
NEKA NOVIJA ISTRAZIVANJA INFANTILNOG AUTIZMA
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Infantilni autizam kao zaseban nosologijski entitet manifestira ved u najranijol tivotnoi dobi
svola bitna obilieiia u poremecajima razvojnih stupnjeva, reagiranja na senzorne podrazale, poreme-

cajima jezika, govora i kognitivnih kapaciteta te socijalnog kontakta. lma sve vi6e Cvrstih dokaza da
je etiofogija dje|jeg autizma ili Kannerova sindroma multifaktoriialna, a simptomatologila izraz W'
tofogiie srediinjeg iivdanog sustava. Zadniih 20-ak godina provode se istrativanja diecjeg autizma na

podrudju genetike, biokemije i imunologiie te neurofiziologiie, koja bacaju novo izanimljivo svjetlo
na taj ozbiljni poremedaj koji se iavlja u incidenciji oko 1:25O0 novoroclene djece. preteino muike.
Unatod mnogim spoznajama ipak smo io5 uviiek daleko od potpunog rjeienja zagonetke diedieg
autizma.

Kreiimir Ribi6

Filozofski fakultet. Zadar

Infantilni autizam, joS od Kannerova

rada po kojem je i dobio naziv Kannerov
sindrom (1943), predstavlja izazov za

strudnjake i istraZivade s obzirom na svoje

d iferencijalnod ijagnostid ke, terapeutske,
prognostidke, a posebice etiologilske as'

pekte.

On se javlja u razvojnoj dobi s inci-

dencijom oko 1:2500 Zivoroclenih, a

zahvaia 3-4 puta viSe mu5ku nego Zensku

djecu. Kanner je izdvojio detiri bitne ka'

rakteristike djedjeg autizma:
a) javljanje u prvoj ili drugoj godini Zivota,

b) izraZena teznja djeteta za samoeom,

c) otpor svakoj promjeni u okolini i

d) postojanje poremeeaja u jezidnom raz-

voju.
Mnogi autori nakon Kannera nalazi-

li su se u nedoumici s obzirom na noso-

logiiu infantilnoq autizma pa su neki od
njih smatrali da se zapravo radi o poseb-

noi formi djedje osihoze, ti. shizofreniie,
5to su drugi autori opovrqavali.

Pregledni rad

UDK: 159.963.37
Primljeno: 18.4. 1984.

Danas ie jasno da ie dieCii autizam
poseban nosologijski entitet, razlidit od

ostalih djedjih razvojnih poremecaja.

Poseban problem predstavlja etiologaia
Kannerova sindroma koioj se prilazilo
s dva stanoviSta: psihodinamskog i bio-
genog.

lstraiivanja u zadnjih dvadesetak godina

sve viSe i viSe ukazuju da je diedii auti-
zam f iziolo5ko-organski uzrokovan raz-

vojni poremedaj s ozbiljnom prognozom.

DEFINICIJA
NSAC {National Society for Autis-

tic Children, 1978)t def inira djedji au-

tizam kao bihevioralni sindrom. Njegova

se bitna obiljeZja u svojoj tipidnosti mani-
festiraju prije 30. mj. iivota te ukljuduju
poremeiaje:
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, dogaclajima i predmetima.
lsta ga definicija odrecluje kao obolje-

nje sredi5njeg 2ivdanog sustava.

Da bi se razjasnilo neke od opienito
navedenih karakteristika ponaianja u pret-
hodnoj definiciji, istaknimo, na primjer,
da poremeiaji reagiranja na senzorne po-
draZaie ukljuduju repetitivno njuSenje pred-
meta, specifidnu preferenciju za neku hra-
nu, fizanje predmeta koji nisu za jelo,
izbjegavanje kontakta s drugim osobama
putem gledanja u odi, prolongirano proma-
tranje vlastitih ra5irenih prstiju ruke ili
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 zapaia se

