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Az atipikus fejlodés
alapveto kérdései
(2. rész)

Az atipikus fejlodést befolyasolo idegrendszeri
fejlodeési zavarok klinikai dsszefiiggései

Az elmult évtizedek sordn forradalmi vdltozdsok zajlottak az
idegrendszeri fejlodeési zavarok (IFZ) kutatdsaban. Ezdltal
Jelentos elorelépés tortent a genetikai tényezok feltdardsdaban,
kutatasmodszertani szempontbol pedig a fogalmi keretek
meghatdrozdsaban, a kutatdsi eljdardsok és a klinikai tesztek
dtdolgozdsaban egyardnit. A Rognitiv neuro-patologiai alapok
és a viselkedeses deficitek tanulmdnyozdsdval pdarhuzamosan
gazdagodolt a kognitiv tertileteken beliil az IFZ-vel komorbiditdst
mutato memoria, a nyelv és vizudlis tertiletek ismerete
(Tager-Flusberg, 2005).

heterogén anomaliak, amelyek a neuroldgiai rendszer strukturalis és/vagy funk-

cionalis folyamatait egyarant érinthetik (American Psychiatric és mtsai, 2013;
Hales, 2016). Az érintett agyi struktiraktol, illetve az adott neuralis érettségtdl fliggden
az idegrendszeri zavarok egyes részteriiletek klinikai tiineteit6l egészen a globalis men-
talis rendellenességekig terjednek. A besorolasok alapjan hat fejlédési zavart kiilonitenek
el: intellektualis zavar (intellektudlis fejlédési rendellenesség), tanulési zavar, szocialis
kommunikaciés rendellenesség, autizmus spektrumzavar (ASD), figyelemzavar/hipe-
raktivitas (ADHD) és motoros zavarok (részletes tlinetek: 1d. keretes szoveg, Hales,
2016). A rendellenességek tobbnyire érzelmi, nyelvi, kognitiv és motoros tiinetekkel
jelentkeznek (2. tablazat). A fejlodési zavarbol szarmazo6 tiinetek befolyasoljak a memo-
ria- és tanulasi teljesitményeket, hatassal vannak a viselkedés szervezddésére, gatoljak
a szocialis kommunikaciot és a tarsas beilleszkedést, illetve a késébbiekben csokkentik
a felnéttkori életmindséget, és jelentésen befolyasoljak a munkahelyi bevalast a csokkent
teljesitmény altal.

ﬁ mai allaspont szerint az idegrendszeri fejlédési zavarok tobbnyire 6roklodo,
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1. tablazat. Idegrendszeri fejlédési zavarok besorolasa és tiineti jegyek elofordulasa Hales (2016) alapjan.
Az IFZ korképek klinikai képe mar a korai évektdl nyilvanvalova valhat. Az érintett teriiletek atipikus jegyei
gvakran megeldzik az iskolaba keriilés idészakat. Egyes dallapotokban, mint az intellektudlis fogyatékossag,

az ASD, ADHD, a kognitiv karosodasok mellett az emocionalis teriiletek atipikus fejlédésével is szamolni kell.

Erintett

Részteriiletek teriiletek

Nyelvi
Kognitiv
Motoros
Erzelmi

Intellektualis fejlodési zavar
Globalis fejlédési késés

Nem meghatarozott intellektualis
fogyatékossag

+
n
T
T

Intellektualis fogyatékossag

Dyslexia
Tanulasi zavar Dysgrafia +
Dyscalculia

Nyelvi zavar

Beszédhang zavar

Beszéd folyamatossaganak zavara
Pragmatikai zavar

Kommunikaci6 zavara

Nem meghatarozott kommunikacios zavar

Kommunikacios zavar

Autizmus spektrumzavar ++ |+ |+

ADHD
Figyelemzavar/Hiperaktivitas | Egyéb meghatarozott és nem meghatarozott + |+ |+
ADHD

Fejlédéses koordinacids zavar
Motoros zavarok Sztereotip mozgasos zavar + |+
TIC zavar

Az IFZ csoporton belill a kognitiv képességek legtobb fejlédési kockazatat az intellek-
tualis képességek, autizmus spektrumzavar és az ADHD hordozza (2. tablazat). Az élet-
korokon ativeld hianyossagok igy hosszutavon jelentds distresszt okozhatnak, amelyek
tovabb rontjak a reziliencia protektiv szerepét, ndvelik az emocionalis sériillékenység
kockazatat (Hansen és Rogers, 2013). A halmozott rizikd 6sszead6dd hatasa miatt meg-
ndvekedhet a klinikai problémak (antiszocialis magatartas, drogfogyasztas stb.) szama a
késobbi életkorokban (Danis és Gervai, 2007).

