyuttmikodést tamogato kornyezet
kialakitasa

jatékszervezdk
(play organizers)

a neurotipikus tarsaknak megtanitjak, hogyan
tudjak tamogatni, segiteni, dicsérni tarsukat,
hogy megkdnnyitsék és tamogassak a kézos
jatékot; némi evidencia a kialakitott
képességek altalanositasara

Strain et al., 1977

"haversag"
(buddy skills)

a neurotipikus tarsaknak megtanitjak, hogyan
tudnak a "haverjukkal" egyUtt lenni, jatszani és
beszélni;

némi evidencia a tarsas kommunikacio
gyakorisaganak novekedésére és a készségek
mas interakciokban vald altalanositasara

Goldstein és
Wikstrom, 1996

szocialis torténetek
(social stories)

fogalmazzuk meg a nehézséget és adjunk a
gyermek kezébe egy elfogadhatd valaszt; a
viselkedésproblémakra 6sszpontosit; az
altalanositast és a tartossagat kevés bizonyiték
tamasztja ala

Gray, 2000

szocialis készség

iskolaskor csoport lasd a szovegben Kamps et al., 1997
(social skills groups)
trsas hald | a neurotipikus ta'rsakr]ak mggtanitjé!(, .hogyan
A kezdeményezzenek tarsas interakciot illetve
barati kor , , . , Kamps et al., 1997;
hogyan modellezzék; az eredmények javuld .

(peer network/ . o o . Whitaker et al. 1998

. . interakcidt mutatnak, amit Uj helyzetekben is
circle of friends) e

tudtak alkalmazni (altalanositas)

tarsas halo /
barati ko . Whitaker et al. 1998;

arati kor lasd fent itaker et al. 1998;
(peer network/ Paul, 2003
circle of friends)

7ualis leirs irend N
vizvars ellras/naplren / , L , e i Klin és Volkmar,
szobeli proba irott és képi elemek a varhato tevékenységrdl 2000-
(visual schedule/ verbal vagy az elvart viselkedésrol !

Hodgdon, 1995
rehearsal)
cerdilékor szocidlis készség

csoport
(social skills group)

lasd a szovegben

Paul, 2003

tarsas gondolkozas
(social thinking)

a tarsas készségek alkalmazasahoz szikséges
maogottes tarsas kognitiv készségek fejlesztése;

Lt

célja, hogy megtanitsa a szocializacié "miértjét"

Crooke et al., 2007

példamondatok,
parbeszédmintak
(training scripts)

mintakat ad, ami megteremti a lehetdséget,
hogy a tobbiekre reagalva tegyenek fel
kérdéseket = parbeszéd kezdeményezése

Klin és Volkmar,
20000

16



Oktatasi

A szakman belil egyetértés alakult ki arrdl, hogy az ASD-vel é16 gyermekeknek strukturalt oktatasi
maodszerre van szikségik, amely explicit tanitasra épul. Az igazoltan eredményes programok jel-
lemzd&en elére megtervezett, intenziv, személyre szabott beavatkozasra épilnek, amelyben a
fejlesztést egy tapasztalt, interdiszciplinaris csapat biztositja, és a csaladot is megfelel6en bevonjak
annak érdekében, hogy az elsajatitott készségek altalanositasat is biztositani lehessen. A fejlesztési
tervnek megfelel6en tikroznie kell a gyermek erGsségeit és sérilékeny terileteit, amit pontos
felmérések soran mar el6re meghataroznak. A tervnek tartalmaznia kell a nydjtando szolgaltatasok
és ellatasok konkrét leirasat, az elérendé célokat és eredményeket, valamint azokat a modszereket
is, amelyekkel mérmi lehet a fejlesztés hatdsossagat. A kilonbozé programok tananyagai eltérnek
egymastol, jellemzéen mégis tartalmaznak kozos célokat, példaul a verbalis és non-verbalis
kommunikacio, a tanulasi készségek, illetve a tarsas, motoros és viselkedési készségek fejlesztését.
Bizonyos esetekben, kiléndsen a kisgyermekek esetében hasznos lehet a szil6képzés, vagy ha az
oktatasi program otthoni kdrnyezetben végezhet6 elemeket is tartalmaz. A gyermek és a csaladja
szamara is eredményes beavatkozas feltétele egy megfelel6 mértékben személyre szabott, egyéni
fejlesztési terv kialakitasa. Eddig két strukturalt oktatdsi modell hatdsossagat sikerilt alatamasz-
tani, ezek: az Early Start Denver Model és a Treatment and Education of Autism and related
Communication handicapped Children (TEACCH) program. Tovabbra is jelentés akadalyokba Utko-
zik azonban, hogy a hatékony beavatkozasokkal kapcsolatos ismeretanyagot és tudast meg lehes-
sen osztani az oktatast végzd szakemberekkel.

