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SAZETAK

Infantilni autizam kao zaseban nosologijski entitet manifestira ve¢ u najranijoj Zivotnoj dobi
svoja bitna obiljezja u poremeéajima razvojnih stupnjeva, reagiranja na senzorne podrazaje, poreme-
éajima jezika, govora i kognitivnih kapaciteta te socijalnog kontakta. Ima sve vise ¢vrstih dokaza da
je etiologija dje¢jeg autizma ili Kannerova sindroma multifaktorijalna, a simptomatologija izraz pa-
tologije sredisnjeg Zivéanog sustava. Zadnjih 20—ak godina provode se istrazivanja dje¢jeg autizma na
podruéju genetike, biokemije i imunologije te neurofiziologije, koja bacaju novo i zanimljivo svjetlo
na taj ozbiljni poremeéaj koji se javlja u incidenciji oko 1:2500 novorodene djece, pretezno muske.
Unatoé mnogim spoznajama ipak smo jo§ uvijek daleko od potpunog rjeSenja zagonetke djecjeg
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autizma, _

Infantilni autizam, jo$§ od Kannerova
rada po kojem je i dobio naziv Kannerov
sindrom (1943), predstavlja izazov za
stru¢njake i istrazivace s obzirom na svoje
diferencijalnodijagnosti¢ke,  terapeutske,
prognosti¢ke, a posebice etiologijske as-
pekte.

On se javlja u razvojnoj dobi s inci-
dencijom oko 1:2500 Zzivorodenih, a
zahvaéa 3—4 puta vise musku nego Zensku
djecu. Kanner je izdvojio Cetiri bitne ka-
rakteristike djec¢jeg autizma:

a) javljanje u prvoj ili drugoj godini Zivota,

b) izrazena tezZnja djeteta za samocom,

c) otpor svakoj promjeni u okolini i

d) postojanje poremecaja u jezi€nom raz-
voju.

Mnogi autori nakon Kannera nalazi-
li su se u nedoumici s obzirom na noso-
logiiu infantilnoa autizma pa su neki od
njih smatrali da se zapravo radi o poseb-
noi formi dje&je psihoze, ti. shizofreniie,
$to su drugi autori opovraavali.

Danas ie jasno da ie djeéji autizam
poseban nosologijski entitet, razli¢it od
ostalih djec¢jih razvojnih poremecaja.

Poseban problem predstavlja etiologija
Kannerova sindroma kojoj se prilazilo
s dva stanovi$ta: psihodinamskog i bio-
genog.

Istrazivanja u zadnjih dvadesetak godina
sve vise i vise ukazuju da je djeéji auti-
zam fiziolosko—organski uzrokovan raz-
vojni poremecaj s ozbiljnom prognozom.

DEFINICIJA
NSAC (National Society for Autis-
tic Children, 1978)' definira dje&ji au-
tizam kao bihevioralni sindrom. Njegova
se bitna obiljezja u svojoj tipi¢nosti mani-
festiraju prije 30. mj. Zivota te ukljucuju
poremecaje:
1) razvojnih stupnjeva i/ili njihova re-
doslijeda,
2) reagiranja na senzorne podrazaje,
3) govora, jezika i kognitivnih kapacite-
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ta kao i
4) sposobnost odnosenja prema drugim

ljudima, dogadajima i predmetima.

Ista ga definicija odreduje kao obolje-
nje sredi$njeg Zivéanog sustava.

Da bi se razjasnilo neke od opéenito
navedenih karakteristika ponasanja u pret-
hodnoj definiciji, istaknimo, na primjer,
da poremecaji reagiranja na senzorne po-
drazaje ukljucuju repetitivno njusenje pred-
meta, specificnu preferenciju za neku hra-
nu, lizanje predmeta koji nisu za jelo,
izbjegavanje kontakta s drugim osobama
putem gledanja u o¢i, prolongirano proma-
tranje vlastitih raSirenih prstiju ruke il
nekih predmeta, pretjerano reagiranje ili
odsutnost reakcija na razlidite intenzite-
te zvukova, vrtnju oko vlastite osi bez zna-
kova vrtoglavice, pljeskanje rukama, ges-
tikuliranje i grimasiranje.