Egyes kutatasi tapasztalatok szerint az utobbi évtizedekben bizonyos neuralis fejlodési
zavarok, kiilonésen az ASD és az ADHD prevalenciaja jelentésen emelkedett. Egy 2017-
es tanulmany szerint a teljes gyermekpopulaciora nézve az ADHD el6fordulasi gyakorisag
2-7%, atlagosan 5%-ra tehetd (Sayal, Prasad, Daley, Ford és Coghill, 2017). Az ASD
esetében egy 2018-as adat alapjan az atlagpopuléciora tekintve 0,57%—2,19%, atlagosan
1,46% (Agrawal, Rao, Bulsara és Patole, 2018). Erdekes jelenségnek szamit, hogy az
emelkedés aranyszama kiillonésen magas az atipikus fejlodési zavarokon beliil (Rutter,
2005; Newschaffer, Falb és Gurney, 2005; Prior, 2003; Hertz-Picciotto ¢s Delwiche, 2009).
Azonban az érvényes és megbizhatd becslések ritkak, a kozétett eredmények jelentésen
eltérnek, amelynek oka feltételezhetden a kiilonféle értékelési modszerekben rejlik (Han-
sen, Oerbeck, Skirbekk, Petrovski és Kristensen, 2018). Az ADHD esetében 20—50%-ban,

96




Szemle

az ASD esetében 30—80%-ban itélik meg az eléfordulasat (Rommelse és mtsai, 2010).
Egy kozelmultban kozzétett skandinav kutatas szerint az ADHD esetében 20,8-44,5%, az
ASD-nél 2,3-10,3% kozé esik az esetek prevalenciaja (Hansen €s mtsai, 2018), mig ez a
korasziilott ASD gyermekek esetében 4—9%, atlagosan 7% (Agrawal és mtsai, 2018).

Idegrendszeri fejlodési zavarok vondsai (Hales, 2016):

Intellektualis fejlodési rendellenesség: :

Altalanossagban legfobb ismertetéjegye a generikus mentalis képességek fejlédésének
atfogd elmaradasa, amely kiilondsen a gondolkodast, az itéloképességet, probléma-
megoldast, kovetkeztetést, az egyetemes ¢és tapasztalati Gton zajlé tanuldst érinti.
Tovabba feloleli az adaptiv funkciok, mint a mindennapi, 6nallo életvezetés, a sze-
mélyes Onallosag, a szocialis valaszkészség, a kommunikacio, a tarsas élet, a foglal-
koztatasi képességek sériilését. A globalis fejlodési elmaradas a neve alapjan akkor
valik nyilvanvalova, mihelyt a személy nem éri el a varhato fejlodési mérfoldkovet a
kiilonbo6z6 intellektudlis funkciokban. Diagnosztikai kategoria azokra a személyekre
alkalmazhato, akik nem alkalmasak az intellektualis mikddés szisztematikus méré-
sére, beleértve az egészen fiatal gyermekeket is, akik életkoruk alapjan a standardizalt
teszteken kiviil esnek. Sulyossag megitélésében az IQ érték mellett az adaptiv miikodés
szinvonala is meghatarozo. A szellemi fogyatékossag barmely fejlddési szakaszban
sériilésbol (sulyos fejsériilés, fert6zés) is szarmazhat.

Tanuldsi zavar:

Specifikus képességzavar, amelyben az egyén azon képessége karosodott, amivel haté-
konyan képes érzékelni és feldolgozni az informaciokat. Ez az idegrendszeri fejlodési
zavar el6szor az iskolakezdéssel valik nyilvanvalova, amely tartos tanulasi nehézséget
okoz olyan egyetemes képességekben, mint az iras, az olvasas és/vagy a matematika.
Az egyes képességek teljesitménye joval az atlag alatt van, és az elfogadhaté telje-
sitmény csak rendkiviili er6feszitéssel érhetd el, atlag vagy atlag feletti intellektus
mellett. A nehézségek egyértelmiien megmutatkoznak a tanulasi kdvetelmények vagy
a szamonkérés modjanak (idéi nyomas) megvaltozasakor. Ezek olyan akadalyoztato
tényezoként jelennek meg, amelyek a velesziiletett intelligenciaval vagy az alkalmazott
kompenzacios stratégiaval nem kivédhetok. A specifikus tanulasi zavar olyan élethosz-
szig tartd készségkarosodas, amely a késobbi teljesitményfiiggd tevékenységekben is
tetten érhetd.

Szocialis kommunikaciés rendellenesség:

Magaban foglalja a nyelvi zavart, a beszédhang zavart, a szocidlisnyelv (pragmatikai)
zavart, a gyermekkori beszédfolyékonysag zavarat (dadogés). Az elsé harom rendel-
lenesség elsésorban a nyelv és beszéd hasznalatdnak elmaradasat jelenti, amely befo-
lyéassal bir a tarsas kommunikdaciora.