Egyéb beavatkozasok

A pszichoszocidlis beavatkozas tobbi formajanak a jelentds részérdl még nem sikerilt kell6 mérték-
ben alatamasztani, hogy hatasosak lennének. A kognitiv viselkedésterapia hatasosnak bizonyult a
magasan funkcionaléd ASD-vel él6 fiatalok szorongasos és dihproblémainak a kezelése terén. A
szenzoros orientacioju beavatkozasoknak - mint példaul az auditoros integracios tréning, a szenzo-
ros integracios terapia illetve az érintési terapia vagy a masszazs - azonban szerves részét képezik a
madszertani hianyossagok, ezért ezeknél a terapiaknal még varat magara, hogy reprodukalhatd
javulas menjen végbe. Egyes fejlesztési beavatkozasok hatékonysagat mindeddig kevés bizonyiték
tamasztja ala. Ezeket rendszerint fejlddéses beavatkozasoknak vagy szocidlis-pragmatikus fejlesz-
tési modelleknek is nevezik, ide tartoznak példaul: a Developmental-Individual Difference-
Relationship Based (Floortime); Relationship Development Intervention; a Social Communication
Emotional Regulation and Transactional Support; valamint a Play and Language for Autistic Youths
- amelyek jellemz6en naturalisztikus technikakat alkalmaznak koézosségi helyzetekben, hogy a
gyermek tarsas kommunikacids képességei megfeleléképpen fejlédhessenek. Az ASD-vel é16 gyere-
kek a tipikusan fejl6dé gyermekekhez képest jelentésen nagyobb aranyban szorulnak korhazi
pszichiatriai kezelésre. A pszichiatriai kezelés hatékonysaga nem ismert, igaz, azoknal a korhazi
pszichiatriai osztalyoknal, amelyek kifejezetten erre a populaciora specializalddtak, el6zetes adatok
mar alatamasztjak a hatékonysagukat.
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5. ajanlas: Ha az ASD-vel él6 gyermeknél konkrét tinetek vagy tarsul6 betegség all fenn, akkor
felmerilhet az ASD-vel él6 gyermek gyogyszeres kezelése. [klinikai iranyelv]

A gydgyszeres kezelésnek kdszonhetSen az ASD-vel él6 személy tobbet profitalhat az oktatasi vagy
mas fejlesztési beavatkozasbdl, illetve kevésbé korlatozott kornyezetben lehet elhelyezni annak
kdszonhetben, hogy a sulyos viselkedésproblémai enyhilnek.

A gyogyszeres beavatkozast gyakrabban alkalmazzak célzottan azokban az esetekben, amikor
tarsuld betegség (pl. szorongas vagy depresszio) all fenn vagy mas konkrét tinet tapasztalhato,
példaul agresszio, onbantalmazas, hiperaktivitas-figyelemzavar, kényszeres viselkedés, repetitiv
vagy sztereotip viselkedés illetve alvaszavar. Csakigy, mint a tobbi gyermek és serdil6 esetében,
természetesen itt is szamos tényez6t mérlegelni kell, miel&tt a gyogyszeres kezelés mellett donte-
nénk. Példaul a risperidon és az aripiprazol hatdanyagokat az amerikai Elelmiszer- és Gydgyszer-
felUgyeleti Hatosag, az FDA torzskonyvezte az irritabilitas kezelésére, amely az autizmusnal jellem-
zben eléforduld fizikai agresszid illetve a sulyos dihkitorések kezelésére vonatkozik elsésorban.
Egyre tobb kontrolldlt bizonyiték tamasztja ald a farmakoldgiai kezelés hatasossagat, ezért egy
osszefoglalo tablazatot is mellékeltink azokrol a gydgyszerekrdl illetve hatéanyagokrdl, amelyeknél
randomizalt kontrollalt vizsgalat tdmasztja ala a szerek hatasossagat (3. tdbldzat). Ha a gydgyszeres
kezelést kiegésziti a szUl6k képzése, akkor ez kis mértékben noveli a hatasossagot a sulyos viselke-
dészavarok enyhitése terén, illetve kisebb mértékben, de szintén noveli a gyogyszer adaptiv
mUkodésre gyakorolt hatasat. Vannak nem beszélé ASD-vel él6 személyek is, az 6 esetikben a
kezelés hatasossaganak felmérése legtobbszoér a gondviseld beszamoldja illetve konkrét viselke-
dések megfigyelése alapjan torténik. Egyrészt igaz ugyan, hogy a kivalasztott gydgyszer hatasos-
saga ezaltal jobban dokumentalhatd lesz, ugyanakkor azt sem szabad figyelmen kivil hagyni, hogy
a kezelés els6dleges célja, hogy megkonnyitsik a gyermek szamara, hogy alkalmazkodni tudjon és
aktivan részt tudjon venni a fejlesztési beavatkozasban. Tobb objektiv értékelési skala is rendelke-
zésre all, amelyek szintén segitenek felmérni a kezelésre adott valaszt.
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3. tablazat Autizmus spektrum zavarral (ASD) él6 gyermekekkel és serdilokkel folytatott randomizalt kontrollalt vizsgalatok a pszichotrop
gyogyszerek hatasairol