ili zakaSnjelo javljanje govora koji je bez
prozodije iintonacije, ali uz distu arti-
kulaciju ili stagnacija i gubitak govornog
izraiavanja do definitivnog mutizma. Sto
pobuduje neopravdanu sumnju na oite-
ienje sluha. U mnogim sludajevima (u
onih koji govore) jezidno je komunicira-
nje sintaktidki nepravilno i obiluje odgo-
denom ili neposrednom eholalijom, inver-
zijom osobnih zamjenica (npr.,,ti 6e5,,
umjesto ,,ja 6,u" i sl.), metaforidkim izra-
2avanjem i nepoimanjem apstraktnih ter-
mina. I kada autistidna djeca govore,
njihov govor nema socijalnu funkciju;
oni ne govore da bi kontaktirali s dru-
gima nego ,,za sebe". Ne sluie se ni ge-
stovnomimidkom komunikacijom, sto ih
razlikuje od djece s razvojnim afazijama ili
od govorno retardirane djece.

Karakteristidno je usamljivanje djeteta,
pomanjkanje emocionalnog kontakta s
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roditeljima i drugim osobama, neadekvatno
i stereotipno,,igranje" igradkama i stva-
rima, gledanje ili prolaienje ,,kroz",
.,mimo" ili pokraj drugih osoba kao da
ih nema. Prvi simptomi se javljaju vei
vrlo rano; dojende ima slab refleks sisa-
nja, ne smije se niti plade, ne reagira
na majdino lice, opire se uzimanju u na-
rudaj i teto5enju. Kasnije se zapaia po-
remeieno shvaianje prostora i vremena
uz tendenciju primanja senzornih informa-
cija putem osjetila mirisa i opipa.

TeZnja za osamljivanjem kao i nagla5e-
no izbjegavanje socijalnog kontakta bitno
ih razlikuje od intelektualno nedovoljno
razvijene. gluhe, slijepe, hipermobilne i go-
vorne retardirane pa idjece s kasnijom
djedjom sh izof ren ijom. Rutter2 smatra
vaZnim dijagnostidkim znakom ba5 spo-
menutu teZnju za osamljivanjem, stere-
otipan nad in ,,igranja" predmetima (npr.
nizanje kockica, stalno odvrtanje i zavr-
tanje slavina i uopie tendenciju manipu-
liranja stvarima)re abnormalnu preokupaci-
ju ili otpor promjenama u okolini (npr.
rearanZiranju predmeta ili pokuistva).
Uporno inzistiranje na istovjetnosti po-
naSanja i okoline, tj. ,,sameness" uz razdra-
2ljivost ili paniku, ako do promjene docle,
i drugi autori naglasavaju kao simptome.
Da je autizam razlidit nosolo5ki entitet
od djedle shizofrenije, govori i njegovo
javljanje vei u prvim mjesecima Zivota
te u kasnijoj dobi, kako iznosi Bracon-
nier3 (str. 1441 ,,... odsutnost smetenostr,
halucinacija. kidanja asocijacija i inkohe-
rencije ..."

rsTRAztVAire Hrpoteze
Kako istidu Ritvo i sur.a danas je jas-

no da je etiologija infantilnog autizma
multifaktorijalna, a njegova simptomatolo-
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giia izraz patologiie sredi5njeg livdanog
sustava.

Braconnier i Ferrari3 predlaZu pet

istraZivadkih hipoteza:
1. lstraZivanje familijarnih faktora u poja'

vi djedjeg autizma putem prikupljania
podataka o obitelji i rodbini.

2. lstraZivanje mogude povezanosti u kon-
tinuitetu izmeclu shizofrenije i djedjeg

autizma.
3. Mogudnost da neka autistidna djeca

imaju anomaliju modulacije i/ili orga-

nizacile senzornog ili motornog susta-

va na moZdanoj razini. Pri tome spo-

minju Ornitzova i'straZivanja neurofi-
. zioloSkih parametara vestibularnog sus-

tava i utjecaj njegove stimulacije na dru-
ge senzorne sustave Sto ih je provodio
na psihotidnoj djeci.