A gyermekkori beszédfolyamatossag zavara a beszéd motoros produkcidjat jelenti.
Elsésorban a hangok vagy szdtagok ismétlddésében, a massalhangzok elnyujtaséban,
a maganhangzok hosszabb hangoztatdsaban, a szavak eltérdelésében, az ejtés blokko-
lasaban vagy a nehézséget okozd szavak elkertilésében fejezddik ki. Hasonléan mas
neuro-fejlédési zavarhoz, kora gyermekkort6l kezdddden élethosszig tartd karosodast
okozhat.
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Autizmus spektrumzavar (ASD):

Az autizmus spektrumzavar olyan allandosult fejlédési rendellenesség, amely tobb-
féle kontextusban érinti a szocialis kommunikaciot, a szocialis interakciot. Magaban
foglalja a szocialis kolcsonosség €s a nonverbalis kommunikacio sériilését. Rontja az
adekvat viselkedéses valaszt, a szocialis interakcio fenntartasat €s ezen képességek
fejlédését. Stlyosan gatolja a tarsas kapcsolatok viszonyrendszerének megértését.
A deficit diagnézisa megkdveteli a repetitiv viselkedési mintak jelenlétét, illetve az
érdeklédésnek vagy aktivitasnak hianyat. Egyes esetekben a tiineteket kompenzacios
mechanizmusok elfedhetik. Az ASD diagndzisan beliil egyedi specifikatorok (intellek-
tualis zavar, strukturalt nyelvi zavar, ismert egészségi vagy genetikai allapot, kornye-
zeti faktor, mas neurologiai fejlodési rendellenesség, viselkedési zavar), valamint mas
altalanos tényezok (életkori faktor, kialakult képességek elvesztése) jelenléte/hianya
arnyalhatjak a spektrumot.

Figyelemzavar/hiperaktivitas (ADHD):

Az ADHD az idegrendszeri fejlodési zavar specifikus formaja, amely karosodott figye-
lemszervezési és/vagy szervezetlen mintazatu hiperaktivitas-impulzivitasban fejezédik
ki. A figyelmetlenség és a szervezetlenség miatt képtelen feladathelyzetben maradni.
Latszolag nem figyel, gyakran elveszti a targyait, figyelmi fejlettsége nem felel meg
az ¢életkornak. A hiperaktivitds/impulzivitds maga utan vonja a motoros tulmiikodést,
tirelmetlenséget, egyhelyben maradas és a varakozas képtelenségét. A jelenségek
meghaladjak az életkorban elvarhat6 optimalis szintet. Gyerekkorban gyakran mutat
atfedést mas rendelleneségekkel is, mint az externalizal6 zavarral, oppozicids zavarral,
illetve magatartasavarral. Az ADHD tiinetei feln6ttkorban folytatodnak, amelyekbdl
szocialis, tanulasi, foglalkozasi zavarok szarmaznak.

Motoros zavarok:

Az idegrendszeri fejlodési motoros zavar magaba foglalja a fejlédéses koordinacid
zavart, a sztereotip mozgas zavart és a TIC zavart. A fejlédéses koordinacids zavar a
koordinacio elérésének és végrehajtasanak mozgasos zavarat jelenti, amely kiterjedhet
az lgyetlenségre, lassusagra, vagy a motoros teljesitmények pontatlansagara, amely
zavart okoz a mindennapi aktivitdsok motoros teljesitményében. A sztereotip mozgasos
zavar ismétlodo, latszolag vezérelt, céltalan motoros viselkedés. Gyakori megjelenési
forméja a kéz repkedd mozgasa, test hintaztatasa, fej iitdgetése, onbanto viselkedés,
illetve csapdosas. A mozgasok akadalyozzak a hétkoznapi, a szocialis és egyéb akti-
vitasokat. A TIC zavar jellemzden hirtelen, gyors, ismétlédo, ritmustalan, sztereotip
motoros vagy vokalizald megnyilvanulas. Specifikus formai a Tourette-szindroma,
amely ismétl6dd, kronikus motoros vagy vokalis rendellenesség, illetve az atmeneti €s
az egy¢b specifikus, nem meghatarozott TIC zavar.

Az atipikus fejlédésrdl kialakult képet tovabb arnyalja a nemek kozotti kiillonbségé-
nek eloszlédsa is (Rutter, Bishop, Pine, Scott, Stevenson és Taylor, 2008). Koztudott,
hogy a nemek differenciai nemcsak morfoldgiai, hanem neurokémiai és funkcionalis
eltérések mentén is igazolhatok a tipikusan fejlédé profilban. A nemek idegrendszeri
kiilonbségének kutatasai egyértelmilien igazoltak, hogy a differenciacio egy jol sza-
balyozott miikodés mentén halad a fejlédés korai szakaszatol kezdédéen (Chung és
Auger, 2013).
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Az IFZ okait azonban mar régota Osszekapcsoljak a noéi €s a férfi nemi kromoszomak
kiilonbségével, amelyben a legtobbet kutatott teriilet a genetikai variabilitas és a kiiszob-
hatas-modell. Altaldban a fitk nagyobb genetikai variabilitast és incidenciat mutatnak,
mig a lanyok esetében az XX kromoszéma védéhatasa emeli a sériilékenység kiiszob-
hatarat. A lanyok esetében a kiiszobhatas-elmélet szerint sokkal tobb ,,talalatnak” vagy
»sértésnek”, illetve erésebb kockazati eseménynek kell bekovetkeznie kromoszomalis
szinten az IFZ kialakulasahoz, mint a fitk esetében.