. N . . . .. | Szignifikans . .
Hatéanyag Vizsgalat Megcélzott tinetek Adagolas Demografia melglékhatésok Elsédleges kimenetel
a2-agonistak
. hiperaktivitas, irritabilita napi - B . . " o
Klonidin Jaselskis et al., bEsiéadztzla\c;?SIslzt:rae:ItiltaSI oazpol :\15 8f6 alacsony vérnyomas, | az ABC skalan mért irritabilitasi részérték statisztikailag és
1992 viselkedés ! P séétosz?:,va napi 3x 5-13 éves almossag klinikailag szignifikans csokkenése
vanfacin Handen et al., hiperaktivitas, napi1-3 mg, 718 4lmossaa. irritabilitas | 32 ABC skalan mért hiperaktivitasi részérték tobb, mint 50%-o0s
9 2008 figyelemhiany szétosztva napi3x | 579 €ves, 9 csokkenése az az alanyok 45%-anal
antipszichotikumok
s aluszékonysa , o . . .
bMarcus et al irritabilitas, hiperaktivitas, napis, 10vagy1s | 218f8 st’JIygyaragodgé's 56% reagalt pozitivan® 5 mg aripiprazolra a placebét kapé 35%-
00 N sztereotip viselkedés, e ﬁ)’( d6zis 6-17 éves nyaladzas remégés kal szemben; az irritabilitasi, hiperaktivitasi és a sztereotip
. . Ry . N - ’ 'y . o v . . e . . .
, L L
S tarsas izolacio, beszédzavar viselkedési skalan egyarant szignifikans javulas volt tapasztalhato
faradékonysag, hanyas
aripiprazol i -
e aluszékonysa , o L , .
irritabilitas, hiperaktivitas, nabi £-1€ m 88 <Slvavara yodgé’s 52% reagalt pozitivan® az aripiprazolra a placebdt kapd 14%-kal
®Owen et al., 2009 | sztereotip viselkedés, v pal?nass dégzis 2 17 éves R éngZIzéspremé és szemben; az irritabilitasi, hiperaktivitasi és a sztereotip
tarsas izolacio, beszédzavar 9 7 y L g’ ', |viselkedési skalan egyarant szignifikans javulas volt tapasztalhato
faradékonysag, hanyas
T L . . szedacio, irritabilitas : L . " .
Anderson et al,, tobbféle viselkedési tinet, |napi 40 fo oxtra ira'midélis " |aviselkedésitinetek enyhiltek, a CPRS 14 elemébdl 8-nal
1984 globalis mGkodés 0,5-4 Mg 2-7 éves melléihatésok (>25%6) szignifikans csokkenés volt tapasztalhato
haloperidol
e L . . szedacio, . . . " ,
Anderson et al., tobbféle viselkedésitinet, |napi 4516 extrapiramidalis a viselkedési tinetek enyhultek, a CPRS 14 elemébdl 7-nél
1989 globalis mGkodés 0,25-4 Mg 2-7 éves melléihatésok szignifikans csokkenés volt tapasztalhato
b globalis mikodés, : " . , : O trd] . P
olanzapin Hollander, et al., agresszi6, kényszeres napi 116 sulygyarapodas, az olanzapinnal kezeltek 50%-3anal javult vagy jelentdsen javult a
2006 viselkedéls irritabilitas 7,5-12,5mg 6-14 éves szedacio globalis m(kodés, szemben a placebdval kezelt alanyok 20%-aval
!
sulygyarapodas,
irritabilitas, hiperaktivitas, . 1015 étvagynovekedés, 69% reagalt pozitivan® a risperidonra, szemben a placebéval
risperidon RUPP, 2002 sztereotip viselkedés, P . faradékonysag, kezelteknél tapasztalhatod 12%-kal; szignifikans pozitiv eredmény
0,5-3,5mg 5-17 eves

tarsas izolacio, beszédzavar

almossag, nyaladzas,
szédulés

hiperaktivitasra és sztereotip viselkedésre
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Hatdanyag