4. Neka autisliena djeca mogu trpjeti od
srediSnjeg deficita uzrokovanog zasto-
jem ili, usporavanjem razvoja tre6eg

moidanog sustava analize i organiza-
cije koji, prema Luriji, dovodi do

specijalizacije moZdanih hemisfera za

neke zadatke. Pri tome navodi detiri
tipa argumenata koji podrZavaju nave-

denu hipotezu:

- argumente eksperimentalne psiholo-
gije o deficitu intersistemskih asoci-
jacija (vizualno-taktilnih i auditiv-
no-vizualnih) autisti6ne djece Sto

su ih vriili Hermelin, Bryson i Lo-
vaas;

- ontogenetske argumente: polavljiva-

nje autistidnog sindroma nakon pret-
hodno normalnog razuoja mozga,

uzrokovanog bolestima koje nastu-
paju tijekom prve ili druge godine

Zivoti te mogu oStetiti tercijarni
sustav (neki sludajevi na vrijeme
nedijagnosticirane fenilketonurije ili

nekih virusnih postnatalnih ence-

falitisal;

- elektrofizioloike argumente: reakcije
na evocirane potencilale nakon spa-

rivanja vizualnih i auditivnih podra-

iaja (Lelord i sur., 19731 koie uka-

zuju na moguie o5te6enie intersis-

temskih veza;

- klinidke argumente: rigidnost stere'

otipnog motornog ponaianja te teS-

ko6e u jezidnom enkodiranlu i de'
kodiranju, 5to ukazuje na poremecaj

razvoja sintetid ko-analizatorski h

struktura terciiarnog sustava lijeve

mo2dane hemisfere.

5. lntrapsihidki faktori i faktori medu-

odnosa imaju vaZnu ulogu u razvoju
infantilnog autizma. Navodi se nasta-

vak Mahferovih istraiivanja te zapala'
nia o automutilacijskom ponaianlu
autistidne djece. Spominju i vainost
ispitivanja ponaSanja djece prema tipu
autizma: primarnog, sekundarnog, en'
kapsuliranog i regresivnog autizma te
usporedbu ranih psihoza s autistidkom
tendencijom s ranim psihozama simbi'
otskog tipa.

ETIOLOGIJA
lako novija istraiivanja nisu joi defi'

nitivno rijeSila misteriju ovog osebujnog
i prognosti6ki vrlo ozbiljnog sindroma,
ipak je udinjen znatan korak naprijed te
iznosimo saZetiji pregled pristupadnih

nam novijih istraiivanla.
Posljednjih dvadesetak godina zahvalju'

ludi istraiivanjima na podrudju genetike,

biokemije i imunologije te netrrofiziolo.
gije promijenio se i pogled na etiologiiu
djedjeg autizma, Prije detrdeset godina

Kanner je iznio svoje zapaZanje kako su ro-
ditelji autistidne djece emocionalno hladne
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osobe s kompulsivnim crtama li6nosti, in-
telektualci ili izrazito inteligentni. a autis-
tidna djeca su obidno prvorodena djeca.
Prema psihodinamskoj Skoli infantilni auti-
zam je psihosocijalne etiologije: povladenje
djeteta u svoj svijet zbog neuspostavljanja
emocionalnih veza s odbijajuiim i hladnim
roditeljima, prvenstveno majkom.

Danas se opravdano smatra da je ovakva
koncepcija stvar pro5losti, jer sve veii broj
istraZivanja i njihovi rezultati govore u
prilog tome da je autizam fiziolo5ki pore-
metai. Za razliku od psihodinamske 5kole,
biogeno orijentirani autori su joS Sezdese-

tih godina smatrali da je djedji autizam iz-
raz oite6enja retikularne formacije ili
limbiiko-mezencefaliikih struktura i sus-

tava potkrepljenja.

a) Genetidki i kongenitalni faktori
Braconnier i Ferrari3 kaZu da su jo5 g.