A nemi kiilonbséget fokozza a férfiak lassubb idegrendszeri fejlodése, amely megnd-
velheti a stressz kockazati behatasanak idejét (Schore, 2017). Ezért nem ritka jelenség,
hogy az IFZ tiineteivel kiizd6 gyermekek korében mar egyértelmti nemi kiilonbségek
mutatkozhatnak a korai klinikai kép megjelenésében, a fejlodési palyaja valtozasaban és
a terapias keret megvalasztasaban (Rinehart, Cornish ¢és Tonge, 2010).

Egyes kutatasi vélemények azonban eltérnek abban a tekintetben, hogy az eltérések
mennyiben szamottevoek a két csoport kozott. Egy kordbbi kutatds, amely az autizmus
spektrumzavarral kiizdé gyermekek képességstrukturajat vizsgalta, kiilonbséget talalt a
nemek kdzott mar 28 honapos korban a kognitiv (vizudlis, nyelvi teriiletek), a szocia-
lis és a motoros képességek fejlodésében (Carter, Black, Tewani, Connolly, Kadlec és
Tager-Flusberg, 2007). Azonban a kézelmult tanulmanyainak metaanalizise minimalis
nemi kiillonbségeket igazolt az ASD tiineteiben, mig a felnéttkori ADHD-tiinetek nemi
aranyanak egyenldtlen megoszlasa 0sszefiiggést mutatott a lanyok hiperaktivitas-tiinete-
inek kezdetével és fejlédési palyajaval (May, Ife, McGillivary és Rinehart, 2019).

Tény, hogy az IFZ-n beliil a diagnosztizalt fitk szdma magasabb a lanyok csoportjahoz
képest. A fitk esetében négyszer nagyobb az IFZ eléfordulasanak kockazati aranya (May
¢s mtsai, 2019), kiillondsen az ASD (May, Sciberras, Brignell és Williams, 2017) ¢és az
ADHD (Wang és mtsai, 2017) esetében. Ugy tlinik, hogy a nemi sebezhetdség alapvetd
tényez0, amelyet szamitasba kell venni az atipikus fejlédés patogenezisében (Chung és
Auger, 2013).

A gyakorisag az egyes betegségcsoportok esetében is eltérd, tobbnyire kozepes és
magas Oroklékenység igazolhato (4. abra). Kiillondsen magas heritabilitas jellemzi az
ASD és az ADHD fejlédési zavart (Homberg és mtsai, 2016; Harich, 2020). Csaladi és
ikertanulmanyok tamasztjak ala azt a hipotézist, hogy az ADHD ¢és hasonléan az ASD
csaladi/genetikai tényezOkbdl szarmaznak. A fenotipusos variancia 50-72%-a tulajdo-
nithat6 additiv genetikai tényezOnek. A genetikai okok kozt egyértelmii nemhez kotott
oroklést azonban nem igazoltak (Rommelse, Franke, Geurts, Hartman és mtsai, 2010).

Heritabilitas becslése

Magas

Alacsony  Nyelvi zavar  Intellektualis zavar ~ Autizmus spektrumzavar ADHD TIC

1. dbra. Idegrendszeri fejlédési zavar oroklékenységének becslése Homberg és mtsai (2015) alapjan.

sy

pikusan érintett neurologiai fejlédés gyakran globalis viselkedési és kognitiv deficiteket
okoz. Ezért a rejtett 6rokdlhetdség alaposabb elemzése mind a klinikai és preklinikai
vizsgalatok soran nem megkeriilhetd.
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A neuralis fejlédési zavarok heterogén képet alkotnak a tiinetek oroklékenységét
tekintve is (3. tablazat). A kutatasi tapasztalatok szerint a kognitiv funkcidk, a nyelvi
teriilet és a szocialis interakcidk csokkend, mig a motoros aktivitas és a repetitiv mozga-

sos viselkedések novekvd heritabilitdst mutatnak (Homberg és mtsai, 2015).

2. tablazat. Idegrendszeri fejlédési zavarokban érintett képességek,
viselkedések heritabilitaisa Homberg és munkatarsai (2015) alapjan.

Az éroklékenység eltéré mértéket mutat egyes IFZ korképekben a képességeket és
a magatartasi mintdzatot tekintve. Vilagos szin csokkend, sotét szin emelkedd érték.