U velikom broju sludajeva zapaza se
ili zakasnjelo javljanje govora koji je bez
prozodije i intonacije, ali uz ¢&istu arti-
kulaciju ili stagnacija i gubitak govornog
izrazavanja do definitivnog mutizma, §to
pobuduje neopravdanu sumnju na oste-
¢enje sluha. U mnogim sluéajevima (u
onih koji govore) jeziéno je komunicira-
nje sintakti¢ki nepravilno i obiluje odgo-
denom ili neposrednom eholalijom, inver-
zijom osobnih zamjenica (npr. ,ti ¢es”
umjesto ,,ja ¢u” i sl.), metafori¢kim izra-
Zavanjem i nepoimanjem apstraktnih ter-
mina. | kada autisti¢éna djeca govore,
njihov govor nema socijalnu funkciju;
oni ne govore da bi kontaktirali s dru-
gima nego ,za sebe”’. Ne sluze se ni ge-
stovhomimickom komunikacijom, §to ih
razlikuje od djece s razvojnim afazijama ili
od govorno retardirane djece.

Karakteristicno je usamljivanje djeteta,
pomanjkanje emocionalnog kontakta s
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roditeljima i drugim osobama, neadekvatno
i stereotipno ,igranje’’ igrackama i stva-
rima, gledanje ili prolazenje , kroz",
,,mimo” ili pokraj drugih osoba kao da
ih nema. Prvi simptomi se javljaju veé
vrlo rano; dojenée ima slab refleks sisa-
nja, ne smije se niti plade, ne reagira
na majc¢ino lice, opire se uzimanju u na-
rucaj i tetosenju. Kasnije se zapaza po-
remec¢eno shvacanje prostora i vremena
uz tendenciju primanja senzornih informa-
cija putem osjetila mirisa i opipa.

Teznja za osamljivanjem kao i naglase-
no izbjegavanje socijalnog kontakta bitno
ih razlikuje od intelektualno nedovoljno
razvijene, gluhe, slijepe, hipermobilne i go-
vorne retardirane pa i djece s kasnijom
djec¢jom shizofrenijom. Rutter’ smatra
vaznim dijagnostickim znakom ba$ spo-
menutu teZznju za osamljivanjem, stere-
otipan nacin ,,igranja”’ predmetima (npr.
nizanje kockica, stalno odvrtanje i zavr-
tanje slavina i uopce tendenciju manipu-
liranja stvarima)te abnormalnu preokupaci-

ju ili otpor promjenama u okolini (npr.
rearanZiranju predmeta ili pokuéstva).
Uporno inzistiranje na istovjetnosti po-

nasanja i okoline, tj. , sameness” uz razdra-
Zljivost ili paniku, ako do promjene dode,
i drugi autori nagladavaju kao simptome.
Da je autizam razli¢it nosoloski entitet
od djecje shizofrenije, govori i njegovo
javljanje veé¢ u prvim mjesecima Zivota
te u Kkasnijoj dobi, kako iznosi Bracon-
nier® (str. 144) ,, ... odsutnost smetenosti,
halucinacija, kidanja asocijacija i inkohe-
rencije ...""

ISTRAZIVACKE HIPOTEZE

Kako istiéu Ritvo i sur.® danas je jas-
no da je etiologija infantilnog autizma
multifaktorijalna, a njegova simptomatolo-
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gija izraz patologije srediSnjeg Zivéanog

sustava.

Braconnier i Ferrari’

istrazivackih hipoteza:

1. Istrazivanje familijarnih faktora u poja-
vi djeéjeg autizma putem prikupljanja
podataka o obitelji i rodbini.

2. Istrazivanje moguce povezanosti u kon-
tinuitetu izmedu shizofrenije i djecCjeg
autizma.

3. Mogucénost da neka autisticna djeca
imaju anomaliju modulacije i/ili orga-
nizacije senzornog ili ‘motornog susta-
va na mozdanoj razini. Pri tome spo-
minju Ornitzova i/straiivanja neurofi-
zioloskih parametéra vestibularnog sus-
tava i utjecaj njegove stimulacije na dru-
ge senzorne sustave $to ih je provodio
na psihoti¢noj djeci.