1 977. Folstein i Rutter naveli najmanje
dva razloga koji idu u prilog jednog heredi-
tarnog faktora u etiologiji infantilnog autiz-
ma:

- te5kode u razvoju jezika mogu se naii
u 25o/o dlanova obitelji autistidne
djece,

- braia i sestre autistidne djece u 2%

sludajeva takocler su autistidna. Sto je

50 puta vi5e nego u opioj populaciji.
Meryash i sur.s tvrde da je konkordan-

tnost autizma u monozigotnih blizanaca
36%, a meclu dizigotnim blizancima je ne'

ma.

Folstein i Rutter6 su u jednom istraZi-

vanju naSli konkordantnost u 4 od 11 pari

monozigotnih blizanaca, a u 10 pari nei-

dentidnih blizanaca nijedan sludaj konkor-
dantnosti-. CampbellT'8 izvjeStava o 2 para

identidnih blizanaca konkordantnih za au-

tizam i 3 para neidentidnih blizanaca, gdje
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je samo 1 dijete pokazivalo znake djedjeg
autizma. U mnogim istraZivanjima nisu se

na5le kromosomske aberacije u smislu ge-

nomopatije ili kromosomopatije.
Medutim. Maryash i sur.s u nedavno

objavljenome radu opisuju sludaj 61o-
diSnjeg djedaka mentalno retardiranog sa

stigmatizacijom i oditim simptomiha djed-
jeg autizma, kod kojeg je citogenetska ana-
liza pokazala normalnu (euploidnu) mu5ku
gonosomnu konstelaciju X Y, ali s kromo-
somopatijom u smislu fragilnog X kromo-
soma blizu poziciji Xq.2g u llYometafaza.
To je sin 21-godi5njb zdrave majke koja
ima jednog roalaka sa slidnim ponaSanjem,

a majka tog roclaka i majka propozita su

sestre. Dijete je rocleno s pomo6u carskog
reza, sjedilo je s 9, a prohodalo s 26 mjese-

ci, ali se vei s 8 mjeseci zapazilo mijenja-
nje ponaSanja. Autoris smatraju moguiim
da u nekim sludajevima moZe postojati
.infantilni autizam s mentalnom retarda-
cijom vezan za fraginalni X kr:omosom 5to
bi, s obzirom na obiteljsku povijest, sugeri-
ralo za X kromosom vezan obiteljski po-
reme6aj. Tome bi u prilog iSla i znatno ve-

ia udestalost autizma u djedaka nego dje-
vojdica. Metlutim, Spencee misli da je taj
odnos mnogo manji nego Sto bi se mogao
predicirati iz za X kromosom vezanog

nasljecla u populaciji, vei sugerira vjero-
jatnost poligenetskog nasljetlivanja. Hoshi-
no i sur.r0 opisali su nalaz dugog Y kromo-
soma u neke muske, autistidne djece, ali
su ga naSli i u normalnih dlanova njihovih
obitelji kao i u djece s raznim drugim pore-

meiajima.
Ovom prigodom smatramo zanimljivim

spomenuti da od g. 1980. Ritvoa sa surad-
nicima iz Kalifornijskog sveudiliSta u Los
Angelesu vrSi registraciju osoba s infantil-
nim autizmom u svrhu genetskog prouda-
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vanja (UCLA Registry for Genetic Studies

of Autism). U tai registar unose se podaci

o svim prilavljenim osobama s autistidkim
sindromom koje imaju bradu, sestre ili dru-
ge bliZe i daljnie rodake s autizmom ili
drugim razvojnim, neurolo5kim i mental'
nim poremedaiima ili druge ozbillne zdrav-

stvene smetnje. lzmedu ostalih podataka

ispunja se i Ornitzov upitnik koii sadrii

3fl) pitanja o zdravstvenol povijesti obite-

lji. Vrii se i ispitivanje krvnih uzoraka se-

lekcioniranih obitelji koje imaju oba pre-

tragama dostupna roditelja, dva ili viSe

autistidna djeteta i jedno normalno dijete.
Analiza krvi ukljudule ove pretrage: kro'
mosome, genetske markere, HLA, bazidni
humani mijelinski protein, proudavanle T i
B stanidja, titar virusnih antitiiela i razinu

serotonina.
lznosimo incidenciju sludajeva autistid-

ne djece u 254 registrirane obitelii u razdo-

blju od 1. sijednja 1980. do 1. kolovoza

1981 . g. prema modificiranom tabelarnom
pregledu Ritva i sur.a

41 obiteli s dva autistidna dietEta
neblizanca
a) raznog spola
b) istog spola

(101

(31 l 27 m.,4 2.