Nvelvi Szocialis Repetitiv Kognitiv Mozgasos
y érdeklodés viselkedés funkciok aktivitas

Kommunikacio l
Intellektualis
fogyatékossag l l l
Autizmus
spektrumzavara l l T T
ADHD 1 ik

Motoros zavar/
TIC

Az idegrendszeri zavarok kialakuldasaban
kritikus tényezOnek szamit a neuralis rend-
szer fejlodési és miikddési mechanizmusa.
A szenzitiv folyamat genetikai tényezdk
vezérlése alatt all, ezért egyre nagyobb jelen-
téségli ennek a biomarkernek a kutatasa.
A vizsgalati erbéfeszitéseknek koszonhetéen
szamos genetikai befolyas valt ismertté, és
egyes betegségcesoportban (LPHN3 — ADHD
érzékeny gén) kozvetlen genetikai hatast is
sikeriilt azonositani (Arcos-Burgos, 2010).
Az autizmus genetikai alapu megkozelité-
sén keresztiil valt vilagossa, hogy a genetikai
mutaciok milyen hatast gyakorolnak a mole-
kuléris miikddésekre, illetve a szinapszisok
morfologiai és funkcionalis rendszerére
(Ebrahimi-Fakhari és Sahin, 2015).
Tekintettel arra, hogy az idegrendszer fej-
16désében a gének széles spektruma kozre-
miikodik, ezért kiilondsen kockazatos bar-
melyik gén sériilése. Egy atfogd vizsgalat
tobb mint 700 gént azonositott, amely az ati-
pikus intellektualis képességekkel hozhatd

Az idegrendszeri zavarok kiala-
kuldsdban kritikus tényezonek
szamit a neurdlis rendszer fejlo-
desi és miikddeési mechaniz-
musa. A szenzitiv folyamat
genetikai tényezok vezérlése
alatt dll, ezért egyre nagyobb
Jelentoségii ennek a biomarker-
nek a kutatdsa. A vizsgdlati ero-
Jfeszitéseknek készonhetben szd-
mos genetikai befolyds vdlt
ismertté, és egyes betegségcso-
portban (LPHN3 — ADHD érze-
keny gen) kézvetlen genetikai
hatdst is sikertilt azonositani
(Arcos-Burgos, 2010).

Osszefiiggésbe (Vissers, Gilissen és Veltman, 2016).

Tényként kell kezelni azt a tudomanyos tapasztalatot, hogy a rendellenes neuralis fej-
16dés mar az embriogenezissel kezdddik annak ellenére, hogy az atipikus vonasok tobb-
sége kora gyermekkortdl korvonalazodik. A kézelmult tudomanyos eredményei szerint
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a kozponti idegrendszer fejlédése, mint a neurogenezis, a glia/neuralis poliferacio, az
idegsejt-migracid, a szinapszisok kialakuldsa, a mielinizacio, és a differenciacio (Ding,
2015) magas érzékenységet mutat a génmutaciokra mas szervrendszerekhez képest (Hu,
Chahrour és Walsh, 2014). Ennek okan a tiinetek els6sorban komplex kognitiv és viselke-
déses deficitek formajaban jelentkeznek, és az egész felndttkoron ativelnek (5. sz. abra).

Autizmus

spektrumazavar, ADHD
TIC,

Intellektualis .
rendellenesség, .

Nyelvi zavar [ ]

[ ]
[
(
P P B
<lév 1-6¢v 6—13¢v 13-19¢v 20 —25¢v >25 év
Csecsemd Kora gyermekkor ~Gyermekkor Serdiilékor Fiatal felnéttkor Felnéttkor

5. abra. Idegrendszer fejlédési zavarok tipikus megjelenésének ideje
Homberg és munkatarsai (2015) alapjan.

Az IFZ tiinetei jellemzden korai kezdetliek, azonban az atipikus fejlédés neuralis id6-
vonala nem egységes az IFZ egyes korképeiben. A markans tiinetek megjelenésének
idopontja tobbségében kora gyermekkori indulasu.

A genetikai tényezok kulcsfontossagl szerepe mellett az IFZ patologiai képében a kor-
nyezeti tényezok is jelentds figyelmet érdemelnek. A leginkabb meghatarozoak ezek
koziil az anyai hatasok, kiilondsen a toxikus tényezok, az immunhatéasok, a pszichoaktiv
szerek hasznalata és az anyat ért stressztényezdk szerepe (Homberg és mtsai 2016).
A korai neurotoxikus hatasok koziil kiilondsen az amfetamin és a korabban mar emlitett
kdrnyezeti stresszok (Shonkoff, Andrew és Garner, 2012) maradandd karosodasokat
okozhatnak, amelyek hipervigilitas, atipikus viselkedés, pszichiatriai betegségek forma-
jéban nyilvanulhatnak meg (Grace, 2010).

Gyakori, hogy egyes zavarok mas rendellenességekkel egyszerre jelentkeznek, és
komorbiditast mutatnak (6. abra), komplex spektrumokat képezve (Homberg és mtsai,
2016). Az ADHD esetében egy retrospektiv vizsgalat 30%-os komorbiditasi aranyt
mutatott ki (Kopp és Gilberg, 2003), mig egy multinacionalis adatgyijtés alapjan
Europaban az ADHD teljes komorbiditasi aranya 68,1%-ra tehetd (Steinhausen ¢és
mtsai, 2006).