4. Neka autis/tféna djeca mogu trpjeti od
srediSnjeg deficita uzrokovanog zasto-
jem iIi/'usporavanjem razvoja treceg
mozdanog sustava analize i organiza-
cije koji, prema Luriji, dovodi do
specijalizacije mozdanih hemisfera za
neke zadatke. Pri tome navodi cetiri
tipa argumenata koji podrzavaju nave-
denu hipotezu:

— argumente eksperimentalne psiholo-
gije o deficitu intersistemskih asoci-
jacija (vizualno—taktilnih i auditiv-
no—vizualnih) autisticne djece Sto
su ih vrdili Hermelin, Bryson i Lo-
vaas;

— ontogenetske argumente: pojavljiva-
nje autisti¢nog sindroma nakon pret-
hodno normalnog razvoja mozga,
uzrokovanog bolestima koje nastu-
paju tijekom prve ili druge godine
zivota te mogu ostetiti tercijarni
sustav (neki slucajevi na vrijeme
nedijagnosticirane fenilketonurije ili

predlazu pet

nekih virusnih postnatalnih ence-
falitisa); )

— elektrofizioloske argumente: reakcije
na evocirane potencijale nakon spa-
rivanja vizualnih i auditivnih podra-
Zaja (Lelord i sur., 1973) koje uka-
zuju na moguce oStecenje intersis-
temskih veza;

— klinicke argumente: rigidnost stere-
otipnog motornog ponasanja te tes-
koée u jeziénom enkodiranju i de-
kodiranju, $to ukazuje na poremecaj
razvoja sintetiCko—analizatorskih
struktura tercijarnog sustava lijeve
mozdane hemisfere.

5. Intrapsihi¢ki faktori i faktori medu-
odnosa imaju vaznu ulogu u razvoju
infantilnog autizma. Navodi se nasta-
vak Mahlerovih istrazivanja te zapaza-
nja o automutilacijskom ponasanju
autistiéne djece. Spominju i vaZnost
ispitivanja ponasanja djece prema tipu
autizma: primarnog, sekundarnog, en-
kapsuliranog i regresivnog autizma te
usporedbu ranih psihoza s autistiCkom
tendencijom s ranim psihozama simbi-
otskog tipa.

ETIOLOGIJA ,

lako novija istrazivanja nisu jo$ defi-
nitivno rijedila misteriju ovog osebujnog
i prognosti¢ki vrlo ozbiljnog sindroma,
ipak je udinjen znatan korak naprijed te
iznosimo sazetiji pregled pristupacnih
nam novijih istrazivanja.

Posljednjih dvadesetak godina zahvalju-
juéi istrazivanjima na podrucju genetike,
biokemije i imunologije te neurofiziolo-
gije promijenio se i pogled na etiologiju
dje¢jeg autizma, Prije cetrdeset godina
Kanner je iznio svoje zapazanje kako su ro-
ditelji autisti¢ne djece emocionalno hladne
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osobe s kompulsivnim crtama liénosti, in-
telektualci ili izrazito inteligentni, a autis-
ti€na djeca su obi¢no prvorodena djeca.
Prema psihodinamskoj $koli infantilni auti-
zam je psihosocijalne etiologije: povlacenje
djeteta u svoj svijet zbog neuspostavljanja
emocionalnih veza s odbijaju¢im i hladnim
roditeljima, prvenstveno majkom.

Danas se opravdano smatra da je ovakva
koncepcija stvar proslosti, jer sve vec¢i broj
istrazivanja i njihovi rezultati govore u
prilog tome da je autizam fizioloski pore-
mecaj. Za razliku od psihodinamske $kole,
biogeno orijentirani autori su jo§ Sezdese-
tih godina smatrali da je dje¢ji autizam iz-
raz oSteéenja retikularne formacije ili
limbicko—mezencefali¢kih struktura i sus-
tava potkrepljenja.

a) Geneticki i kongenitalni faktori

Braconnier i Ferrari® kazu da su jo$ g.
1977. Folstein i Rutter naveli najmanje
dva razloga koji idu u prilog jednog heredi-
tarnog faktora u etiologiji infantilnog autiz-
ma:

— teSkoce u razvoju jezika mogu se naci

u 25% clanova obitelji autisti¢ne
djece,

— bracéa i sestre autisticne djece u 2%

slucajeva takoder su autisti¢na, $to je
50 puta viSe nego u opcoj populaciji.