6 obitelji s tri autisticna dieteta

25 obitelji s monozigotnim blizancima 2O m.,5 2.

22 obitelii s dizigotrim blizancima

- oba autistidna l2l
- 1 autistidan,a 1 sdrugim razvojnim

poremedajem 17l 3 istog, 4 suprotnog spola
7 m., 1 t., 5 suprotnog spola- 1 autistidan,a 1 normalan (131

76 obitelji s jednim autistidnim i jednim djetetom s drugim razvoinim poremedajima.

74 obitelji s jednim autistidnim djetetom i jednim rotlakom iz drugog koljena koli ima druge razvoj'

ne poremedaie.

10 obitelji ima jedno autistidno dijete i malku ili oca s drugim razvolnim poremedajima.

Zanimljiva je dinienica, kako istidu au-

tori, Sto u tablicu niie uneseno 17 registri-

ranih obitelli koje imaiu rotlake s autiz'
mom, ali iz drugog koljena. Autori nagla-

Savaju da su impresionirani velikim brojem
registriranih obitelji s multiplom incidenci-
jom autizma u prikuplienom uzorku.

b) Biokemiisko-imunoloSki f aktori
Prema ved spomenutima Braconnieru i

Ferrariju3, prije desetak godina podelo se

s intenzivnim istraZivanjem neurotransmi-

tera injihovih metabolita (DA, NA,s-HTl
i nekih enzima kao Sto su M,AO, CPK, DBH

i ATP-aze, superokiddismutaze i endor-
fina. Citiraju iz nedavno objavljenog rada

Rotmana, Ceylana i Szekelyja, kojim su

dokazali pove6anje koncentraciie serotoni'
na (S-HT) u autistidne diece i to (cit.,

str. 143) ,, ... 13,28 + 2 pmol. serot. /10
plodica /5 min.l naprama nalazima u nea-

utistidne djece (9,5 t 1,58 pmol. serot.
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/lOplolica/ 5 min.)".
Boullin2e i sur. su g. 1971. na 10 djece

sa smetnjama ponaianja, koja su bila bodo-
vana prema Rimlandovom upitniku autiz-
ma, naslilepo izvriili biokemijsku analizu
uzoraka krvi. U djece koja su imala + 20
i vi5e bodova u Sest od sedam nalaza, na5la

se mnogo veia koncentracija serotonina u

krvi nego u one koja su imala -10 do + 12
bodova,

I drugi autori, kao npr. Hanleyrr. izvjeS-

6uju o pove6anoj razini serotonina u autis-
tidne i te5ko mentalno retardirane djece. U

toj studiji u 8 od 27 autistidnih iu 13 od
25 te5ko mentalno retardiranih naSla se po-
veiana koncentracija serotonina, a u skupi-
ni normalne djece nalazi su bili u svim slu-

dajevima negativni.
Piggotr2 smatra da su mogu6e i razlike

u razini komponenata serotoninskog meta-

bolidkog lanca u krvi, urinu i spinalnome
likvoru.

Unatod tome Ritvo13 naglaSava da se jo5

uvijek nisu naSli pouzdani specifidni biolo5-
ki markeri ili bioloSke abnormalnosti.