A komorbiditas a pszichiatriai tiinetek és egyéb kognitiv funkcidok romoléasaval egytitt
jarhat. Nem ritka jelenség, hogy a figyelemhianyos hiperaktivitdsos rendellenességben
szenvedd gyermekek tobbsége nyelvi rendellenességet is hordoz (Korrel, Mueller, Silk,
Aderson és Sciberras, 2017). Emellett sajnalatos tény, hogy az ADHD, az ASD és a TIC
gyakran parosul szorongésos tiinetekkel, a késobbi életkorokban pedig depresszios epi-
zodokkal (Hansen és mtsai, 2018).

Az autizmus és az ADHD tiinetei kozott jelentds atfedések vannak (Avni, Ben-Itzchak
¢és Zachor, 2018). A tiineti atfedések és egyes betegségek egytittes eléforduldsa maga-
sabb az atlagpopulaciohoz képest (Hales, 2016). A statisztikai adatok alapjan a zavarok
egyiittes eléfordulasa a gyermekpopulacioban 15%-ra teheté (Boyle és mtsai, 2011), és
a vezet6 helyen a tanulasi zavar, illetve az ADHD all (Pastor és Reuben, 2008). Eppen
ezért egyes szerzok hangsulyosan kidllnak amellett, hogy a neuralis alapu fejlodési zava-
rokat egy csoportként kezeljék (Moreno-De-Luca és mtsai, 2014).
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6. abra. Idegrendszeri fejlodési zavarok spektruma és komorbiditasa Homberg és mtsai (2015) alapjan.

Szamos pszichés zavar, neuropszichiatriai tarsbetegségek szerves részét képezi az egyes
IFZ koérképeknek. A komorbid allapotok, mint a szorongas, az agresszid, depresszio
megzavarja az [FZ-viselkedéses valaszokat, ezaltal befolyasolja az alapallapotok értel-
mezeését.

Az elmult évtizedekben az IFZ-kutatasok széles attekintést nyujtottak az atipikus fej-
16dés alapvetd biologiai mechanizmusairdl és a patogenezisérdl. Az IFZ etiologidjanak
Osszetett jellege miatt szamos érintett neuralis mechanizmus ismeretlen maradt, ami még
jelenleg is a betegek hatékony kezelésének hidnyossagat okozhatja. Az idegrendszeri
fejlodési zavarok kezelése hosszutava feladat és jelentds szakmai kihivast eredményez.
Habar alapvetd terapids modszerek, mint a gyogypedagodgiai tevékenységek (beszéd/
nyelvi fejlesztés, mozgasterapiak), pszichoterapiak (viselkedésterapia), farmakoterapiak
¢s rehabilitaciods tevékenységek komplex modon rendelkezésre allnak (7. abra), azonban
szamos kutatasi és klinikai tényezé megfontolasra var még. Miel6bbi figyelmet igényel
a terapia szempontjabol a zavarok novekvd prevalencidja és kronikus természete, illetve
a genetikai és kornyezeti faktoroktol valo erds fiiggése. Tovabba megneheziti az eredmé-
nyes beavatkozas esélyét, hogy az idegrendszeri fejlddési zavarban szenvedd esetek egy
részét késén, még ma is tobbnyire a klinikailag elérehaladott stadiumaban diagnosztizal-
jak, meghaladva a szenzitiv terapias idészakot (Homberg és mtsai, 2016).
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7. abra. Idegrendszeri fejlédési zavarok és komorbid allapotainak terapias megkozelitései
Homberg és mtsai (2016) alapjan.

Az IFZ terapias kezelését szamos tényez6 komplikalja, mint a genetikai, kdrnyezeti fak-
torok. A gydgyszerek alkalmazasa kapcsan gyakran hianyzik a szakemberek szamara a
specifikus hatas elemzése. Ezért, felismerve a kihivasokat, kritikus ajanlasokat kell tenni
(példéaul a gyogyszeres kezelésre vald érzékenység, agresszivitas szintje, agyi fejlodés
palyaja), és atfogdan sziikséges vizsgalni a pszichofarmakologiai készitmények haszna-
latanak gyakorlatat.

Egyes kutatasok fontosnak tartjak, hogy a kozeljovében nagyobb hangsulyt fektessenek
az endofenotipus meghatarozasara, az epigenetikai tényezok rendszerezésére, a neurot-
ranszmitterek szerepének gondos mérlegelésére a helyes terapias titvonal megvalasztasa
végett (Gottesman és Gould, 2003; Congdon, Poldrack és Freimer, 2010; Homberg és
mtsai, 2016). Bar ezeket az ajanlasokat nem lehet egyszerre kezelni, azonban egyes
vélemények szerint az IFZ patobioldgiajanak mélyebb megértése innovativ, interdiszcip-
linaris kutatast feltételez a kdzeljovében, amely tilmutat a hagyomanyos modszereken
¢s fogalmi kereteken (Homberg és mtsai, 2016).