Meryash i sur.® tvrde da je konkordan-
tnost autizma u monozigotnih blizanaca
36%, a medu dizigotnim blizancima je ne-
ma.

Folstein i Rutter® su u jednom istrazi-
vanju nasli konkordantnost u 4 od 11 pari
monozigotnih blizanaca, a u 10 pari nei-
denti¢nih blizanaca nijedan slu¢aj konkor-
dantnosti. Campbell”’® izvjestava o 2 para
identi¢nih blizanaca konkordantnih za au-
tizam i 3 para neidenti¢nih blizanaca, gdje
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infantilni

je samo 1 dijete pokazivalo znake djecjeg
autizma. U mnogim istrazivanjima nisu se
nasle kromosomske aberacije u smislu ge-
nomopatije ili kromosomopatije.

Medutim, Maryash i sur.® u nedavno
objavljenome radu opisuju slué¢aj 6—go-
disnjeg djecaka mentalno retardiranog sa
stigmatizacijom i ocitim simptomima djec¢-
jeg autizma, kod kojeg je citogenetska ana-
liza pokazala normalnu (euploidnu) musku
gonosomnu konstelaciju XY, ali s kromo-
somopatijom u smislu fragilnog X kromo-
soma blizu poziciji X 28U 11% metafaza.
To je sin 21—godisnje zdrave majke koja
ima jednog rodaka sa slicnim ponasanjem,
a majka tog rodaka i majka propozita su
sestre. Dijete je rodeno s pomocu carskog
reza, sjedilo je s 9, a prohodalo s 26 mjese-
ci, ali se ve¢ s 8 mjeseci zapazilo mijenja-
nje ponasanja. Autori® smatraju moguéim
da u nekim slucajevima moze postojati
autizam s mentalnom retarda-
cijom vezan za fraginalni X kromosom $to
bi, s obzirom na obiteljsku povijest, sugeri-
ralo za X kromosom vezan obiteljski po-
remeéaj. Tome bi u prilog i§la i znatno ve-
¢a ucestalost autizma u djecaka nego dje-
vojéica. Medutim, Spence’ misli da je taj
odnos mnogo manji nego $to bi se mogao
predicirati iz za X kromosom vezanog
nasljeda u populaciji, ve¢ sugerira vjero-
jatnost poligenetskog nasljedivanja. Hoshi-
no i sur.'® opisali su nalaz dugog Y kromo-
soma u neke muske, autisti¢ne djece, ali
su ga nasli i u normalnih ¢lanova njihovih
obitelji kao i u djece s raznim drugim pore-
mecajima.

Ovom prigodom smatramo zanimljivim
spomenuti da od g. 1980. Ritvo® sa surad-
nicima iz Kalifornijskog sveucilista u Los
Angelesu vrsi registraciju osoba s infantil-
nim autizmom u svrhu genetskog prouca-
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vanja (UCLA Registry for Genetic Studies
of Autism). U taj registar unose se podaci
o svim prijavljenim osobama s autistickim
sindromom koje imaju bracu, sestre ili dru-
ge blize i daljnje rodake s autizmom ili
drugim razvojnim, neuroloskim i mental-
nim poremeéajima ili druge ozbiljne zdrav-
stvene smetnje. lzmedu ostalih podataka
ispunja se i Ornitzov upitnik koji sadrZi
300 pitanja o zdravstvenoj povijesti obite-
lii. Vrsi se i ispitivanje krvnih uzoraka se-
lekcioniranih obitelji koje imaju oba pre-

tragama dostupna roditelja, dva ili vise
autistiéna djeteta i jedno normalno dijete.
Analiza krvi ukljuéuje ove pretrage: kro-
mosome, genetske markere, HLA, bazi¢ni
humani mijelinski protein, prou¢avanje T i
B stani¢ja, titar virusnih antitijela i razinu
serotonina.

Iznosimo incidenciju slu¢ajeva autistic-
ne djece u 254 registrirane obitelji u razdo-
bliju od 1. sijeénja 1980. do 1. kolovoza
1981. g. prema modificiranom tabelarnom
pregledu Ritvai sur.?