Vizsgalat

Megcélzott tinetek

Adagolas

Demografia

Szignifikans
mellékhatasok

Els6dleges kimenetel

irritabilitas, hiperaktivitas,

az ABC skalan mért irritabilitasi részérték az alanyok 64%-anal

o . napi 0,02-0,06 6 sulygyarapodas javult a risperidon hatasara, szemben a placeboval kezelteknél
®Shea et al.,, 2004 | sztereotip viselkedés, pro, ! 7310, ygyarapodas, ) per T P ,
. T . mg/kg 5-12 éves aluszékonysag tapasztalhato 31%-kal; szignifikans pozitiv eredmény
tarsas izolacio, beszédzavar ) o
hiperaktivitasra
sulygyarapodas,
tarsas és kommunikacios " étvagynovekedés ) ) . e - L .
McDougle et al., i e . 1016 a9y . risperidon hatdsara szignifikans reakcid“ repetitiv és sztereotip
sérilés, repetitiv és napio,5-3,5mg . faradékonysag, . ,
2005 L , 5-17 éves . . ) . viselkedésre
sztereotip viselkedés almossag, nyaladzas,
szédilés
extrapiramidalis
risperidon kontra ®Miral et al., viselkedési, tarsas, napi0,01-0,08 30 f6 mellékhatasok, arisperidon hatasa a haloperidolnal csak az ABC végsé értékében
haloperidol 2008 szenzoros, nyelvi tinetek | mg/kg 8-18 éves sulygyarapodas, volt jobb, részértékeket nem mértek
mellndvekedés
hangulatstabilizalok
Hellings et al., irritabilitas r’1a|p| 20 mg/kg, 5 306 étvagynovekedés, nincs szignifikans eltérés az ABC skalan mért irritabilitasi
2005 atlagos szint75-78 | ¢ ;5 éves bérkiutés részértékben
ma
12 gyerek
i Hollander et al. e . . -17 éves s ., | statisztikailag szignifikans csokkenés a CY-BOCS-val mért
valproinsav " Irepetitiv viselkedés napi 500-1500 Mg 57 v irritabilitas, agresszio e 9 g .
2005 1 feln6tt, repetitiv viselkedés terén
40 éves
Hollander et al. e atlagos dozisa 27f6 e az alanyok 62,5%-a reagalt pozitivan divalproexre, a placebdval
! globalis irritabilitas g /e bérkiutés, irritabilitas Y 57 gattp S proexre, a placet
2010 89 pg/mL 5-17 éves kezeltek 9,09%-kal szemben a CGl-vel mért irritabilitas terén
. ®Belsito et al., irritabilitas, . 286 almatlansag, tobb eszkdzzel mérve sem lehetett szignifikans eltérést
lamotrigin , : , napi 5 mg/kg , . T . o s . . . , ,
2001 tarsas viselkedés 3-11 éves hiperaktivitas kimutatni akar az irritabilitas, akar a tarsas viselkedés terén
levetiracetam ®Wasserman et al., | irritabilitas, globalis napi 20f6 aqresszid se a globalis mUkodés, se az irritabilitas terén nem volt
2006 mUkodés 20-30 mg/kg 5-17 éves g szignifikans eltérés
norepinefrin-visszavétel-gatlok
. . . B almatlansag, anorexia , , . " A L
: ®Harfterkamp et | hiperaktivitas, napi 97 f6 . 9 ' | az aktiv kezelésben részt vevd csoportnal szignifikans eltérés
atomoxetin-HCl . . , faradékonysag, korai , .
al., 2012 figyelemhiany 1,2 mg/kg 6-17 éves volt, a CGl-I-vel mérve nem volt eltérés

ébredés
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Hatdanyag

Vizsgalat

Megcélzott tinetek

Adagolas

Demografia

Szignifikans
mellékhatasok

Els6dleges kimenetel

napi 20-100 mg

fels6 Gl tinetek,

az alanyok 57%-a reagalt pozitivan® a szil6k altal kitéltétt ABC

b . . ”
Arnold et al. hiperaktivitas . i 16 f6 s . . P . ,
2006 ! fi P elemhin ! szétosztva napi 2x, ¢ dves faradékonysag, hiperaktivitasi részértéket tekintve, szemben a placebdval
9y Y atlag napi 44 mg 5715 szapora szivverés kezeltek 25%-anal
szerotonin-visszavétel-gatlok
hiperaktivitas,
nabi almatlansag,
citalobram King et al. 200 repetitiv viselkedds ) p_20 . 149 f6 figyelemhiany, a CGl-1 és a CY-BOCS-val mért repetitiiv viselkedés terén nem
P 9 ! 3 P a'ic,IJ-a A ?’16 - 5-17 éves impulzivitas, volt szignifikans eltérés
gnap 9 hasmenés, sztereotip
viselkedés
napi . . . . - .
fluoxetin Hollander et al., repetitiv viselkedds N p—zo " 396 nincs jelentds statisztikailag szignifikans mértékben csokkent a CY-BOCS
2005 P a'ic?ag napgilg omg 5-17 éves mellékhatas skalan mért repetitiv viselkedés
1
o " napi B almatlansag,
sztereotip és repetitiv, 126 , , . , P .
Gordon et al., 1993 kén szerzs viseliedés’ 25-250 Mg, 6-18 dves székrekedés, csokkent a CPRS-n mért repetitiv viselkedés
Y atlag napi 152 mg rangatodzas, remegés
klomipramin letargia, remeges,
Reminaton et al sztereotip viselkedés napi100-15o0mg, |31f0 tachycardia, az ABC-vel mért sztereotip viselkedés, irritabilitas és
001 g N irritabilita?s hi erakti:/ités atlag napi128,4 20 évesnél almatlansag, hiperaktivitas terén a klomipramin hatasara nem volt szignifikans
1P mg fiatalabb verejtékezés, csokkenés
almatlansag
stimulansok
) étvagytalansag,
nap! 58 f6 almatlansag az alanyok 49%-a reagalt pozitivan® a hperaktivitas terén
RUPP, 2 hiperaktivita -5om . S ! . L !
UPP, 2005 Iperaktivitas lesétSOC;zt\?e; napiay | 514 €ves irritabilitas, szemben a placeboval kezeltek 15,5%-anal
P13 emocionalis tUnetek
metilfenidat 10-40 mg minden
Pearson et al., hiperaktivitas, reggel, nyujtott 2416 étvagytalansag, szignifikansan csokkent a hiperaktivitas és a figyelemhiany tébb
2013 figyelemhiany felszabadulasu 7-12 éves almatlansag kilonb6z6 szulGi és tandri méréssel is
metilfenidat
Handen et al., hiveraktivits napi 2-3x0,3-0,6 136 tarsas izolacio, a Teacher Conners hiperaktivitasi részérték tobb, mint 5o%-kal
2000 P mg/kg/dodzis, 5-11 éves irritabilitas csokkent a 13-bdl 8 gyereknél
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Szignifikans