Kitekintés

Amint lathattuk, az IFZ teriiletén folytatott kutatasok jelentds elorelépéseket tettek a gene-
tikai, a prenatalis tényezok, a stresszfaktorok, a magzati és korai ¢életévek idegrendszeri
fejlédésére gyakorolt hatasok feltarasaban. Mara egyértelmiivé valt, hogy a komponensek,
amelyek a legtobb esetben hozzdjarulnak az IFZ szamanak novekedéséhez, olyan Gsszetett
rendszert alkotnak, ahol a komorbid tényezdékkel bonyolult interakciot eredményeznek
(May ¢és mtsai, 2019). Noha a konkrét hatasok pontos tisztazasa még folyamatban van, jol
érzékelhetd, hogy az Gsszetett és néha ellentmondasos eredmények dsszeegyeztetése jelen-
leg kihivas a tudomany szamara. Ez a folyamat hatdssal van az alkalmazott pszichologia,
a gyogypedagodgia és az inkluziv pedagogia szamara. Ennek okdn néhany tényezdt, mint a
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diagnodzisalkotast, a besorolast, a megsegitést
c€lzo terapias beavatkozas modszereit mérle-
gelni kell.

A gyakorlat szdmara az elsddleges kihivas
a pontos diagnozisalkotas kérdése. Amint
lathato volt, az IFZ-n beliil egyes korképek
gyakorisaga, mint az ASD, ADHD, jelen-
tésen novekszik. Ennek egyik lehetséges
magyarazé tényezdje, hogy a diagnosztikai
kritériumok valtoztak, a gyermeket kortil-
vevO kornyezet tudatosabb figyelmet fordit
az eltér6 viselkedéses jegyekre, valamint a
korai szlirések segitik a mielébbi felisme-
rést (May ¢s Williams, 2018). Az emelkedd
esetszamon beliil kiilonds jelenség, hogy a
diagnosztizalt ASD és az ADHD gyerme-
kek kozott joval magasabb a fik reprezen-
tacidja. Ez az aranyszam egyes vélemények
szerint tallép a nemek kozotti kiillonbségek-
bol adodo eltéréseéken. Feltételezhetd, hogy
a nemi aranytalansag hatterében a lanyok
aluldiagnosztizalt statusza jelentds szerepet
jatszik (Sayal és mtsai, 2017), amelyben
magyarazé tényezd lehet a lanyok tarsas
kompenzacios viselkedése (Dean, Harwood
¢és Kasari, 2017), vagy késo6i diagndzisa
(May ¢és Williams, 2018).

A diagnoézisalkotas tovabbi nehézsége
DSM-5 rendszer altal meghatarozott tiinetek
kiiszobértéke, illetve egyes korképek tiinete-
inek egylitt jarasa, atfedése. Annak ellenére,
hogy némelyik IZF, mint példaul az ADHD,
atlagosan a gyermekpopuldcio 5%-at érinti,
egyes tanulmanyok szerint a gyerme-
kek nagy része nem kap diagnozist (Sayal
és mtsai, 2017). A kutatok szerint a diag-
nosztizalt gyermekeken til tovabbi 5%-nal
komoly nehézséget okoz a tulzott aktivitas,
a figyelmetlenség és az impulzivitas, noha
csupan csak az also kiiszobértéket érik el
ahhoz, hogy teljesiiljenek az ADHD diag-
nosztikai kritériumai (Sayal és mtsai, 2017).

A pontosabb diagnoézis kialakitdsa érde-
kében néhany javaslat is megjelent a tudo-
manyos irodalmakban. Gilger és Kaplan

A gyakorlat szamdra az elsodle-
ges kihivds a pontos diagnozis-
alkotds kerdese. Amint ldthato
volt, az IFZ-n beliil egyes korke-
pek gyakorisdga, mint az ASD,
ADHD, jelentésen névekszik.
Ennek egyik lehetséges magya-
rdzo tényezoje, hogy a diag-
nosztikai kritériumok vdltoz-
tak, a gyermeket kériillvevd
kornyezet tudatosabb figyelmet
Jfordit az eltérd viselkedéses
Jegyekre, valamint a korai szii-
rések segitik a mielobbi felisme-
rést (May és Williams, 2018).
Az emelkedo esetszdamon beliil
ktilonds jelenség, hogy a diag-
nosztizalt ASD és az ADHD
gyermekek kozott joval maga-
sabb a fitik reprezentdcioja.
Ez az ardanyszdm egyes vélemé-
nyek szerint tillep a nemek
kozotti kiilonbsegekbol adodo
eltéréseken. Feltételezheto, hogy
a nemi aranytalansdag hdttere-
ben a lanyok aluldiagnosztizdlt
statusza jelentos szerepet jdtszik
(Sayal és mtsai, 2017), amely-
ben magyardzo tényezo lehet a
lanyok tdrsas kompenzdcios
viselkedeése (Dean, Harwood és
Kasari, 2017), vagy késoi diag-
nozisa (May és Williams, 2018).