41 obitelj s dva autisti¢na djeteta

neblizanca

a) raznog spola (10)

b) istog spola (31) 27m., 4z

6 obitelji s tri autisti¢na djeteta

25 obitelji s monozigotnim blizancima 20m., 5z,
22 obitelji s dizigotnim blizancima

— oba autisti¢na (2)

— 1 autisti¢an, a 1 s drugim razvojnim

poremecajem (7)
(13)

— 1 autisti¢an, a 1 normalan

- 3 istog, 4 suprotnog spola
7 m, 1 %, 5 suprotnog spola

76 obitelji s jednim autisti¢nim i jednim djetetom s drugim razvojnim poremecajima.
74 obitelji s jednim autisti¢nim djetetom i jednim rodakom iz drugog koljena koji ima druge razvoj-

ne poremecaje.

10 obitelji ima jedno autistiéno dijete i majku ili oca s drugim razvojnim poremecajima.

Zanimljiva je Cinjenica, kako isti¢u au-
tori, §to u tablicu nije uneseno 17 registri-
ranih obitelji koje imaju rodake s autiz-
mom, ali iz drugog koljena. Autori nagla-
3avaju da su impresionirani velikim brojem
registriranih obitelji s multiplom incidenci-
jom autizma u prikuplijenom uzorku.

b) Biokemijsko—imunoloski faktori
Prema ve¢ spomenutima Braconnieru i
Ferrariju®, prije desetak godina pocelo se

s intenzivnim istrazivanjem neurotransmi-
tera i njihovih metabolita (DA, NA, 5—HT)
i nekih enzima kao $to su MAO, CPK, DBH
i ATP—aze, superoksiddismutaze i endor-
fina. Citiraju iz nedavno objavljenog rada
Rotmana, Ceylana i Szekelyja, kojim su
dokazali poveéanje koncentracije serotoni-
na (5—HT) u autistiéne djece i to (cit.,
str. 143) ,, ... 13,28 + 2 pmol. serot. /10
plogica /5 min.) naprama nalazima u nea-

_utisticne djece (9,5 * 1,58 pmol. serot.
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/10 plogica/ 5 min.)".

Boullin? i sur. su g. 1971. na 10 djece
sa smetnjama ponasanja, koja su bila bodo-
vana prema Rimlandovom upitniku autiz-
ma, naslijepo izvrsili biokemijsku analizu
uzoraka krvi. U djece koja su imala + 20
i viSe bodova u Sest od sedam nalaza, nasla
se mnogo veca koncentracija serotonina u
krvi nego u one koja su imala —10do + 12
bodova,

| drugi autori, kao npr. Hanley!! . izvjes-
¢uju o povecanoj razini serotonina u autis-
ticne i teSko mentalno retardirane djece. U
toj studiji u 8 od 27 autisti¢nih i u 13 od
25 tesko mentalno retardiranih nasla se po-
veéana koncentracija serotonina, a u skupi-
ni normalne djece nalazi su bili u svim slu-
€ajevima negativni.

Piggot'? smatra da su moguce i razlike
u razini komponenata serotoninskog meta-
bolickog lanca u krvi, urinu i spinalnome
likvoru.

Unato& tome Ritvo!'® naglasava da se jo$
uvijek nisu nasli pouzdani specifi¢ni biolos-
ki markeri ili bioloSke abnormalnosti.

c) Neurofiziolo3ki faktori

Mnogi istrazivaéi upozorili su i na odre-
dene neurofizioloske osobitosti u nekim
slucajevima infantilnog autizma. Tako Bra-
connier i Ferrari® navode Ornitzove (1974)
nalaze o poremecajima senzomotorne inte-
gracije i s time u vezi poremecaje integraci-
je vestibularnog i vizualnog sustava u mlade
psihotiéne djece. Radovi Tanguya i sur.*
ukazuju i na razlike u mozdanim reakcija-
ma na auditivne podrazaje. Oni tvrde da
se zvuk iz uha prenosi u mozak u obliku
serije bioelektri¢nih impulsa s neurona na
neuron. Te impulse detektirali su elektro-
dama uz povecanje od 200 puta i registri-
rali. Zakljuéilo se da ti nalazi sugeriraju
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odredeno oStecenje auditivhog procesa u

perifernom ili u dijelu slusnog puta u moz-

danom deblu. U vezi sa spomenutim nala-
zima iznose dvije hipoteze:

a) poremecaj prijenosa impulsa moZe uzro-
kovati distorziju onoga S$to autisticno
dijete Cuje i tako djelovati na njegovo
razumijevanje govornog jezika,

b) mozda distorzirani auditivni input do-
vodi do neke vrste mozdanog oStec¢enja
koje uzrokuje autizam.