Hatdanya Vizsgalat Megcélzott tinetek Adagolas Demografia , . Elsédleges kimenetel
yag 9 9 9 9 mellékhatasok g
Quintana et al., hineraktivitas napi 2x 10 f6 irritabilitas, anorexia, |a placebohoz képest 8 ponttal csokkent az ABC hiperaktivitasi
1995 P 10-20 Mg 7-11 éves almatlansag részerték
egyéb szerek
a szUlok altal kitoltott ABC hiperaktivitasi és irritabilitasi
. by, : . s . 396 . , részértékekben nem volt statisztikai kilonbség; statisztikai
amantadin Kingetal, 2001 | hiperaktivitas, irritabilitas | napi 2,5-5,0 mg/k , almatlansa . . o . e 1 o .
9 ! P ! Pi 2,5-5,0 mg/kg 5-19 éves 9 javulas a klinikus altak kitoltott hiperaktivitasi és beszédzavar
részértékekben
cvprohentadine nincs jelentds
P P Akhondzadeh et o titrdlva max. napi | 40 f6 mellékhatas, statisztikailag szignifikans kilonbség az ABC végsé értéke és a
(haloperidollal ABC végso érték, CARS , s . L . T .
- al., 2004 0,2 mg/kg 3-11 éves étvagynovekedési CARS eredményei kozott, a klinikai szignifikancidja nem ismert
kombinalva)
trend
"autisztikus viselkedés", s hasmenés, a CARS diagnosztikus sz(réeszkozzel mért "autisztikus
donepezil Chezetal,, 2003 | receptiv-expressziv napi1,25-2,5 mg 12’?10 éves gyomorgorcsok, viselkedés" javult,
kommunikacio irritabilitas a klinikai szignifikanciaja nem ismert
Willemsen- s ) - B . a tarsas viselkedésre nem volt hatassal; az ABC irritabilitasi
. tarsas viselkedés", egyetlen 20f6 szedacio, fokozott . R . , .
Swinkels et al., R - . Lo , részértékben szignifikans csokkenés volt tapasztalhaté a
irritabilitas 40 mg-os dozis 3-7 éves sztereotip viselkedés , ,
1995 placebdhoz képest
b hiperaktivitas, . e L G , ,
Kolmen etal., G . 13f6 . L nem volt szignifikans eltérés a kommunikacio kezdeményezése
kommunikacio napi 1 mg/kg . tranziens szedacid ,
1995 , , 3-8 éves terén
kezdeményezése
PFeldman et al., N . 24 f6 : L tobbféle kommunikaciot méré maodszerrel sem volt szignifikans
naltrexon kommunikacio napi 1 mg/kg . tranziens szedacio .
1999 3-8 éves eltérés
e " Ny a CGl-vel vagy a CPRS-vel mért diszkriminativ tanulds terén nem
Campbell et al., CGl, CPRS, diszkriminativ . 186 fokozott agresszio és o .gly L : o o
L o napio,5-1mg/kg , 2 . volt szignifikans eltérés; a hiperaktivitasra pozitiv trend volt
1993 tanulas, hiperaktivitas 3-8 éves sztereotip viselkedés ,
tapasztalhato
hiperaktivitas, " L " szignifikans mértékben csékkentette a hiperaktivitast; nem volt
Campbell et al., S . . 416 nincs jelentds . o . . , L
diszkriminativ tanulas, napio,5 - 1 mg/kg . , , hatassal a diszkriminativ tanuldsra; az 6nsebzésre pozitiv trend
1990 . , 3-8 éves mellékhatas .
onsebzés volt tapasztalhato
- irritabilitas, hiperaktivitas ) . . . " R RS
pentoxifylline Akhondzadeh et 83, Niperax " |napi 200 - 600 40 6 szedacio, Gl tinetek, |az ABC skalan mért irritabilitasi és tarsas izolacio részértékekben
. : o sztereotip viselkedés, , e , e , ,
(risperidonnal kombinalva) |al., 2010 mg/kg 4-12 éves étvagynovekedés szignifikans javulas volt tapasztalhatd