(2001) az ,,atipikus agyi fejlddés” kifejezés hasznalat mellett a gyermek erdsségeinek
és gyengeségeinek meghatarozasat tartottak célszerlinek, mig masok az ,,agyi fejlodési
diszfunkcio” fogalmat javasoltak bevonni (Moreno-De-Luca és mtsai, 2014). Gillberg
(2010) a tiinetek egyidejii, korai jelenlétére (3-5 éves kor el6tt) utald egységes szind-
réma (ESSENCE) hasznalatat javasolta, amely magaban foglalja az 4ltalanos fejlddés, a
kommunikécio és a nyelv, a szocialis képességek, a motoros képességek, a figyelem, az
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aktivitas, a viselkedés, a hangulat és az alvas teriiletét. A gondolat hasznossagat nemrég
japan kutatok igazoltak. A pszichologusok altal hasznalt ESSENCE-Q kérddiv a korai
tiineti szindroma azonositasaban, klinikai hatékonysagaban megfeleld validitast igazolt
(Hatakenaka és mtsai, 2020).

Az osztalyozasi nehézségek egyidejiileg felevetik a tiinetek komplex kezelésének
nehézségét (Reiesen, 2017). Jelenlegi ismeretek alapjan az IFZ-vel egyiitt jaro tiineteket
teljes mértékben a klinikai pszichologia és a gyogypedagogia még nem képes megsziin-
tetni. Habar a kezelési stratégiak tobbsége minél tobb képesség intenziv bevonasara
torekszik, a legtobb beavatkozas a tiinetek atmeneti, iddszakos elharitasara, a funkcio-
nalis zavarok minimalizalasara korlatozodik, a mogottes atipikus mechanizmusok teljes
atdolgozasanak modszere még késik (Ismail és Shapiro, 2019).

A megsegités formajanak helyes megvalasztasaban jelenetds szerepet jatszik az idoi
faktor. Kozismert tény, hogy a tlinetek az id6é mulasaval valtozhatnak, ugyanis az idegi
halozatok funkcionalis fejlédése befolyast gyakorol a viselkedés profiljara. Gyakori
jelenség, hogy az 6vodaskori hiperaktivitas/impulzivitas az idésebb koru gyermekeknél
erdsebb figyelemzavarrd és/vagy a végrehajtd funkciok rendellenes miikodésévé alakul-
hat at (Ismail és Shapiro, 2019).

A terapias megkozelitést jelentdsen befolyasolja az idegrendszer fejlédésének dinami-
kus jellege, szelektiv sebezhetdsége. Példaul a perinatalis agyi sériilést kovetd motoros
karosodas sulyossaga és mértéke a karosodas idozitésétdl fliggden (méhen beliili/sziiletés
utani agyi €érkatasztrofa) valtozo profilt mutathat gyermekenként (Jaspers, Byblow, Feys
és Wenderoth, 2016).

A fenti gondolatok alapjan egyértelmiien korvonalazodik, hogy az atipikus fejlodés
kutatasa ¢és klinikai ellatasi modja egymastol elvalaszthatatlan egységet képez. Habar az
eltéro fejlodést magyarazo teoretikus modellek sokat tettek a probléma megértése érde-
kében, az emelkedd IFZ-esetekkel és a vele parhuzamosan fokozodé diverzitassal ugy
tlinik, hogy a jov0 pedagogidjanak €s klinikai pszichologidjanak nagy kihivasa ezeknek a
fiataloknak az ellatasa és beillesztése lesz, amely a diagnosztikai és a terapias kategoriak
naprakész értelmezése mellett parhuzamosan a pedagogusok ¢és a sziilok toretlen tdmo-
gatasaval lesz lehetséges.
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Absztrakt
Az atipikus fejlédést ugy definialhatjuk, mint a velesziiletett allapot és a kornyezeti hatasok ereddjeképpen
létrejott eltérd fejlodésmenetet. Egyes elméletek, amelyek kisérletet tettek az atipikus fejlodés magyarazatara,
kiilonb6zé modon értelmezték az etioldgiai hatterek sulypontjat. Az alternativ értelmezések heterogén vizsga-
lati moédszerekhez vezettek, amelyek hozzajarultak a fejlodési zavarok mélyebb megismeréséhez.

Ma mar kozismert tény, hogy az eltérd fejlddésmenet hatterének egy része az idegrendszer fejlédési zavara-
hoz kothetd, amely jelentdsen befolyasolja a neuralis rendszer posztnatalis érését. Ez a stlyos rendellenesség
szamos anomaliat okoz atfedd tiinetekkel, amelyek alapos ismerete nélkiilozhetetlen a megfelel6 gyogypeda-
gogiai és pszichologiai terapias eljarasok kivalasztasahoz.
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