" Elektroencefalografska istrazivanja tako-
der ukazuju na razlike u elektroaktivnosti
mozga normalne i autisticne djece, ali na-
lazi nisu” specifieni. Hutt'® je telemetrij-
ski i uz kompjutorsku obradu EEG—a auti-
stiéne i nofmalne djece do3ao do zaklju¢ka
da autisti¢na djeca u odnosu prema neauti-
stiénoj pokazuju (cit. str. 167): ,, ... nalaze
predominantno niske amplitude s mnogo
veéom primjesom frekvencija nego u nor-
malne djece. Ovi podaci, ¢ini se, idu u pri-
log hipotezi da su autisti¢na djeca preuzbu-
dena (, hyper—aroused’’)””. Prema Huttu
kroniéna preuzbudenost SZS—a je jedna
od osnovnih fiziolo3kih determinanti infan-
tilnog autizma i daje objasnjenje za karak-
teristicno izbjegavanje pogleda u oéi i ste-
reotipije pokreta u stanjima povecanog fi-
zioloSkog uzbudenja. Na taj nacin autisti¢-
na djeca nastoje smanijiti input podrazaja u
inace preuzbudeni sredisnji zivéani sustav.
Pneumoencefalografski nalazi u neke autis-
ticne djece takoder su zanimljivi. Tako su
Hauser, De Long i Rosmann'® u 15 od 17
slucajeva nasli neke osobitosti, a posebice
dilataciju temporalnog roga lijevog lateral-
nog ventrikula, ali su im neki prigovorili
da je njihova skupina djece bila ostro se-
lekcionirana i nereprezentativna. Medutim,
De Long? je kasnije ustvrdio da postoji
,,neuroloski o$tecena skupina’ autisticne
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djece, a njegovi nalazi bili su sliéni Hause-
rovim. Stovise, on naglasava kako ponasa-
nje ovih ispitanika nalikuje ponasanju pa-
cijenata s Kluver—Bucyjevim i Korsakovlje-
vim sindromom.

Slabiji razvoj ili o$teéenje lijeve mozda-
ne hemisfere kao moguc¢i neuroanatomski
etioloski faktor je takoder vrlo zanimljiva
hipoteza. Blackstock'’ smatra da neke oso-
bitosti ponaanja, kao npr. jezi¢ne teSkoce
i nemoguénost logickog misljenja, a isto
tako i ¢injenica znatno veceg postotka li-
jevo orijentiranih i ljevorukih medu autis-
ticnom djecom, ukazuju na disfunkciju
lijeve hemisfere. Na to bi upuéivala i pre-
ferencija za slusanje glazbe lijevim uhom
(djeca rado slusaju glazbu i prislanjaju
tranzistorski prijemnik na uho), kao i
preferiranje glazbe govoru. S koncepci-
jom os$tecenja lijeve hemisfere slaze se i
Rimland'® koji je svojim upitnikom E—2
prikupio podatke o 7500 autisticne djece
$irom svijeta i nasao da oko 10% njih po-
kazuje ponasanje po tipu ,,idiot—savant’’—a,
kao npr. matemati¢ku i muzi¢ku memori-
ju, mehanicke i likovne vjestine, a sve su
to funkcije desne hemisfere.

d) Pregnatnost, perinatalne i postnatalne

nokse privukle su takoder pozornost ne-
kih istrazivaca. Kanner u svojim istraziva-
njima nije nasao nekih razlika u pregnan-
tnosti majki autisti¢ne i normalne djece.
Medutim, neka druga istrazivanja pokazuju
da u velikom broju slucajeva djecjeg autiz-
ma postoje podaci o teskom nosenju ili ne-
povoljnim obstetrickim faktorima kao $to
su npr. niska porodajna tezina, dug i tezak
porod, forceps, porod zatkom i mozdana
hemoragija. Medutim, Deykin i MacMa-
hon'® kazu da unatoé¢ velikom broju kom-
plikacija nema specificnih momenata ili

bioloski relevantnih kombinacija koje bi
mogle objasniti najveé¢i broj sluc¢ajeva
autizma. Druga neka ispitivanja, kao npr.
Wardovam, upucuju na znatno vecu uces-
talost anksioznosti i emocionalnih smetnji
u buduéih majki autisti¢ne u odnosu prema
majkama neautisti¢ne djece.

