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Autizmy

Poruchy autistického spektra (AS)
v pohledu biomediciny

Rozsahlé epidemiologické prazkumy uka-
zuji prudky narlst AS zejména v USA, Ka-
nadé a Velké Britanii. Dne 5. bfezna 2009
vyhlasil federdlni vybor pro koordinaci vy-
zkumu autizmu USA (IACC) prvni fede-
ralni strategicky plan [1]. Je zfejmé, Ze
tato situace je velkou vyzvou pro badatele
a lékare v laboratorich i na klinikach k hle-
dani a odhalovani uc¢innych zplsob dia-
gnostiky, |éCeni a zejména prevence této
nové hrozby civilizacni epidemie. Ve vét-
3ingé zemi EU véetné CR neexistuji narodni
databaze, které by poskytovaly prehled
o prevalenci AS. Je proto tfeba pfivitat
minimonografii autorek Oslejskové a Pej-
Cochové, kterad predstavuje vyznamnou
moZznost ziskat zakladni informace o AS.

Nesmirna rozmanitost abnormalit pozo-
rovanych u autistd v socialnich interakcich
a komunikacnich schopnostech, v cho-
vani i patologickych a biochemickych
zménach znesnadriuje odhaleni spole¢né
etiologie. Ocekdvanou nadéji pro zlepseni
diagnostiky AS nenaplfiuje ani velmi roz-
sahly a nakladny geneticky vyzkum [2].
Védecka literatura, média a pocetné or-
ganizace rodi¢l autistickych déti hle-
daji nejraznéjsi priciny, které se projevuji
ve zménach Zivotniho stylu v poslednich
desetiletich. Jsou to napfiklad vakcinace,
rtut a tézké kovy, alergie na potraviny,
zanéty traviciho traktu, rlzna traumata
v téhotenstvi a v dobé vyvoje mozku, coz
mnohdy vede k diskuzim, které presa-
huji oblasti mediciny, a dokonce i k soud-
nim sporlm. MU{zZe se zdat opovazlivé, ze
v dané situaci jsme se s americkym neuro-
chirurgem a profesorem biologie Russel-
lem Blaylockem pokusili o navrZzeni inte-
grativni hypotézy, ktera se snazi sjednotit
poznatky z oblasti biomediciny [3].

NaSe sjednocuijici teorie je zaloZena na
predpokladu, Ze centralnim mechaniz-

mem v etiologii AS je imunoexcitotoxicita.
Nejvetsi genetickd studie autistického ge-
nomu [4] potvrzuje zmény v genech, které
reguluji aktivitu glutamatovych recep-
torl. Vzhledem k dobfe zndmym inter-
akcim prozanétlivych cytokind s glutama-
tergnim signdlnim systémem mdzeme na
bunéc¢né uUrovni pozorovat zvysenou pro-
dukci reaktivnich kyslikovych a dusikatych
radikald. Rovnéz je spolehlivé prokazano,
ze zmény v hladinach glutaméatu a cyto-
kinG maji vyznamnou roli v obdobi nejvét-
siho rlistu mozku, to je zejména ve tietim
trimestru nitrodélozniho vyvoje a 27 mé-
sict po narozeni. Primarnim zdrojem za-
nétlivych cytokind a extraceluldrniho glu-
tamatu jsou aktivované mikroglie. Detailni
studie osob s autizmem ve véku 3-45 let
ukazaly, Ze aktivace mikroglii pfedstavuje
jednu z nejranéjsich udalosti v patogenezi
AS. Podnétem pro aktivaci mikroglii mize
byt jak vakcinace, tak fada environmen-
talnich faktord, jako jsou rtut, ionty hli-
niku a fluoridy i nadmérny pfijem excito-
toxickych aminokyselin. Pri¢inou toho, ze
zadny z uvedenych faktord nemtze byt
prokazan v kontrolované studii, je syner-
gni ptsobeni. Vyznamny podnét pro dalsi
studie i terapeutické pfistupy predsta-
vuje publikace Americké akademie pedi-
atr [5], kterd upozorfiuje na Casta one-
mocnéni gastrointestinalniho traktu (GIT)
u autistd. Nase teorie poukazuje na ulohu
narusené glutamdatergni neurotransmise
v GIT a na nasledné poruchy imunity.
Z praxe je znamo, Ze existuje spojeni mezi
dysfunkci mozku a dysfunkci GIT.

Jestlize vychazime z nasi teorie, pak
muzeme navrhovat zpUsoby ameliorace
symptomd AS. MUZeme také podat vy-
svétleni toho, jak funguji nékteré drive
zvolené Uspésné lécebné pristupy, které
nejsou dosud oficidlni medicinou pfiji-
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many. Ukazuje se, Ze jejich Uc¢innost je za-
loZena na intervenci do imunoexcitotoxic-
kych procest. Sem patfi jak diety a lécenf
GIT, tak plsobeni antioxidacnich suple-

Zajimavou ukazku, kterd na bunécné
Urovni vysvétluje plsobeni vitamin B6,
B12, kyseliny listové a hofciku, poskytuiji
studie o narudeni procesl transmetylace
a transsulfurace jak u autistd, tak u jejich
rodicd.

Zavér

Nase teorie byla rozpracovéna a podpo-
fena nélezy u osob s AS zejména v USA
[5]. Americké déti v predskolnim véku do-
stavaji 36 vakcin, coz predstavuje silnou
stimulaci nezralého imunitniho systému.
Na rozdil od CR je pitna voda v USA stéle
fluoridovdna, détska vyziva obsahuje
znacny podil glutamétu; aspartam je ob-
sazen ve vice nez 5 000 druzich potra-
vin. Témto faktordm nejsou déti v CR vy-
stavovany v tak rozsahlé mire. Populace
v CR neni ani ohroZena intoxikaci rtuti.
Neni proto skute¢né oprdvnéné obavat
se u vétsiny déti rozumné vakcinace, usi-
lovat o analyzy rtuti ve vlasech a o ris-
kantni detoxikace. Nicméné bychom se
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méli v¢as poucit ze situace v USA, dbat
na vynechani excitotoxickych aminoky-
selin v détské vyzivé i v dobé téhotenstvi
a neodmitat v praxi osvédcené zplsoby
ameliorace symptom( AS, jakymi jsou di-
etni pfistupy, pfijem antioxidantd, vita-
minG a hor¢iku. Vyznamnou funkci v tera-
pii poruch spanku ma hormon melatonin.
Kromé toho je melatonin nejsilngjsim an-
tioxidantem v lidském téle a jeho syntéza
probihd i v GIT. Fyziologové védi, ze me-
latonin se tvori v dobé spanku ve tmé. Je
zfejmé, Ze tyto pfistupy nemohou ohrozit
zdravi déti a predstavuji dostupné biolo-

gické intervence jak pro prevenci AS, tak
pro amelioraci symptom0 zejména u au-
tistického regresu. V soucasné dobé jiz je
dokumentovdno mnoho pfipadd autis-
tickych déti, které se zotavily — at jiz ¢as-
te¢né nebo kompletné, pokud byla zaha-
jena vcasna intervence.
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