tarsas izolacio, beszédzavar
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roviditések ABC = Autizmus Viselkedési Kérddiv (Autism Behavior Checklist); ADHD-RS = Hiperaktivitas-figyelemzavar
Ertékeld Skala (Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder Rating Scale); CY-BOCS = Yale-Brown-féle Obszessziv-kompulziv
Skala Gyermekeknek (Children's Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale); CARS = Gyermekkori Autizmus Ertékelési
Skala (Childhood Autism Rating Scale); CPRS = Gyermekpszichiatriai Ertékelési Skala (Children's Psychiatric Rating Scale);
Gl = gasztrointesztinalis; PDD = pervaziv fejlodési zavar; RUPP = Gyermek-pszichofarmakoldgiai kutatasi csoportok
(Research Units on Pediatric Psychopharmacology)

a Ennél a vizsgalatnal a 'pozitivan reagal' azt jelentette, hogy az ABC részértéke >25%-kal csokkent illetve a Clinical Global
Impression-Global Improvement (CGH) skalan mérve ‘jelentésen javult’ vagy ‘kiemelten javult’ értékelést kapott.

b Olyan vizsgalat, amelyet bizonyitottan az egyik gydgyszergyarto cég finanszirozott.

c Ennél a vizsgalatnal a 'pozitivan reagadl' azt jelentette, hogy az ABC kényszeres viselkedés részértéke (CY-BOCS) >25%-
kal csokkent illetve a CGH skalan mérve ‘jelentésen javult’ vagy ‘kiemelten javult’ értékelést kapott.

6. ajanlas: A klinikusnak aktiv szerepet kell vallalnia a hossz0 tavu kezelés megtervezésében, a
csalad valamint az autizmussal él6 személy tamogatasaban is. [klinikai iranyelv]

Idével valtozik, hogy a gyermek és a csaladja mennyi segitséget és tdmogatast igényel. A klinikus-
nak arra kell torekednie, hogy hosszu tavu egyittmikodést alakitson ki a csaladdal és azt is fel kell
ismernie, hogy a szolgaltatasok igénybevételének szikségessége jelentésen ingadozhat. A kisgye-
rekek esetében példaul leginkdbb a diagndzis illetve a megfeleld fejlesztési programok megtalalasa
a legfontosabb. Az iskolaskoru gyerekek esetében pedig inkabb a pszichofarmakoldgiai kérdések és
a viselkedési témak mondhatok tipikusnak. A serdil6knél az el6készitoknek, a szakképzésnek, és
onellatasi készségeknek, az 6nallo életvitelre valo felkészilésnek van kiemelt szerepe. Az ASD-vel
él6 gyermek szileinek és testvéreinek is tdmogatasra lesz sziksége a hosszu tavu programban vald
részvételhez (4. tdbldzat). Egy autizmussal él6 gyermek felnevelése komoly kihivasok elé allitja az
embert, ennek ellenére a kilon él6 vagy elvalt szil6k aranya nem magasabb azoknal a sziléknél,
akik ASD-vel él6 gyereket nevelnek, mint azoknal a szUl6knél, akik nem ASD-vel él6 gyereket
nevelnek.

4. tablazat Hasznos informaciok szill6knek

Egy regionalis nonprofit szervezet, amely az Asperger-
szindrdmaval és tarsul6 zavarokkal él6 személyeknek valamint a
csaladjaiknak nyUjt informaciot, tamogatast és érdekképviseletet.

ASPEN TM, Inc.
(Asperger-szindroma Oktatasi Halozat, http://www.aspennj.org)

Az Amerikai Autizmus Tarsasag kildetése, hogy eldsegitse az
autizmus spektrum zavarral él6 személyek élethosszig tartd
ellatasat, valamint, hogy segitsen az autizmussal él6 személyeknek
és csaladtagjaiknak, hogy a tarsadalom szerves részét képezzék és
aktivan részt vegyenek a helyi kozosség életében. Céljuk elérése
érdekében érdekképviseleti feladatot latnak el, részt vesznek a
tarsadalom felvildgositasaban, valamint az autizmushoz
kapcsolodo oktatast nyujtanak és kutatasokban vesznek részt.

Amerikai Autizmus Tarsasag
(http://www.autism-society.org)

Az Autism Speaks egy autizmussal foglalkozé tudomanyos és
érdekképviseleti szervezet, amely az autizmus okait, megel6zését,
kezelését és gyogyitasat vizsgalo kutatasok elkotelezett anyagi
tamogatoja. Tevékenységi koréhez tartozik még a tarsadalmi
felvilagositas, illetve az autizmussal €16 személyek és csaladtagjaik
érdekeinek és igényeinek a képviselete.