c) Neurofizioloiki faktori
Mnogi istraZivadi upozorili su i na odre-

tlene neurofizioloSke osobitosti u nekim
sludajevima infantilnog autizma. Tako Bra-

connier i Ferrari3 navode Ornitzove fi974l,
nalaze o poremecajima senzomotorne inte-
gracijd i s time u vezi poremeiaje integraci-
je vestibularnog i vizualnog sUstava u mlade
psihotidne djece. Radovi Tanguya i sur.la
ukazuju i na razlike u moidanim reakcija-
ma na auditivne podraZaje. Oni tvrde da

se zvuk iz uha prenosi u mozak u obliku
serile bioelektridnih impulsa s neurona na

neuron. Te impulse detektirali su elektro-
dama uz pove6anje od 200 puta i registri-
rali. Zaklludilo se da ti nalazi sugeriraju
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odrecleno oitecenje auditivnog procesa u
perifernom ili u dijelu sluinog puta u moZ-

danom deblu. U vezi sa spomenutim nala-

zima iznose dvije hipoteze:
a) poremedaj prijenosa impulsa moZe uzro-

kovati distorzilu onoga Sto autistidno
dijete duje i tako djelovati na niegovo

razu mijevanje govornog jez i ka,

b) moZda distorzirani auditivni input do-
vodi do neke vrste moZdanog o5te6enja

koje uzrokuje autizam.
Elektroencefalografska istraiiv6nia tb ko-

der ukazuju na razlike u elektroaktivnosti
mozga normalne i autistidne djece, ali na-

lazi nisu specif ie ni. _Ffuttr 
s je telemdtrij-

ski i uz kompjutorsku obradu EEG-a auti-
stidne i noimdlne djdce doiao do zakljudka
da autistidna djeca u odnosu prema neauti-
stidnoj pokazuju (cit. str. 167l,: ,,... nalaze
predominantno niske amplitude s mnogo
veiom primjesom frekvencija nego u nor-
malne djece. Ovi podaci, dini se, idu u pri-
log hipotezi da su autistidna djeca preuzbu-

clena (,,hyper-aroused")". Prema Huttu
kronidna preuzbuclenost SZS-a je jedna

od osnovnih fiziolo5kih determinanti infan-
tilnog autizma i daje objainjenje za karak-
teristidno izbjegavanje pogleda u odi i ste-
reotipije pokreta u stanjima poveianog fi-
ziolo5kog uzbutlenja. Na taj nadin autistid-
na djeca nastoje smanjiti input podraZaja u
inade preuzbutleni sredi5nji Zivdani sustav.
Pneumoencefalografski nalazi u neke autis-
tidne djece takocler su zanimljivi. Tako su

Hauser, De Long i Bosmannr6 u 15 od 17

sludajeva na5li neke osobitosti, a posebice

dilataciju temporalnog roga lijevog lateral-
nog ventrikula, ali su im neki prigovorili
da le njihova skupina djece bila o5tro se-

lekcionirana i nereprezentativna. Metlutim,
De Long26 je kasnije ustvrdio da postoji

,,neuroloSki o5te6ena skupina" autisti6ne
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djece, a njegovi nalazi bili su slidni Hause'

rovim. Stovi5e, on nagla5ava kako pona5a'

nje ovih ispitanika nalikuje pona5aniu pa-

ciienata s Kluver-Bucyievim i Korsakovlje-

vim sindromom.
Slabiji razvoj ili o5te6enie liieve moida'

ne hemisfere kao mogu6i neuroanatomski

etiolo5ki faktor je takotler vrlo zanimljiva
hipoteza. BlackstocklT smatra da neke oso-

bitosti ponaianja, kao npr. jezidne te5ko6e

i nemogu6nost logidkog mi5ljenia, a isto

tako i dinlenica znatno ve6eg postotka li-
jevo orijentiranih i ljevorukih metlu autis-

tidnom djecom, ukazuju na disfunkciju
lijeve hemisfere. Na to bi upuiivala i pre-

ferencija za slu5anje glazbe lijevim uhom
(djeca rado sluiaju glazbu i prislaniaju

tranzistorski prijemnik na uho), kao i

preferiranje glazbe govoru. S koncepci-
jom o5te6enja lijeve hemisfere slaZe se i

Rimlandr8 koji je svojim upitnikom E-2
prikupio podatke o 7500 autistidne diece

Sirom wijeta i naSao da oko 10% njih po-

kazuje ponaianje po tipu ,,idiot-savant"-a,
kao npr. matematieku i muzidku memori-
ju. mehanidke i likovne vjeitine, a sve su

to funkcije desne hemisfere.

d) Pregnatrost, perinatalne i postnatalne

nokse privukle su takoder pozornost ne-

kih istra2ivada.. Kanner u svojim istraZiva-

njima nije na5ao nekih razlika u pregnan-

tnosti majki autistidne i normalne djece.