PROGNOZA | TRETIRANJE

lako namjena ovog izlaganja nije razma-
tranje prognoze i lijeCenja djecjeg autizma,
odlugili smo se i na to ukratko osvrnuti.
S obzirom na prognozu, valja istaknuti da
je ona unato¢ nekim naprecima u tretira-
nju jo$ uvijek prilicno mraéna. Ona u znat-
noj mijeri ovisi o tome koliki je op¢i inte-
lektualni kapacitet djeteta, da li i u koli-
koj se mijeri dijete moze sluZiti govorom,
koliko napora ulaze najuza socijalna oko-
lina u rad s djetetom, itd.

Oko 60% te djece postize na psihotesto-
vima 1Q ispod 50 (prakti¢ki funkcioniraju
kao umjereno, teze i teSko mentalno retar-
dirani), 20% ih postize 1Q od 50—70, a sa-
mo oko 20% — 70 i vise.

Prema Lotteru” mali broj onih s 1Q
ispod 70 moze se poboljSati u ponasanju
i najveci broj njih zavrSava u doZivotnom
azilu. Prema istom autoru samo oni koji do
5. godine Zivota razviju relativno dobru
sposobnost jeziénog izrazavanja imaju i re-
lativno dobru prognozu.

Takva se djeca educiraju na principima
modifikacije ponasanja (po Skinneru), pu-
tem sukcesivne aproksimacije unaprijed
postavljenim ciljevima (Zeljenome ponasa-
nju), a to su npr. osposobljavanje za samo-
stalno oblagenje, odrzavanje osobne higije-
ne, prehranu i razumijevanje jednostavnih
naloga, kao i obavljanje najjednostavnijih
radnih aktivnosti i komuniciranje. Radi
toga se preporucuje pozitivno potkrep-
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ljivanje (najbolje putem omiljene hrane ili
slatkia) za svaku uspjes$no izvedenu i una-
prijed planiranu reakciju.

Schreibman i Koegel®® su autori jednog
od programa modifikacije ponasanja autis-
ticne djece, te su optimistiéniji od nekih
drugih autora u pogledu terapeutskog is-
hoda. Oni izvjeS¢uju da je od 16 djece u
njihovu tretmanu 10 njih moglo biti upu-
¢eno u specijalnu ili redovnu $kolu, a da ¢e
ostali jednog dana moc¢i pohadati redovnu

djecom daje roditeljima i terapeutima i
Lovaas®*.

Uz modifikaciju ponasanja, provodi se
naravno i medikamentna terapija psiho-
farmacima (npr. haloperidolom), a neki
autori zagovaraju i administriranje visokih
doza vitamina Bg (piridoksina) o uc¢inku
kojega se vrlo povoljno izrazava Rimland®®
te Martineau, Garreau?” i suradnici, dok
neki drugi, kao npr. Campbell®, ne eviden-
tiraju pozitivne efekte.

$kolu. Korisne upute za rad s autisti¢nom
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RECENT RESEARCHES IN INFANTILE AUTISM

Abstract

The infantile autism as a particular nosological entity manifests its essential characteristics in
children even at their youngest age, in disorders of developmental phases and reactions to the sensory
stimulation, in disorders of language, speech, cognitive capacity and social contacts. There has been
more and more reliable evidence that the ethiology of infantile autism or Kanner’s syndrome is multi-
factorial and that the symptomatology represents and expression of pathology of the central nervous
system. During the last 20 years the researches on the nature of infantile autism have been carried
out in the fields of genetics, biochemistry, immunology and neurophysiology and they have thrown
a new and interesting light on that serious disorder which occurs in the incidence of abt 1:2500
newborn infants, predominantly male ones. Notwithstanding our great knowledge, we are still far
from solving completely the enigma of the infantile autism.
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