Autism Speaks
(http://www.autismspeaks.orq)

A TEACCH honlapjan részletes informacio talalhato a TEACCH

TEACCH Tanszék (Treatment and Education of Autism and related
Communication handicapped Children) University of North Carolina
at Chapel Hill (http://www.teacch.com)

programrol, az autizmussal él6k fejlesztését elGseqit6 oktatasi és
kommunikacidos modszereikrdl, a kutatasaikrol, képzési
lehetéségekrdl, illetve részletes informaciot és tovabbi forrasokat
nyujt az autizmusrol.

LDAA - Amerikai Tanulasi Nehézségek Szovetsége
(http://www.ldanatl.org)

Az LDAA honlapja informacidval és forrasokkal szolgal sokféle
tanulasi zavarrdl, beleértve az olyan tanulasi nehézségeket is,
amelyekben meghatarozo a tarsas zavar, mint példaul az autizmus
vagy az Asperger-szindroma.
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Altalanos informaciot nyUjt az Asperger-szindrémardl és a tarsuld
zavarokrol, rengeteg tovabbi forrast és anyagot is tartalmaz,
OASIS - Online informacio és tdmogatas az Asperger-szindromarol folyamatosan kozli az aktualis rendezvényeket és a friss

( ) publikaciokat is. Fontos "csomopont", amit a szilék, a klinikai
szakorvosok, a pedagdgusok valamint a tarsas nehézségekkel él6
személyek egyarant hasznalnak.

Az autizmusrol, Asperger-szindromarol és az ezekhez tarsuld
Yale Gyermek-kutatasi Kézpont (Yale Child Study Center) zavarokrol nyujt informaciot. Az allamonként nyujtott ellatasok
( ) korét, a szil6tamogato és érdekképviseleti szervezeteket sorolja
fel részletesen.

7. ajanlas: A klinikusnak konkrétan ra kell kérdeznie az alternativ vagy kiegészité kezelésekre,
és nyitottnak kell lennie arra, hogy megvitassa ezek kockazatait és varhato elényeit. [klinikai
standard]

A legtobb - az ASD-vel él6 gyerekeknél alkalmazott - alternativ vagy kiegészitd kezelés hatasat alig
tamasztja ald empirikus bizonyiték, a szulék mégis gyakran folyamodnak ezekhez. Fontos azonban
az is, hogy a klinikus meg tudja beszélni ezeket a kezelési mddszereket a szilSkkel, és elfogadija a
szUl6k alapbeallitottsagat, hogy minden lehetséges kezelési mod irdnt érdeklédnek. Ezek a terapiak
az esetek tobbségében kevés eredménnyel jarnak vagy nem igazolhaté az eredményességik, u-
gyanakkor jellemzden kis kockazatot hordoznak magukban. Néhany kezelés eredménytelenségét
tobb izben is sikerilt igazolni (pl. a secretin intravénas infuzioja, oralis B6 vitamin vagy magnézium),
mas terapiak esetében pedig nincsen olyan randomizalt kontrollalt bizonyiték, amely alatamasztana
az eredményességiket (pl. a gluténmentes diéta, a kazeinmentes diéta, omega-3 zsirsavak vagy az
oralis human immunoglobulin esetében). Vannak terapidk, amelyek a gyermek szamara kozvetlendl
nagyobb kockazati tényezdt jelentenek (pl. a kelacidval 6sszefiggésbe hozhatd mortalitas vagy
morbiditas), de veszélyt jelenthetnek a "természetes" vegyiletekben taldlhatd szennyezddések
mellékhatasai vagy egyéb kozvetett kockazati tényezdk (pl. az anyagi vagy pszichoszocialis forrasok
atcsoportositasa miatt bekovetkezd veszélyek) is. Az alternativ terapiakrol bovebb leiras talalhato
Jacobson és tarsai, Levy és Hyman anyagaiban. Tovabbra is tobb kontrollalt vizsgalatra van szikség,
hogy fel lehessen mérni a kezelések hatasat, azonban az is fontos, hogy a csaladtagok hangot ad-
hassanak kételyeiknek és kérdéseket tehessenek fel a szakembereknek. Ez arra is megteremti az
alkalmat, hogy a csalddokat az autizmus bizonyitékokon alapuld kezelési mddszerei felé orientaljuk,
amelyek szdma folyamatosan novekszik.