Metlutim, neka druga istraiivanja pokazuju
da u velikom broju sludajeva djedjeg autiz-
ma postoje podaci o teikom no5enju ili ne-

povoljnim obstetridkim faktorima kao Sto

su npr. niska porotlajna teZina, dug i teZak
porod, forceps, porod zatkom i moZdana

hemorag'rja. Medutim, Deykin i MacMa-
honre kaZu da unatod velikom broju kom-
plikacija nema specifi6nih momenata ili

biolo5ki relevantnih kombinacija koje bi
mogle objasniti najvedi broj sludajeva

autizma. Druga neka ispitivanja, kao npr.
Wardova2o, upu6ulu na znatno ve6u uies-
talost anksioznosti i emocionalnih smetnji
u buduiih majki autistidne u odnosu prema

majkama neautistidne djece.

PROGNOZA I TRETIRANJE
lako namiena ovog izlagania nije razma-

, tranje prognoze i lijeienja diedjeg autizma,

odludili smo se i na to ukratko owrnuti.
S obzirom na prognozu, valja istaknuti da
je ona unatod nekim naprecima u tretira-
nju jo5 uvijek prilidno mradna. Ona u znat-

noj mjeri ovisi o tome koliki ie op6i inte'
lektualni kapacitet dieteta, da li i u koli-
koj se mjeri dijete moZe sluZiti govorom,

koliko napora ulaZe najuZa socijalna oko-
lina u rad s djetetom, itd.

Oko 60% te djece postiZe na psihotesto'

vima lO ispod 50 (praktiiki funkcioniraiu
kao umjereno, teie i teSko mentalno retar-

dirani), 2M ih postiie lO od 50-70, a sa-

mo oko 20% - 70 ivi5e.
Prema Lofteru22 mali broi onih s lO

ispod 70 mo2e se poboli5ati u pona5anlu

i najveci broj niih zavr5ava u doZivotnom
azilu. Prema istom autoru samo oni koji do

5. godine Zivota razviiu relativno dobru
sposobnost jezidnog izralauania imaiu i re'
lativno dobru prognozu.

Takva se djeca educiraju na principima

modifikacije pona5anja (po Skinneru), pu'

tem sukcesivne aproksimacije unaprijed
postavljenim ciljevima (Zeljenome ponaia-

nju), a to su npr. osposobljavanje za samo-

stalno obladenje, odrZavanje osobne higiie-
ne, prehranu i razumijevanje jednostavnih

naloga, kao i obavljanje naiiednostavniiih
radnih aktivnosti i komuniciranie. Radi

toga se preporuduje pozitivno potkrep'
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ljivanje (najbolje putem omiljene hrane ili
slatki5a) za svaku uspje5no izvedenu i una-
prijed planiranu reakciju.

Schreibman i Koegel23 su autori jednog

od programa modifikacije pona5anja autis-
tidne djece, te su optimistidniji od nekih
drugih autora u pogledu terapeutskog is-

hoda. Oni izvje56uju da je od 16 djece u

njihovu tretmanu 10 niih moglo biti upu-
6eno u specijalnu ili redovnu 5kolu, a da ie
ostali jednog dana mo6i pohattati redovnu
5kolu. Korisne upute za rad s autistidnom

rljecom daje roditeljima i terapeutima i

Lovaas2a.

Uz modifikaciju pona5anja, provodi se

naravno i medikamentna terapija psiho-

farmacima (npr. haloperidolom), a neki
autori zagovaraju i administriranje visokih
doza vitamina 86 (piridoksina) o udinku
kojega se vrlo povoljno izralava Rimland2s
te Martineau. Garreau2? i suradnici, dok
neki drugi, kao npr. Campbell2s, ne eviden-

tiraju pozitivne efekte.
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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
rnore 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.