Az AACAP Gyakorlati Utmutatdt azzal a céllal fejlesztettik ki, hogy segitséget nyujtson a kliniku-
soknak a pszichiatriai dontéshozatalban. Jelen Utmutatdnak nem célja, hogy a kezelés egyetlen
lehetséges standardjat hatarozza meg. Ebbdl kovetkezik, hogy az iranyelv nem tartalmazza az
Osszes ellatasi modszert és nem is zarja ki a nem nevesitett ellatasi modszerek hasznalatat,
amelyeket a kivant eredmény elérése érdekében alkalmaznak. Minden egyes paciens ellatasaval
kapcsolatos végsé dontést mindig a klinikusnak kell meghoznia, azt kdvetéen, hogy mérlegelte az
Osszes korilményt, amit a paciens és/vagy a csaladtagjai a tudomasara hoztak, és figyelembe vette
az elérhet6 diagnosztikai és kezelési lehetéségeket valamint a rendelkezésre all6 eréforrasokat is.
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Jelen Utmutatdt Dr. Fred Volkmar, Dr. Matthew Siegel, Dr. Marc Woodbury-Smith, Dr. Bryan King,
Dr. James McCracken, Dr. Matthew State, PhD, valamint az Amerikai Gyermek- és
Serdulépszichiatriai Akadémidjanak (AACAP) Min&séglgyi Bizottsaga (CQl): Dr. William Bernet, Dr.
Oscar G. Bukstein, MPH és Dr. Heather J. Walter, MPH tarselnokok, valamint Dr. Christopher
Bellonci, Dr. R. Scott Benson, Dr. Regina Bussing, Dr. Allan Chrisman, Dr. Tiffany R. Farchione, Dr.
John Hamilton, Dr. Munya Hayek, Dr. Helene Keable, Dr. Joan Kinlan, Dr. Nicole Quiterio, Dr. Carol
Rockhill, Dr. Ulrich Schoettle, Dr. Matthew Siegel és Dr. Saundra Stock fejlesztette ki.

Az AACAP Gyakorlati Utmutatot az AACAP MinGségqugyi Bizottsaga az Amerikai Orvosszovetség
szakpolitikajanak a figyelembételével dolgozta ki. Az Utmutato kifejlesztése egy iterativ folyamat
volt, melyben egyarant részt vettek a fébb szerzék, a Mindségigyi Bizottsag, a témafelel6sok, tobb
képvisel6 csoport, beleértve az AACAP tagjait is, a relevans AACAP bizottsagokat, az AACAP
Regionalis Szervezeti GyUlését, valamint az AACAP Bizottsagot is. Az Utmutato kifejlesztési folya-
matanak részleteirél bévebben az AACAP honlapjan taldl informaciot. Az Utmutato tartalmaért és a
lektoralasért a szerzék, a Min6séglgyi Bizottsag (CQl), a CQl Konszenzus Csoport valamint az
AACAP Bizottsag vallalja a felel6sséget.

Az AACAP paciens- és klinikus-orientdlt Gyakorlati Utmutatokat alakit ki. A paciens-orientalt
Utmutatd célja, hogy olyan javaslatokat fogalmazzon meg, amelyek a legjobb felmérési illetve
kezelési gyakorlatok felé iranyitjak a klinikusokat. Az ajanlasok alapja az empirikus bizonyitékok (ha
van) kritikai elemzése, és a klinikai konszenzus (ha nincs). Ezeket aszerint rangsoroljdk, hogy
mennyire stabil empirikus vagy klinikai bizonyiték tamasztja ala. A klinikus-orientalt Utmutatd olyan
informaciokkal - alapelvekkel - |atja el a klinikusokat, amelyek a gyakorlati készségek kifejleszté-
séhez szikségesek. Egyes alapelveket empirikus bizonyiték is aldtamaszt, az alapelvek azonban
elsésorban klinikai konszenzuson alapulnak. Jelen Utmutatd egy paciens-orientalt Utmutatd.

Az AACAP Utmutatd elsédleges célkozonségét a gyermek- valamint a serdilOpszichiaterek alkotjak,
azonban az ajanlasban foglalt informacid hasznos lehet mas klinikai pszichiaterek szamara is.

A szerz6k szeretnék megkdszonni az alabbi szakemberek hozzajaruldsat az Utmutatd megalkotasa-
hoz: Dr. Andrés Martin, Dr. Schuyler Henderson, Dr. Rhea Paul, Dr. Joaquin Fuentes, Dr. Christopher
McDougle, Ami Klin PhD valamint Dr. Connie Zajicek.

Az AACAP munkatarsi kapcsolattartdja a CQl felé Kristin Kroeger Ptakowski és Jennifer Medicus
volt.

Jelen Utmutatot az AACAP 2006. oktdberi éves kdzgyllésén 6sszegyGlt Tagi Forum is helyben
hagyta.

2012 marcius-juniusa kozott pedig a CQl altal dsszehivott Konszenzus Csoport tekintette at az
Utmutatot. A Konszenzus Csoport és a képvisel6 csoport tagjai: Dr. Oscar G. Bukstein tarselnokok,
Dr. R. Scott Benson és Dr. John Hamilton (CQlI), Dr. Doug Novins és Dr. Christopher Thomas
(témafelel6sok); Dr. Bryan King (AACAP Autizmus és Ertelmi Fogyatékossag Bizottsag); Dr. Melissa
Del-Bello (AACAP Kutatasi Bizottsag), Dr. John Rose és Dr. Syed Naqvi (AACAP Regionalis
Szervezetek GyUlése); és Dr. Louis Kraus valamint Dr. Tami Benton (AACAP Bizottsag) voltak.
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